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【摘要】　慢性阻塞性肺疾病（以下简称慢阻肺）是一种常见的慢性气道异质性疾病。近年来，尽管国内外慢阻

肺相关研究不断深入，管理日趋完善，但仍有许多难点亟待解决。2022 年 9 月，《柳叶刀》杂志发布《消除慢阻肺之

路》，该文件针对慢阻肺的认识、诊断、评估和个体化治疗等方面提出了新理念并提供临床诊疗指导。本文重点对该

文件中慢阻肺的分类、诊断标准及诊断建议、慢阻肺的急性加重和迈向消除慢阻肺 5 个方面进行介绍和解读，以期为

我国临床工作者开展慢阻肺相关研究和管理提供一定的参考及启示。
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【Abstract】　Chronic obstructive pulmonary disease （COPD） is a common，chronic heterogeneous airway disease. 

Although recent years have witnessed growing advances in both COPD research and management，there are still many difficulties 

need to be solved urgently. In view of this，the Lancet published Towards the Elimination of Chronic Obstructive Pulmonary 
Disease in September 2022，a document in which new ideas on the recognition，diagnosis，assessment and individualized 

treatment of COPD and relevant clinical guidance were proposed. This article focuses on the introduction and interpretation of 

the classification，diagnostic criteria and diagnostic recommendations of COPD in this document，the acute exacerbation of 
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COPD and the move towards elimination of COPD，hoping to provide insights into COPD research and management conducted by 

Chinese clinical workers.
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治疗创新和精准医疗打开理念上的窗口。

2　为什么要重新考虑慢阻肺的诊断标准

慢阻肺是慢性气道炎症性疾病，通常涉及邻近肺泡和

血管的破坏，随着时间推移，慢性炎症的进展会导致肺泡

进一步扩大，进而影响通气 / 血流（V/Q）比值，发生不同

程度的低氧血症和高碳酸血症，最终出现呼吸衰竭［7］。

目前慢阻肺诊断的“金标准”是患者吸入支气管舒张剂

后第 1 秒用力呼气容积 / 用力肺活量比值（FEV1/FVC%）

<70% 为确定存在持续气流受限的界限，若能同时排除其

他已知病因或具有特征病理表现的气流受限疾病，则可明

确诊断为慢阻肺，而气流受限严重程度则依据 FEV1 下降

程度分级，意味着慢阻肺的诊断完全依赖于肺功能中气流

受限的存在，其缺点在于：（1）不同患者可能对支气管

舒张剂的反应不同，造成诊断误差；（2）特异性不高，

比如无法区分哮喘和慢阻肺所致的气流受限［8］；（3）没

有关注慢阻肺的动态变化，更重要的是忽略了其潜在病理

生理学的变化，气流受限可能在慢阻肺较晚期才能检测到，

因此现有的慢阻肺诊断标准忽视了疾病早期的病理变化。

《柳叶刀》文件从 3 个方面指出了现有慢阻肺诊断标准的

局限性（表 2）。

慢阻肺的合并症在临床上很常见，比如心血管疾病、

骨质疏松、精神疾病如焦虑、抑郁以及糖尿病等，极大地

增加了慢阻肺患者的负担和死亡率［9-10］。但目前关于慢阻

肺与合并症的相关认识大致归纳为以下 3 方面：（1）慢

阻肺和合并症可能有共同的危险因素和病理途径，例如衰

老及烟雾暴露等；（2）合并症会加重慢阻肺，导致症状

表 1　慢阻肺的新分类
Table 1　Proposed classification of COPD according to major risk factors

