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从“肺朝百脉”理论探讨流体剪切力在肺纤维化中的作用
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［摘要］ 肺纤维化（PF）是一种以进行性肺组织瘢痕化和呼吸功能衰竭为主要特征的致命性间质性肺疾病，现有西医治疗

药物如尼达尼布等难以逆转疾病进程，且长期使用存在一定不良反应。中医学将 PF 归属于“肺痿”“肺痹”等范畴，认为其核心

病机在于正虚络痹、积损难复。近年来，生物机械力学相关研究逐渐揭示，肺部微环境中的流体剪切力失衡在纤维化发生和进

展中具有重要作用。基于中医“肺朝百脉”理论，该文从多学科交叉视角系统阐释该理论与肺部生物机械力学之间的内在联

系。分析表明，生理状态下适宜的流体剪切力可视为“肺朝百脉”维系气血运行动态平衡在现代医学层面的微观体现；而在肺

纤维化病理状态下，肺泡结构重塑引发局部流场紊乱，异常升高或失序的剪切力通过促进内皮-间质转化及成纤维细胞异常活

化，加剧细胞外基质的过度沉积，从而推动疾病进展。在此基础上，该文构建了“肺气宣降失常（气）-肺络输出异常（力）-脏腑功

能失司”的病机演变模型，并结合阴虚肺燥、肺气虚、肺肾气虚及痰湿、血瘀等不同证型，提出相应的辨证论治思路。通过“气-

络-力”耦合角度为中医药干预肺纤维化提供了新的理论框架，也为中医理论的现代生物学阐释与转化研究提供了参考依据。
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［［Abstract］］ Pulmonary fibrosis （PF） is a fatal interstitial lung disease characterized by progressive pulmonary scarring and 

respiratory failure. Current Western medical treatments， such as nintedanib， are limited in their ability to reverse disease 

progression and are associated with notable adverse effects during long-term use. In traditional Chinese medicine （TCM）， PF is 

categorized under conditions such as lung atrophy （Fei Wei） and lung impediment （Fei Bi）， with its core pathogenesis attributed to 

deficiency of healthy Qi， obstruction of collaterals， and cumulative damage that is difficult to restore. In recent years， advances in 
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biomechanical research have increasingly demonstrated that disturbances in fluid shear stress within the pulmonary 

microenvironment play a critical role in the initiation and progression of fibrosis. According to the TCM theory of lung linking with 

all vessels， this study systematically elucidates the intrinsic relationship between this classical theory and pulmonary biomechanical 

regulation from a multidisciplinary perspective. Our analysis suggests that under physiological conditions， appropriate fluid shear 

stress represents a micro-scale biomechanical manifestation of the lung's role in maintaining the dynamic balance of Qi and blood 

circulation. In PF， alveolar structural remodeling leads to local flow field disruption， and abnormally elevated or disordered shear 

stress promotes endothelial-to-mesenchymal transition and aberrant fibroblast activation， thereby accelerating excessive 

extracellular matrix deposition and disease progression. On this basis， we propose a pathophysiological evolution model 

characterized by abnormal descending and ascending of lung Qi （Qi）-abnormal mechanical output of lung collaterals （force）-Zang-

Fu organ dysfunction. Furthermore， corresponding syndrome differentiation and therapeutic strategies are discussed with 

consideration to patterns such as Yin deficiency with lung dryness， lung Qi deficiency， lung-kidney Qi deficiency， as well as 

phlegm-dampness and blood stasis. From the perspective of Qi-collateral-force coupling， this study provides a novel theoretical 

framework for TCM interventions in PF and offers a reference for the modern biological interpretation and translational research of 

TCM theories.

［［Keywords］］ pulmonary fibrosis； lung linking with all vessels； fluid shear stress； lung collaterals； biomechanics

