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窑综摇 述窑

慢性阻塞性肺疾病肺血管重构相关机制及
中医药治疗进展

李秋平1袁2 摇 魏摇 颖1袁2 摇 张红英1袁2 摇 李璐璐1袁2 摇 孙摇 婧1袁2 摇 董竞成1袁2

摇 摇 慢性阻塞性肺疾病渊 chronic obstructive pul鄄
monary disease袁COPD冤是一种常见多发病袁其特征

为持续性气流受限且多呈进行性发展袁与气道和肺组

织受到香烟烟雾等有害气体或颗粒的刺激后产生的异

常炎症反应有关咱1暂 遥 肺部炎症尧气道重构尧血管重构

是其基本病理特征遥 其中肺血管重构是 COPD 不断

进展并发肺动脉高压进而形成肺心病的重要原因遥 目

前对于 COPD 肺血管重构发生机制仍知之甚少袁尚无

有效逆转药物袁因此深入研究其发生机制并寻找能有

效干预肺血管重构的药物是治疗 COPD尧减少肺动脉

高压尧延缓肺心病的关键所在遥 本文将对近十年来相

关研究进行回顾袁总结目前 COPD 肺血管重构相关机

制的研究进展袁同时对中医药治疗 COPD 血管重构研

究进展加以综述遥
1摇 肺血管重构的概念

肺血管重构是指肺血管在烟雾尧炎症尧低氧等因素

的刺激下发生血管结构和功能的改变袁表现为血管内

皮细胞功能紊乱尧平滑肌细胞增生肥大尧成纤维细胞表

型改变尧细胞外基质沉积等袁从而导致肺血管管壁增

厚尧僵硬袁管腔狭窄甚至闭塞咱2袁3暂遥
2摇 COPD 肺血管重构的相关影响因素

2郾 1摇 吸烟摇 近年来大量研究表明吸烟可引起肺

血管重构袁可能与吸烟所引起的炎症反应尧氧化应激以

及烟雾中尼古丁等对血管的直接损伤有关咱4原6暂遥 有研

究发现袁烟雾暴露早期就已存在肺血管重构袁烟雾可直

接作用于肺血管诱导血管重构袁并不依赖于缺氧或肺

气肿等变化遥 香烟烟雾中含有大量的氧自由基和前氧

化物质袁可刺激血管内皮细胞产生内源性活性氧

渊ROS冤袁ROS 的过表达可使机体发生氧化应激袁从而

使血管收缩功能障碍尧血管内皮受损尧平滑肌细胞增

殖袁进而引起血管重构咱5暂遥
2郾 2摇 炎症摇 近年来研究发现 COPD 患者早期即

已出现肺血管重构袁且与肺部炎症密切相关袁这表明肺

部炎症是 COPD 患者肺血管重构的起始原因咱7袁8暂 遥 肺

部炎症可激活炎症细胞尧血管内皮细胞尧平滑肌细胞以

及成纤维细胞等多种细胞组分袁这些细胞通过彼此间

协同或拮抗作用袁直接产生并释放大量细胞生长因子袁
如血管内皮生长因子 渊 VEGF冤尧 转化生长因子 茁
渊TGF鄄茁冤和碱性成纤维细胞生长因子渊bFGF冤等袁或
通过分泌炎症因子来诱导细胞因子表达袁进而直接作