分型 名称 说明

1 型 基因相关型 （1）α1 抗胰蛋白酶缺乏
（2）编码端粒酶逆转录酶的基因突变

2 型 早年生命事件相关型 （1）早产
（2）儿童哮喘

3 型 感染相关型 （1）儿童感染
（2）结核病相关慢阻肺
（3）HIV 相关慢阻肺

4 型 吸烟或电子烟相关型 （1）子宫内和生命早期接触烟草、烟雾
（2）二手烟
（3）电子烟

5 型 环境暴露相关型 （1）室内污染物
（2）环境空气污染和烟雾
（3）野外烟雾
（4）职业暴露

注：HIV= 人类免疫缺陷病毒

慢性阻塞性肺疾病（以下简称慢阻肺）是一种以进行

性气流受限为特征的慢性气道炎症性疾病，主要症状为咳

嗽、咳痰和进行性加重的呼吸困难［1］。截至 2017 年，慢

阻肺已成为全球第三大死因［2］，亦是 2019 年全球寿命损

失的第八大原因［3］，上述数据提示慢阻肺作为全球公共

卫生问题广受关注。因此 2022-09-05《柳叶刀》文件《消

除慢阻肺之路》正式发布，从 9 个方面详细阐述了慢阻肺，

（1）慢阻肺：一项全球健康危机；（2）慢阻肺：不仅是

吸烟；（3）为什么要重新考虑慢阻肺的诊断标准；（4）

诊断慢阻肺的建议；（5）有症状的慢阻肺患者的诊断；（6）

慢阻肺的关键：急性加重；（7）慢阻肺的治疗如何才能

更有效；（8）要实现慢阻肺的控制需要什么；（9）迈向

消除慢阻肺［4］。目前国内外指南对于慢阻肺的各亚型分

类尚无明确的推荐意见，慢阻肺的诊断主要依赖肺量计测

定，这些局限可能无法为疾病表型差异巨大的慢阻肺患者

提供个体化诊治方案，从而难以实施精准治疗。此外，目

前临床对慢阻肺患者的管理更多的是关注缓解症状和减少

急性发作，达不到控制疾病，更谈不上消除疾病。故本文

重点对该文件中慢阻肺的分类、诊断标准及诊断建议、慢

阻肺的急性加重和迈向消除慢阻肺 5 个方面进行介绍和解

读，以期为相关工作提供建议和指导，并为广大慢阻肺患

者的诊治提供帮助。

1　慢阻肺：不仅是吸烟

吸烟是慢阻肺最重要的危险因素，但近年来吸烟以外

的危险因素也逐渐被证明与慢阻肺的发生、发展密切相关，

包括空气污染、职业暴露、哮喘控制不良、环境二手烟、

传染病和社会经济地位低下［5］。这些危险因素可能通过

不同的病理生理机制引发多种临床表现。提高对吸烟以外

危险因素的认识，可为非吸烟所致新发慢阻肺患者的诊疗

提供思路。因此《柳叶刀》文件系统地提出了慢阻肺的新

分类（表 1），其全面体现了慢阻肺病因的异质性，提示

在整个生命过程中存在多种保护性干预靶点可进行慢阻肺

预防，强调疾病分类有利于对高风险个体展开有针对性地

筛查，并提高大家对非吸烟风险的认识。已有研究关注遗

传因素对慢阻肺的影响［6］，未来可继续研究潜在基因异

常和蛋白质变化对慢阻肺发生和疾病进程的影响，尤其可

着重关注驱动疾病进展的潜在分子类型，为药物开发提供

新靶点。此外在慢阻肺分类的临床和基础研究中，可以针

对不同分类、分组的目标人群建立相应的动物模型，有针

对性地探索慢阻肺的发病机制。总之，新分类迈出了辨别

慢阻肺不同病理、生理机制的重要一步，为慢阻肺的预防、
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进一步恶化，例如抑郁症会导致体力活动减少、体质量增

加和肺功能下降［11］；（3）对合并症的诊治不及时会对慢

阻肺患者呼吸道症状或肺功能造成不良影响。现有的指南

未能就慢阻肺患者合并症的识别、评估和管理提供明确的

建议。需要更多研究了解合并症对患者的整体影响和慢阻

肺与其合并症的潜在联系机制，建立能够改善临床结局的

可靠测量工具，不断完善对慢阻肺合并症的评估，最终在

临床实践中实施量化和管理。

研究表明生命过程中的大多数肺功能变化趋势可分为

6 个主要轨迹（图 1），包括持续高水平肺功能、平均水

平肺功能、低于平均水平肺功能、持续低水平肺功能、早

年肺功能低于平均水平且成年后加速下降、早年低水平肺

功能随后加速发育最终正常下降［12］。在慢阻肺患者的日

常临床评估中加入“金标准”以外的肺功能指标（如静息

容量、呼吸道阻力、弥散功能、强迫振荡技术、心肺运动

试验）被证明是进行不同患者管理的关键［13］。对肺功能

轨迹的不断认识促使临床关注慢阻肺的早期病理、生理变

化，以识别并诊断早期患者，从而提高慢阻肺的管理效率。

慢阻肺患者进行性气流受限主要由两个主要病理过程

引起，包括小气道的重塑和肺气肿不断加重导致的肺实质

破坏。这些病理改变与肺内慢性炎症息息相关，同时炎性

反应的严重程度也随疾病进展而增加［14］。异常炎性反应

是慢阻肺的核心之一，炎性细胞可通过释放蛋白酶、氧化

剂和细胞毒性产物导致细胞外基质的凋亡和降解，但这些

作用的强度也各不相同；此外各炎症亚型也具有异质性，

可能是嗜酸粒细胞炎症亚型或嗜中性粒细胞炎症亚型。因

此需要更多的研究来了解慢阻肺患者肺部炎症的不同亚

型，以及这些亚型与临床表现、诊断、治疗反应和预后的

关系，特别是有必要了解炎症是如何随着不同的环境刺激

而变化的，以及同一患者的炎性反应是如何随着时间的推

移而变化的。

因此临床医生需要关注慢阻肺的肺外表现，如合并症、

肺功能轨迹的变化、炎症表型的不同等更广泛的信息，形

成更全面完整的诊断流程，以期实现疾病早期的诊断和

管理。

3　诊断慢阻肺的建议

最新的慢性阻塞性肺疾病全球倡议（GOLD）2022

仍未充分考虑慢阻肺病理、生理过程的异质性，即可能

出现需要早期干预的年轻患者诊断不足，或者在不需要

治疗的老年患者中出现过度诊断。因此期待一种新的诊

断方法能对气流受限进行更广泛的定义，同时兼顾生命

早期和其他损害肺功能的因素，而不仅是单纯的肺功能

测定。《柳叶刀》文件依据目前对慢阻肺异质性的理解，

提出在新的诊断方法中需考虑症状、暴露以及生理、放

射学和病理改变等作用（表 3），并制定了新的诊断流

程图（图 2）。此外《柳叶刀》文件还提到了慢阻肺类型、

内型和表型之间的关联（图 3）。

表 2　慢阻肺诊断标准的局限性
Table 2　Limitations in diagnostic criteria for COPD

关注不足方面 局限性

慢阻肺的肺外
表现

慢阻肺的合并症对其病程的影响

肺功能轨迹 （1）多种个体和环境因素影响肺功能的数值和峰值、
平台期的持续时间以及随后的肺功能下降速度
（2）不同肺功能轨迹发展为慢阻肺的患者可能具有
不同的潜在病理机制，进而可能存在不同的临床表
现、预后和治疗需求

组织病理学改
变

（1）气道重塑特点存在差异
（2）炎性反应类型存在差异
（3）肺部微生物组群存在差异
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FE
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1（
Z

分
数

）

持续高水平肺功能（12%）
年龄（岁）

早年肺功能低于平均水平且成
年后加速下降（4%）

早年低水平肺功能随后加速发
育最终正常下降（8%）

平均水平肺功能（39%）
低于平均水平肺功能（32%）
持续低水平肺功能（6%）

注：FEV1= 第 1 秒用力呼气容积

图 1　7~53 岁人群肺功能变化轨迹
Figure 1　Lung function trajectories in individuals aged 7 to 53 years old

注：mMRC= 改良英国医学研究学会呼吸困难指数，CAT= 慢性阻

塞性肺疾病评估测试，FVC= 用力肺活量，COPD= 慢性阻塞性肺疾病

图 2　慢阻肺诊断流程图
Figure 2　Diagnostic algorithm for COPD

FEV1/FVC<70% CT 检查可用吗？



http: //www.chinagp.net   E-mail: zgqkyx@chinagp.net.cn·130· January  2023, Vol.26  No.2