用于肺血管各层细胞袁使细胞大量增殖袁参与血管

重构咱9暂 遥
2郾 3摇 缺氧摇 缺氧作为 COPD 最重要的病理生理

特征之一袁历来被作为 COPD 发病机制的研究重点遥
急性缺氧可引起肺血管收缩袁慢性缺氧在引起血管收

缩的同时还可以引起肺血管重构袁严重者可形成肺动

脉高压曰而肺动脉高压所产生的机械应力又可作用于

血管壁袁促进肺动脉平滑肌细胞渊PASMCs冤代偿性地

肥大尧增殖袁进一步加重血管重构袁从而形成恶性循

环咱10袁11暂 遥 缺氧时细胞内 ROS 增多袁ROS 可通过激活

增殖相关通路或通过氧化应激促进相关细胞生长因子

的分泌从而促进细胞增殖袁最终引发血管重构咱12原14暂遥

3摇 COPD 肺血管重构的相关机制

3郾 1摇 肺血管壁构成角度相关机制摇 肺动脉血管

壁分三层院包括内膜尧中膜和外膜袁研究发现肺血管重

构发生在血管全层而非单独一层咱14原16暂 遥
3郾 1郾 1摇 内膜 摇 内膜由单层内皮细胞构成袁内皮

细胞直接暴露于各种刺激因素中袁当受到缺氧等刺激

时袁缺氧引起的氧化应激可导致内皮细胞功能受损袁引
起血管活性物质和细胞因子分泌失衡袁进而导致平滑

肌细胞异常收缩尧增殖与迁移袁引发血管重构咱17原19暂遥
缺氧还可引起肺血管内皮通透性增加袁导致胞浆蛋白

直接溢出进入管腔袁从而激活血管壁相关蛋白酶袁 进

而诱导一系列重构反应咱20暂遥 此外袁长期慢性缺氧袁内
皮细胞可出现肥大和增生袁并分泌更多层粘连蛋白尧纤
连蛋白与弹性蛋白袁表现出类似平滑肌细胞样的功能袁
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直接参与血管重构遥
3郾 1郾 2 摇 中膜 摇 中膜主要由 PASMCs 构成袁

PASMCs 的异常肥大尧增殖尧迁移是引起肺血管重构

的重要细胞基础遥 正常情况下袁PASMCs 以收缩表型

为主袁无增殖迁移能力曰当受到炎症尧缺氧等因素刺激

时袁由收缩表型转变为合成表型袁其合成分泌基质蛋白

的能力极大增强袁从而产生更多细胞外基质袁还可出现

肥大尧增殖袁甚至迁移入内膜袁引起血管重构咱21袁22暂遥 此

外袁有研究发现肺血管重构时中膜 PASMCs 的来源可

能是多源性的袁除了原有中膜的固有组分袁可能还包括

由循环祖细胞尧骨髓来源祖细胞或血管壁固有组细胞

迁移分化而来的咱23暂遥
3郾 1郾 3摇 外膜摇 外膜主要由细胞外基质渊ECM冤和

成纤维细胞构成袁ECM 的异常沉积尧成纤维细胞的激

活和表型改变是肺血管重构的重要基础遥 活化的成纤

维细胞可释放大量 ECM 蛋白袁使血管外膜发生胶原

重排尧增厚甚至纤维化曰可转化成肌纤维母细胞袁具备

类 PASMCs 样的收缩能力曰可释放大量 ROS袁而成纤

维细胞的增殖大部分都是 O2 依赖性的袁因此一方面

通过自分泌作用使自身大量增殖袁另一方面袁通过旁分

泌作用影响邻近中膜曰还可迁移至中膜和内膜袁最终引

起血管重构咱24原27暂 遥
3郾 2摇 肺血管重构的相关分子机制

3郾 2郾 1摇 Toll 样受体 4渊TLR4冤 摇 TLR4 是天然免

疫受体家族的重要一员袁在天然免疫和炎症反应中发

挥重要作用咱28袁29暂遥 TLR4 通过识别脂多糖渊LPS冤尧热
休克蛋白 60渊HSP60冤尧透明质酸尧硫酸肝素尧高迁移率

族蛋白 1 渊 HMGB1冤 等而被激活袁 进而通 过上调

NF鄄资B尧AP鄄1尧STAT鄄1 和 IRF鄄3 等分子的表达袁促进

炎症介质释放从而参与炎症反应咱30袁31暂遥 Bauer EM
等咱32暂在慢性缺氧诱导的肺动脉高压渊PAH冤小鼠模型

中袁发现 TLR4 基因敲除小鼠相比野生型小鼠袁其肺血

管重构相关指标均显著降低袁且外源性 HMGB1 可加

重野生型小鼠这些指标而 TLR4 基因敲除小鼠无明显

变化袁说明 HMGB1/TLR4 信号轴在低氧诱导的肺血

管重构中具有重要作用遥 张馨文等咱33暂 研究发现

COPD 组患者 PASMCs 中的 TLR4 表达较对照组显

著提高袁且其表达水平与血管炎症程度尧血管重塑指标

呈正相关袁表明 COPD 肺血管重塑可能与肺部 TLR4
表达增高有关遥 由此可见袁TLR4 与 COPD 肺血管重

塑关系密切袁 但目前相关研究仍较少袁其具体作用机

制有待进一步研究遥
3郾 2郾 2 摇 过氧化物酶政治激活受体 渊PPAR酌冤

PPAR酌 属于核激素受体超家族的一员袁是配体激活的

转录调节因子袁在肺组织中可表达于血管内皮细胞尧平
滑肌细胞尧巨噬细胞和树突状细胞袁具有广泛的抗炎尧
抗血管新生尧抗纤维化作用咱34袁35暂遥 PPAR酌 被配体激

活后袁通过抑制 NF鄄资B尧STAT鄄1尧AP鄄1 等信号通路的

作用袁间接抑制相关炎症基因尧凋亡基因尧分化基因的

转录曰同时 PPAR酌 可直接抑制 HMGB1 启动子的转

录激活袁使 HMGB1 表达降低袁进而使其下游信号通路

NF鄄资B尧MAPK/AP鄄1激活减少袁从而发挥抗炎尧抗重塑

作用咱36暂遥 伏俊等咱37暂研究发现COPD 组患者比较对照

组肺部 PPAR酌 阳性细胞数显著降低袁且与肺血管重

塑呈负相关袁表明 COPD 肺血管重塑可能与肺部

PPAR酌 表达减少导致的抗炎作用减弱有关遥 Xie X
等咱38暂在野百合碱诱导肺血管重构小鼠模型中袁发现罗

格列酮渊PPAR酌 激动剂冤组小鼠肺血管重构相关指标

WA%尧WT%比较模型组降低袁并与 PTEN 表达增加

以及 Akt 磷酸化抑制有关袁表明 PPAR酌 激活后可能

通过调节 PTEN/PI3K/Akt 通路改善 PASMCs 的增殖

以及肺血管重构袁进而表明 PPAR酌 激活将成为治疗

肺血管重构新的治疗靶点遥
3郾 2郾 3摇 缺氧诱导因子鄄1琢渊HIF鄄1琢冤和脯氨酸羟

化酶渊PHD冤摇 HIF鄄1 是重要的氧稳态调节因子袁由 琢尧
茁 亚基组成袁茁 亚基是结构亚基袁琢 亚基是功能亚基袁
HIF鄄1琢 通过调控其靶基因表达在缺氧性肺血管重塑

中发挥重要作用咱39袁40暂遥 PHD 家族包括 PHD1 尧PHD2
尧PHD3袁被认为是氧感受器袁正常条件下可使 HIF鄄1琢
羟基化并经泛素途径降解袁其中 PHD2 对 HIF鄄1琢 作

用最强咱40暂 遥 缺氧条件下袁 大量的 ROS 通过氧化

PHDs 活性位点上的亚铁离子使其失活袁从而使 HIF鄄
1琢 降解受抑制袁在细胞内蓄积并转移至核内与 HIF鄄
1茁 与形成二聚体袁后者通过与靶基因 渊 如 NOS尧
VEGF尧PGF尧HO鄄1尧TRPC6尧ROR酌t冤上的 HREs 渊缺
氧反应元件冤结合从而激活靶基因的转录袁进而引发