由图 2 可知，该诊断流程图的重点首先是识别症状

和风险因素，症状主要有咳嗽、呼吸困难和有反复急性

加重，风险因素包括吸烟和非吸烟；其次该流程图显示

了肺功能的多项指标、CT 检查和病理改变等的重要性，

强调了推荐基于全面病史和体格检查的个性化评估策略。

通过该诊断流程图可以在气流受限出现前早期识别

慢阻肺，突出了慢阻肺临床和病理、生理特征的异质性，

反映了不同危险因素的重要性，并将诊断标准扩展到肺

功能检测之外。但不可避免的是部分慢阻肺患者可能会

低估自身症状，可能将活动诱发的症状归因于身体功能

失调或年龄，这是尤其值得关注的。此外，该流程图突

出了 CT 检查在慢阻肺诊断中的作用。许多慢阻肺高危者

已经接受了胸部 CT 检查或胸部 X 线检查进行肺癌筛查，

然而，这些胸部 CT 检查数据并没有在慢阻肺的临床实践

中得到充分应用，也没有被纳入慢阻肺的临床诊断和管

理中［15］。越来越多的证据表明，CT 检查数据变化可以

辅助识别当前和既往吸烟者中存在气流受限的患者［16］。

其中一种旨在识别小气道异常的图像分析技术——参数

响应映射（PRM），可以根据患者吸气和呼气时 CT 的动

态图像将肺部区域分类为正常、肺气肿或非气肿性空气

潴留 3 个部分［17］，为慢阻肺的诊断提供影像学证据。

CT 检查可提供大量的形态和功能信息，有助于在临

床环境中对慢阻肺患者进行表型分析。CT 检查通过对局

部肺气肿破坏、气道重塑和通气 / 灌注比异常进行非侵

入性评估，为管理慢阻肺提供了新手段。CT 检查可以准

确地诊断肺气肿和中央气道重塑，而无需进行有创的肺

活检。由于空气和正常肺实质之间具有极好的分辨率对

比，可以使用软件进行定量测量。因此，除了诊断慢阻

肺之外，基于 CT 图像的定量测量还可对疾病严重程度和

表型进行分期、分类［18-19］，并可用于手术减少肺气肿患

者的随访。综上，未来在 CT 方案标准化方面的研究，特

别是定量成像和人工智能技术（即深度学习）的研究，

可能有助于揭示慢阻肺结构和功能损伤的机制，以及开

发新的治疗方法。

由图 3 可知慢阻肺类型可能是由不同的分子机制（内

型）引起的，这些机制反过来又影响了疾病的临床表型。

所以有些患者可能症状不典型，导致诊断延迟、疾病进展，

有些慢阻肺患者即使前来就诊但由于内型未知，从而导

致个体化诊疗不足。此外由于内型和表型均具有多样性，

患者的治疗反应也有多样性。现在关于慢阻肺类型、内

型和表型之间关联的研究还不充分，未来可进一步研究

其具体的相互关系，从而为慢阻肺的精准诊断和治疗提

供帮助。

4　关于慢阻肺急性加重

慢阻肺急性加重可导致肺功能显著下降，严重影响

患者的健康和生活质量，是引起慢阻肺患者死亡的重要

表 3　慢阻肺的诊断注意事项
Table 3　Diagnostic considerations in chronic obstructive pulmonary 
disease

项目 补充

慢性呼吸道症状 （1）呼吸困难
（2）咳嗽
（3）咳痰

呼吸道症状急性恶化 无

病史 （1）早产
（2）儿童呼吸道感染（肺炎、病毒性细支
气管炎、肺结核）
（3）儿童呼吸道疾病（哮喘、婴儿慢性肺疾病）

暴露 （1）吸烟、环境烟草烟雾、电子烟
（2）环境暴露（室内燃料烟雾、环境空气
污染或烟雾、野外烟雾、职业暴露）

遗传 （1）α1 抗胰蛋白酶缺乏
（2）端粒酶多态性（TERT 基因）
（3）非吸烟者的家族史

气道重塑 （1）气道平滑肌细胞肥大
（2）基底膜增厚
（3）慢性气道炎症
（4）细胞外基质病理性更新
（5）CT 检查显示气道壁厚度增加

肺功能测试显示持续
气流受限

（1）第 1 秒用力呼气容积 / 用力肺活量比值
（2）特定的有效气道阻力
（3）肺清除指数
（4）峰值流量减少
（5）异质性的氮冲洗测量
（6）强制示波法（5 Hz 和 19 Hz 下的振荡
阻力差异，电抗面积）

实质异常 （1）CT 检查显示≥ 5% 肺气肿受累（定义
为肺密度低于 -950 HFU 的区域）
（2）CT 检查显示末端细支气管的破坏
（3）弥散功能降低

注：TERT= 端粒酶逆转录酶，HFU= 高频超声

注：HIV= 人类免疫缺陷病毒，？代表 COPD 类型、内型和表型

之间关联暂时不明确

图 3　慢阻肺类型、内型和表型之间的关联
Figure 3　Association between proposed COPD types，endotypes，and 
phenotypes
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原因［20］。但慢阻肺患者和医务人员经常忽视潜在的呼吸

道症状变化，这导致其对急性加重的认识不足，最终导

致诊断和治疗不足［21］。

4.1　定义　慢阻肺急性加重目前被定义为“患者呼吸道

症状的急性恶化，导致需要额外的治疗”［22］。目前该

诊断主要依赖于临床判断，由于其与其他肺源性疾病如

肺炎、气胸、胸腔积液、肺栓塞和非肺源性疾病如充血

性心力衰竭和心律失常等有相似的临床表现［23］，常难以

鉴别诊断。当前的定义并未关注诱发慢阻肺的病因和潜

在过程，没有应用可能的生物标志物等对急性加重进行

分类，因此可能出现误诊，导致慢阻肺急性加重不能及

时诊疗。此外急性加重期肺部炎症的增加可能对全身炎

症产生重要影响。反之全身炎性反应的激增可能对心脏、

外周血管系统、胃肠道、肾脏、肌肉骨骼和骨髓系统产

生重要影响。急性加重的治疗对肺外器官功能的影响尚

不明确。因此针对上述问题开展研究可为慢阻肺急性加

重患者肺部和非肺部治疗靶点的开发提供证据。

《柳叶刀》文件提出了慢阻肺急性加重的新诊断

标准，即在没有急性心脏缺血、充血性心力衰竭或肺栓

塞证据的情况下，患者出现咳嗽、咳痰或呼吸困难加

重，以及至少以下一种情况：气流受限、呼吸道或全身

炎症增加、存在细菌或病毒感染的证据。相比较 GOLD 

2022，该标准更关注实质性证据，并提供了未来可供选

择的客观指标检测方向，比如血清中性粒细胞、嗜酸粒

细胞或 C 反应蛋白等实验室检查指标，以及胸部 X 线检

查和心脏超声检查等客观检查，为以后临床慢阻肺急性

加重的诊断和治疗提供了新思路。

4.2　评估　对于慢阻肺患者因急性事件就诊时的评估，

《柳叶刀》文件也给出了特别需要注意的地方。首先应

该明确急性加重的炎症特征，尽可能区分嗜酸粒细胞炎

症亚型或嗜中性粒细胞炎症亚型，并确认该次急性加重

的炎症特征是否属于细菌性的；其次建议慢阻肺患者应

在合理的时间范围内进行随访，包括对其临床、生理和

生物特征的再次评估。为了定义和内分慢阻肺急性加重

并划定潜在原因，需要一个标准化的调查小组，《柳叶刀》

文件已经提出了一种这样的方法（图 4），对此笔者强

烈支持前瞻性测试和迭代改进。病情加重后的随访应包

括对病情的临床、生理和生物学特征的重新评估，并应

在合理的时间范围内进行。资源因国家而异，拟议的建

议并不一定适用于所有卫生保健系统。明确慢阻肺急性

加重的内型和病因，以及治疗后的定期随访将进一步加

深临床医生对慢阻肺急性加重的认识，可在临床实践中

为慢阻肺的诊断和治疗提供参考。

关于慢阻肺急性加重严重程度的评估，GOLD 2022

将慢阻肺急性加重的程度分为 3 度，即轻度：门诊患者

仅用短效支气管舒张剂治疗；中度：门诊患者接受短效

支气管舒张剂加抗生素和 / 或口服皮质类固醇治疗；重度：

患者需要住院或去急诊室进行进一步治疗。但慢阻肺的

诊疗技术与地域、医院与医疗资源的分布密切相关，全

球存在很大不平衡。这些非医疗因素、非疾病因素可能

干扰对慢阻肺急性加重危险程度的判断。因此对于严重

程度的评估，《柳叶刀》文件提议取消轻、中、重度急

性加重的定义，转而划分为重度急性加重或非重度急性

加重，具体标准为：（1）运用辅助呼吸肌呼吸、反常的

胸壁运动，或两者兼有；（2）临床上显著的低氧血症和

新的或恶化的高碳酸血症或呼吸性酸中毒；（3）意识改

注：必需指标包括呼吸频率、血氧饱和度、胸部影像、全血细胞计数、C 反应蛋白及 D- 二聚体的检测

图 4　慢阻肺急性加重评估流程图
Figure 4　Flowchart to assess the status of patients with chronic obstructive pulmonary disease with new or worsening respiratory symptoms who contact 
medical personnel by telephone
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变（意识模糊、嗜睡、昏迷）；（4）对初始医疗治疗没