一系列重构反应咱39袁41原43暂遥 Ball MK 等咱44暂 敲除小鼠

PASMCs 中的 HIF鄄1琢 基因进行实验袁发现慢性低氧

刺激下敲除组小鼠比较对照组其 HIF鄄1 mRNA 表达

降低尧肺动脉壁增厚程度降低尧肌化程度降低尧管腔直

径增大袁表明缺氧可能通过诱导 PASMCs 中 HIF鄄1琢
的表达引发肺血管重构遥 陈云荣等咱45暂 取因肿瘤行肺

叶切除术患者肺组织进行检测袁发现 COPD 组肺小血

管 HIF鄄1 mRNA 和蛋白表达较对照组明显增加袁且
PHD2 mRNA 及蛋白表达明显高于对照组袁 表明

PHD2 可能通过调节HIF鄄1的表达参与 COPD 患者肺

血管重塑遥
3郾 2郾 4 摇 内皮细胞生长因子 A 渊 VEGF鄄A 冤 摇
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VEGF 是一类高度保守的同源二聚体糖蛋白袁其中

VEGF鄄A 与血管重构密切相关袁是调节血管新生尧血管

重构以及损伤修复的重要生长因子咱46袁47暂遥 VEGFRs
是酪氨酸蛋白激酶受体家族的一员袁包括 VEGFR1尧
VEGFR2尧VEGFR3袁 VEGF鄄A 可被 VEGFR1尧VEG鄄
FR2 所识别袁其中 VEGFR2 在血管新生尧血管重构中

起主要作用曰因此袁VEGF鄄A 与 VEGFR2 是目前抗血

管重构的重要靶点袁在 COPD 肺血管重构中具有重要

意义咱47原49暂 遥 VEGF鄄A 及其受体在肺部分布广泛袁可表

达于血管内皮细胞尧PASMCs尧气道上皮细胞尧肺泡巨

噬细胞等袁吸烟尧缺氧尧炎性因子等多种因素均可刺激

其分泌咱50暂 遥 VEGF鄄A 与内皮细胞上 VEGFR鄄2 结合后

通过激活 PLC酌/PKC/ERK1/2尧PLC酌/IP3//NFAT 通路

调控相关基因转录袁从而促进内皮细胞增殖分化迁移尧
增加血管通透性并诱导血管新生袁并可通过 PI3K/
AKT/mTOR尧SRC/AKT/eNOS 途径调节内皮细胞存

活尧血管收缩和屏障功能曰与血管平滑肌上受体结合

后袁通过激活胞内 ROS 信号尧NF鄄资B 的转录袁引起平

滑 肌 细 胞 的 增 殖 和 迁 移袁 最 终 引 发 肺 血 管

重构咱48袁51袁52暂 遥
3郾 2郾 5摇 转化生长因子 茁1渊TGF鄄茁1冤摇 TGF鄄茁1 是

TGF鄄茁 超家族的重要成员袁是调控细胞增殖尧分化尧凋
亡的重要细胞因子袁与细胞表面的 TGF茁RI尧TGF茁RI
结合后通过经典途径激活 R鄄Smads 蛋白 渊 包括