有反应；（5）右心衰竭、心脏缺血、血流动力学不稳定

或有临床意义的心律失常。上述标准中任何一个的存在

均足以将慢阻肺急性加重定义为重度，并可计算严重性

评分（上述每项对应 1 分，总分 1~5 分）。此类评分能够

在早期有效的识别重度急性加重患者，并对其实施干预，

避免了非重度急性加重患者药物滥用。未来可进一步回归

疾病本身，从气道炎症、气流受限和全身症状的严重程度

出发，寻找灵敏且高度特异的生物标志物，提高诊断准 

确性。

4.3　远程医疗管理　远程医疗使医务人员能够接触到难以

获得医疗帮助的患者，特别是在服务不到的人群中，并且

其具有降低医疗保健成本的潜力。当患者出现急性加重的

呼吸道症状时，其经常通过电话联系医务人员。有证据表

明，基于远程医疗的症状报告有助于早期发现急性加重［24］，

但没有明确的指导意见。《柳叶刀》文件提出的慢阻肺急

性加重评估流程图（图 4）结合了远程医疗来评估疑似慢

阻肺急性加重患者。

远程医疗服务可以帮助管理稳定期患者并及时诊断和

治疗病情恶化的患者。该流程图包括面对面就诊，如果面

对面就诊存在障碍或门诊就诊时间有限，视频虚拟就诊可

以取代面对面就诊。但也有研究表明远程医疗对慢阻肺患

者的死亡率、生活质量、运动能力和急性加重相关结局的

影响是有限的［25］，所以远程医疗在慢阻肺中的作用需要

进一步探索。

5　迈向消除慢阻肺

《柳叶刀》文件针对“迈向消除慢阻肺”提出了具体

的建议及相关目标（表 4）。

该推荐建议立足于以下原则，包括重视吸烟与非吸烟

因素重叠或相互作用的风险；改进用于早期疾病识别的预

测和诊断工具；提高治疗效果并尽可能达到治愈。《柳叶刀》

文件归纳出了 6 项核心战略：（1）扩大对慢阻肺多种相

互作用的风险因素的理解；（2）根据潜在的致病机制（包

括遗传、早期生命事件、呼吸道感染、烟草和其他环境暴露）

将疾病分为不同的类型；（3）对慢阻肺实施更全面的诊断，

在发生不可逆转的病理变化之前发现轻微的改变；（4）

在对慢阻肺病理生理学、症状以及患者的需求、能力和偏

好全面评估的基础上，制定稳定期和急性加重期个性化的

预防和治疗策略；（5）不局限现有的主要对症治疗方案，

投入开发新治疗手段和再生疗法；（6）积极制定公共卫

生预防策略，禁止吸烟和保持空气清新。《柳叶刀》文件

重点强调了早期慢阻肺的诊断、治疗和预后，早期慢阻肺

是目前国内外关注的热点问题，相关研究有利于明确早期

慢阻肺发病机制，从而指导病情评估和个体化治疗。该推

荐建议也重点突出了消除慢阻肺危险因素的作用，消除危

险因素不仅可预防慢阻肺，还将有助于终生保持呼吸健康，

表 4　关于消除慢阻肺的建议
Table 4　Recommendations for the elimination of COPD

建议 目标

禁止所有类型的吸烟，包括但不限于香烟、水烟、电子烟、大麻和吸入其
他可燃物质

50% 的国家将在 2035 年前禁烟

消除环境中除清洁空气外的任何暴露，包括室内和室外污染、野火烟雾
以及在有毒烟雾和气体中的职业暴露；监管当局应加强立法，管理可吸
入颗粒物和臭氧的可接受暴露水平

50% 的国家对暴露于直径 <2.5 μm 的可吸入颗粒物、直径 <10 μm
的颗粒物和臭氧实行年度限制（低于世界卫生组织建议的限制）

持续改善健康有关的资助措施，包括减少全球贫困以及改善营养、接种
疫苗、产前护理、体力活动和心理健康

到 2035 年，生活在贫困线以下的人至少减少 50%；所有国家应提供
免费疫苗接种，并开展教育，告知高危人群；为所有人提供免费或低
成本的医疗保健

根据扩大标准诊断慢阻肺，包括呼吸系统症状的存在、具有危险因素的
个人病史以及持续的气流受限或通气异质性（通过肺量计测定、其他肺
功能测试或 CT 评估）

到 2035 年，被诊断患有轻度肺功能性气流阻塞的患者比例应增加到
至少 50%

研发应侧重于早期疾病的治疗 到 2030 年，75% 的已发表临床试验应侧重于早期或轻度疾病患者

应根据存在的主要危险因素将慢阻肺分为五种类型之一，以提高对危险
因素的认识、对非吸烟相关慢阻肺患者和早期疾病患者的检测，并促进
针对特定疾病的治疗研究机制

慢阻肺分型诊断应纳入国际疾病分类编码体系

到 2035 年，每种类慢阻肺应至少有一种特定的药物或非药物治疗

急性加重的诊断应基于标准评估，该评估由气流受限或通气异质性恶化、
气道或全身炎症或呼吸道症状增加患者的肺部感染的证据证实（在排除
与此表现相似的其他疾病后）

由于建立了标准定义和评估，到 2035 年全球慢阻肺急性加重频率应
相似

应在全球范围内提供有效的药物和非药物疗法；新疗法的开发应关注潜
在的病理生理学并考虑疾病异质性（包括慢阻肺类型）

到 2035 年，至少 80% 的慢阻肺患者的病情应该得到控制，这可以通
过没有呼吸道症状和恶化以及正常或接近正常的生活质量、运动能力
和预期寿命来证明

治疗有效性的定义应考虑患者报告的结果 到 2030 年，75% 的研究应将以患者为中心的结果作为主要结果

监管机构应定期重新审视和更新不同慢阻肺类型治疗临床试验的终点 到 2035 年，75% 的新疗法应根据非肺活量标准获得批准

资助机构应增加金融投资以适应全球慢阻肺的负担 到 2030 年，全球公共和私营部门对慢阻肺的研发总支出应增加 50%
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从而延长生存期。

6　小结

慢阻肺的预防、诊断和治疗要强调非吸烟危险因素

预防和初级预防，需关注从胚胎开始到整个生命过程的肺

部健康。通过对易感人群在疾病早期的病理生理学等进行

识别，从而促进慢阻肺的早诊断和早治疗。未来慢阻肺将

需要多方位的探索，包括改进疾病亚型分类、分期和诊断

工具等，针对性地研究开发可能逆转和治愈慢阻肺的治疗 

方法。

作者贡献：巫建康参与论文构思与设计，负责论文撰

写和修订；陈燕负责论文构思与设计、修订和质量控制与

审校，并对文章整体负责、监督管理。
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