Smad2尧Smad3冤袁继而与 Co鄄Smad渊即 Smad4冤形成

复合物从而将信号转导至核内袁进而通过调节相关基

因的转录袁促进 VSMCs尧成纤维细胞等增殖及表型转

化袁促进 ECM 合成增多以及降解抑制曰亦可通过激活

MAPK尧PI3K 等非经典通路发挥作用袁最终引发血管

重构咱53袁54暂遥 彭红星等咱5暂研究发现袁随着烟雾暴露时间

延长袁肺血管平滑肌 TGF鄄茁1 蛋白表达亦逐渐增加袁且
与肺小动脉重塑指标 WT%和完全肌化血管比例均呈

正相关袁表明烟雾暴露可能通过上调肺血管平滑肌中

TGF鄄茁1 的表达袁 促进 COPD 肺血管重塑遥 Liu Y
等咱55暂在低氧诱导大鼠 PAH 的实验中发现袁PAH 组大

鼠与对照组比较袁其肺血管壁显著增厚尧肺组织中

TGF鄄茁1 表达增多尧PTEN 表达降低尧 AKT/PI3K 被显

著激活曰同时在 PASMCs 的体外试验中发现袁TGF鄄茁1
以一种 PTEN 依赖性的方式促进细胞增殖袁 说明

TGF鄄茁1 通过降低肺组织 PTEN 表达尧促进 AKT/PI3K
通路激活引发肺血管重构遥

3郾 2郾 6 摇 Rho/Rock 信号通路 摇 RhoGTP 酶属

Ras 超家族袁Rho 渊A尧B尧C冤 是其最主要的成员袁通过

构象改变起分子开关的作用曰Rock袁即 Rho 相关卷曲

螺旋蛋白激酶袁是 Rho 蛋白的主要下游效应分子袁可
调节细胞的收缩尧增殖尧黏附尧迁移尧凋亡和基因表达

等咱56袁57暂 遥 慢性缺氧尧炎症等刺激可引起 Rho/Rock 信

号通路活化袁活化的Rock 通过上调细胞内Ca2+浓度袁
使肌球蛋白轻链激酶渊MLCK冤活化袁从而促进肌球蛋

白轻链 渊MLC冤磷酸化曰同时袁通过抑制肌球蛋白轻链

磷酸酶渊MLCP冤的活性袁抑制去磷酸化袁从而提升 p鄄
MLC 水平袁引起细胞内肌动蛋白聚合增加尧应力纤维

形成与局部黏附激酶活化袁进而影响收缩尧增殖尧黏附尧
迁移尧凋亡和基因表达袁导致肺动脉管壁增厚尧管腔狭

窄甚至闭塞袁最终引发肺血管重构咱58原60暂 遥 Bei Y 等咱61暂

取因肺癌行肺叶切除术患者肺动脉进行检测袁发现

COPD 组 比 较 对 照 组 GTP鄄RhoA尧 GTP鄄RhoA/总
RhoA 均显著升高袁且伴有 eNOS 基因表达降低尧
cGMP 浓度降低袁表明 Rho/Rock 信号通路尧eNOS/
NO/cGMP 信号通路与 COPD 患者肺血管内皮功能障

碍以及血管重构密切相关遥
4摇 中医药相关治疗进展

目前现代医学对于 COPD 肺血管重构的干预措

施主要有戒烟尧吸氧尧抗炎尧抗凝等袁同时一些新药物如

前列环素及其类似物尧内皮素受体拮抗剂尧Rho 激酶

抑制剂等也逐步应用于 COPD 并发肺动脉高压患者

中袁虽然有一定疗效袁但均为单一靶点且疗效有限遥
COPD 在中医学属野久咳冶尧野喘证冶尧野肺胀冶的范畴袁
属本虚标实之病袁肺脾肾亏虚为本虚袁痰饮尧瘀血为标

实咱62暂遥 因此袁治疗上以益气固本尧化痰散瘀为主袁近年

来大量研究证实具有益气固本尧化痰散瘀等功效的中

药能改善肺血管重构遥 王璐等咱63暂 研究发现保肺定喘

汤能不同程度抑制 COPD 大鼠 VEGF尧 VEGFR1尧
VEGFR2 表达袁从而能抗血管新生袁改善气道重塑袁这
点在骆仙芳等咱64暂的研究中同样得到证实遥 方莉等咱62暂

研究发现芪白平肺胶囊能有效减轻 COPD 痰饮阻肺

型大鼠肺血管重构袁具体机制可能与其调节 Rho 激酶

在血清及肺动脉中的表达有关曰王传博等咱65暂 则发现芪

白平肺胶囊可能通过降低肺组织 NF鄄资B 蛋白的表达

从而改善肺血管重构遥 张伟等咱66暂 研究发现使用活血

化瘀中药渊川芎嗪注射液冤的 COPD 组大鼠其肺血管

重构相关指标 WT%尧WA%明显低于模型组曰Wang Y
等咱67暂采用通心络胶囊治疗低氧诱导的 PAH 大鼠时得

出一致结论袁表明活血化瘀中药能够延缓并抑制

COPD 大鼠血管重构遥 王伯章等咱68暂 在野百合碱诱导

PAH 大鼠模型中袁发现复方茯苓甘草汤可能通过抑制

肺动脉 TGF鄄茁1 的表达改善肺血管重构遥 何飞等咱69暂

在野百合碱诱导的肺血管重构中袁发现血府逐瘀汤治
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疗组大鼠与模型组比较袁其肺小动脉管壁出现不同程

度变薄尧管腔扩大袁且血管增殖细胞核抗原渊PCNA冤表
达下降尧Caspase鄄3 蛋白阳性率升高袁表明血府逐瘀

汤能减轻大鼠肺血管重构袁其机制可能与调节平滑肌

细胞增殖与凋亡有关遥 Zhang LY 等咱70暂通过体外实验

发现袁益肺活血颗粒可能通过提高 iNOS 基因的转录

和表达袁从而抑制 PASMC 增殖并介导血管舒张袁最终

改善肺血管重构遥 林锦培等咱71暂 在单纯熏烟法建立的

COPD 大鼠模型中袁发现清热活血颗粒能够明显延缓

模型组大鼠肺功能下降袁恢复 MMP鄄9/TIMP鄄1 动态平

衡袁延缓气道重塑和血管重塑进程遥 由此可见院无论是

动物实验还是体外实验袁均证实具有益气固本尧化痰散

瘀功效的中草药尧中成药均能不同程度地改善肺血管重

构遥 因此袁后续的研究可以将具有益气固本尧化痰散瘀

功效的中药作为 COPD 肺血管重构的治疗和研究重

点袁临床试验尧动物实验尧体外实验三管齐下袁以现有肺

血管重构分子机制为基础袁从分子生物学角度探索这类

药物的作用机制和靶点袁为其临床应用提供理论依据曰
此外袁现有研究以复方为主袁复方成分较为复杂袁药物作

用机制难以让人信服袁因此后续研究应该深入挖掘这类

复方中起主要作用的有效成分袁对有效组分进行全面的

药理和毒理试验袁并采取医药结合的方式让有效组分产

品化袁实现从临床到基础尧从基础到临床的过渡袁最终使

复方逐步简单化尧现代化袁并走向世界遥
5摇 问题与展望

COPD 肺血管重构是一个极为复杂的病理生理

过程袁涉及诸多因素和细胞分子机制遥 虽然近年来袁大
量研究者逐渐意识到血管重构在 COPD 疾病进展中

的重要作用袁加大了对其的研究力度袁但目前相关研究

仍相对较少袁对于 COPD 血管重构的具体机制仍知之

甚少袁因此尚无有效逆转药物遥 这要求我们更进一步

深入探究其具体机制袁从机制入手探寻相应的治疗靶

点袁以期研发出能有效改善血管重构的药物遥 此外袁虽
然目前大量研究证实了中药复方尧单味药及中药提取

物对 COPD 肺血管重构有一定的干预作用袁但大多以

动物实验和体外实验为主袁缺乏临床试验袁可靠性有待

进一步证实遥 同时袁目前大部分研究只是阐明了中药

与肺血管重构的抑制存在相关性袁而未从分子角度阐

明中医药防治肺血管重构的具体作用机制袁且中药成

分复杂袁其作用靶点呈多样化遥 这要求我们在今后的

研究中一方面加大临床试验的研究力度以提高其可靠

性曰另一方面筛选具有明确抑制 COPD 肺血管重构作

用的中药并挖掘其主要有效成分袁继续深化其机制研

究袁为指导临床治疗提供更有价值的依据遥
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叶中国人民共和国中医药法曳实施 3周年院
为中医药创新性发展提供法治保障

深入挖掘中医药宝库中的精华袁我们理当拥有与法同行尧捍卫法治的坚定信念袁让中医药法落到实处袁为建设

健康中国尧实现中华民族伟大复兴的中国梦贡献力量遥
在新冠肺炎疫情防控中袁越在抗疫一线袁越能发现中医药独特价值遥 最近袁北京地坛医院采取中西医结合治疗

的方式袁建立了中医药第一时间介入新冠肺炎治疗的工作机制袁中医医生直接到一线参与临床救治工作遥 对于重

症尧危重症患者袁实行中西医主任双查房制度袁共商救治方案袁取得良好成效遥
今年 7 月 1 日是叶中华人民共和国中医药法曳正式实施三周年遥 在疫情防控中袁中医药法为中医药参与疫情

防控工作提供了坚强保障遥 中医药法第十八条规定袁野县级以上人民政府应当发挥中医药在突发公共卫生事件应

急工作中的作用冶野医疗卫生机构应当在疾病预防与控制中积极运用中医药理论和技术方法冶遥 相比 2003 年抗击

非典疫情袁中医药在这次疫情防控中的参与度尧介入程度前所未有袁第一时间有组织成建制地投入到抗疫斗争中袁
探索形成了以中医药为特色尧中西医结合救治患者的系统方案袁为打赢疫情防控阻击战作出了重要贡献袁中西医结

合的中国方案得到了国际社会的高度评价遥
中医药是我国的国粹袁国粹需要国法来保障遥 中医药法的实施袁使中医药传承创新发展有了法治保障袁体现了

中国传统文化的特色遥 中医药法将中医诊所由许可管理改为备案管理曰以师承方式学习中医或经多年实践袁医术

确有专长的人员袁由至少两名中医医师推荐袁经实践技能和效果考核合格即可取得中医医师资格遥 医疗机构根据

临床需要袁凭处方炮制市场上没有供应的中药饮片袁或者对中药饮片进行再加工曰对医疗机构仅应用传统工艺配制

的中药制剂品种和委托配制中药制剂袁由现行的许可管理改为备案管理噎噎实践证明袁建立符合中医药特点的管

理制度袁传承好尧发展好尧运用好中华民族的瑰宝袁需要实打实的法律支撑遥
法律的生命力在于实施遥 中医药法实施以来取得了积极成效袁同时也要看到袁依法发展中医药的理念和思维

还有待强化袁一些地方的中医药管理体系不健全袁中医药法的一些改革创新制度还需加大落实力度袁法律明确各级

政府的法定职责还需进一步压紧压实遥 发挥好法治引领尧保障和规范的作用袁才能让中医药法的规定落到实处遥
实现中医药创新性发展袁除了深入实施中医药法袁还要从多方面营造良好法治环境遥 以新发突发传染病防治

为例袁实施中医药法袁要与健全国家公共卫生应急管理体系袁修订传染病防治法尧突发公共卫生事件应急条例等法

规同步推进袁健全重大疫情应急响应机制袁确保中医药及时参与进来尧发挥作用袁实现中西医结合尧中西药并用袁全
方位彰显中医药的独特优势和价值遥

习近平总书记指出袁中医药学包含着中华民族几千年的健康养生理念及其实践经验袁是中华文明的一个瑰宝袁
凝聚着中国人民和中华民族的博大智慧遥 深入挖掘中医药宝库中的精华袁我们理当拥有与法同行尧捍卫法治的坚

定信念袁让中医药法落到实处袁为建设健康中国尧实现中华民族伟大复兴的中国梦贡献力量遥
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