肺纤维化（PF）是一类以肺部进行性瘢痕形成、气体交

换功能不可逆丧失为特征的致命性间质性肺病［1］。其发生

发展是多因素、多环节相互作用的复杂病理过程，核心机制

主要涉及反复的肺泡上皮细胞损伤及修复失衡、炎症介质的

异常激活、促纤维化细胞表型的持续维持及多种病理性信号

通路的异常调控［2］。在持续损伤刺激下，肺泡Ⅱ型上皮细胞

发生功能紊乱并诱导凋亡，进而触发上皮-间质转化（EMT），
使部分上皮细胞获得间质样表型并促进成纤维细胞与肌成

纤维细胞的增殖与细胞外基质（ECM）过度沉积，这是纤维

化进展的关键环节，并伴随下游转录因子的上调，进一步驱

动纤维化基因表达［3］。与此同时，氧化应激、内质网应激及

铁死亡等细胞损伤机制被认为加剧了上皮细胞损伤与炎症

微环境，进一步促进 EMT 和成纤维细胞活化，形成病理性纤

维化循环［4-6］。此外，免疫细胞尤其是 M2 型巨噬细胞和炎性

细胞因子通过信号转导与转录激活因子 3（STAT3）及核转录

因子-κB（NF-κB）等信号通路介导异常炎症反应并放大成纤

维化信号，持续推动疾病进展［7-8］。近年来，内皮细胞异常激

活及内皮-间质转化（EndMT）也被提出作为纤维化形成的重

要机制之一，这一过程通过破坏血管稳态和增加炎症细胞浸

润进一步加重间质重塑［9］。然而，当前肺纤维化的临床治疗

形势依然严峻，疾病呈现出难治性、进展迅速及高死亡率等特

点，患者确诊后的平均生存期仅约 4 年［10］。现阶段西医治疗

主要依赖尼达尼布和吡非尼酮等抗纤维化药物，虽可在一定

程度上延缓疾病进展，但难以实现病程逆转或治愈，且其临床

应用仍受不良反应及个体耐受性差异等因素的限制［11-12］。

针对 PF 的治疗困境，中医学提供了独特视角。在中医

学中，PF 属于“肺痿”“肺痹”的范畴，并认为其基本病因病机

为正虚络痹积损，正虚指由肺及肾的肺肾虚损，络痹指肺络

痹阻，积损指痰瘀稽留损伤正气，终致肺失所用［13］。在此认

识基础上，“肺朝百脉”理论作为阐释肺与全身气血运行关系

的核心理论，为深入理解 PF 的发病机制提供了重要视角。

该理论强调肺主气、司呼吸，通过宣发肃降作用调节百脉气

血，使血液得以布散周身。若肺气亏虚或肺络痹阻，则“朝百

脉”功能失常，气血运行失调，一方面可加重肺局部痰瘀互

结、络脉不通，另一方面因气血失于布散而进一步导致全身

正气亏虚。因此，PF 的病理演变可视为“肺朝百脉”功能失司

在局部与整体层面的具体体现，其微观病理改变如气血循环

障碍、组织修复异常等，亦可从该理论所揭示的气血布散与

络脉通利关系中得到中医层面的衔接与阐释。在此背景下，

“肺朝百脉”理论作为调节全身气血运行的核心枢纽，对阐释

PF 的生理病理过程具有至关重要的价值。然而，如何将这一

宏观理论与现代微观医学发现有机衔接，实现其科学内涵的

现代阐释，仍是当前中医药现代化研究亟待突破的瓶颈。

近年来，生物机械力学的兴起为理解纤维化疾病开辟了

全新视角。研究表明，细胞所处的力学微环境，如组织刚度、

流体剪切力、细胞间张力等是调控细胞分化、增殖、凋亡及

ECM 代谢的核心驱动力［14］。在纤维化进程中，除组织刚度异

常增加外，肺纤维化流体剪切力失衡亦被认为关键机械扰动

因素［15］。肺泡-毛细血管单位内气体交换与血流动力的持续

作用，使肺组织始终处于多种机械力量的交互环境中［16］。正

常生理条件下，上皮细胞和血管内皮细胞分别承受周期性拉

伸、压力变化及血流剪切力，这些力学刺激对于维持细胞稳态

与屏障功能至关重要［17］。一旦这种流体剪切力和结构力学环

境失衡，可直接改变内皮细胞与上皮细胞的机械感受与信号

传导，引发异常炎症反应、表型改变及细胞外基质代谢紊乱，

加剧纤维化进展［18］。初始损伤导致的局部组织刚度增加与微

环境流体动力学紊乱，可通过整合素、黏着斑激酶等机械感受

器被传递至细胞内［19］。随后激活下游效应分子，驱动成纤维

细胞向肌成纤维细胞转化及 ECM 过度沉积［20］，从而形成“机

械力-纤维化”正反馈循环，使病理机械刺激持续存在并推进

纤维化恶性进展［21］。在中医理论中，肺朝百脉通过肺络始发，

将肺气宣降视为气的运动，朝百脉视为力的传导，若肺络功能

失衡，则可导致朝百脉失调，进而导致肺脏及相关脏腑功能失

常。基于此，本文将中医学“肺朝百脉”理论与现代生物机械

力学机制相结合，探索其在肺纤维化过程中组织刚度升高与

流体剪切力异常等生物机械力失衡病理环节中的中医内涵，

为构建“肺朝百脉-生物机械力学”创新病机理论、并进一步为

发掘中医药干预新策略奠定理论基础。

··226



第 32 卷第  16 期
2026 年 8 月

中国实验方剂学杂志
Chinese Journal of Experimental Traditional Medical Formulae

Vol. 32，No. 16

Aug. ，2026

1 “肺朝百脉”理论内涵及与生物机械力的内涵关联

“肺朝百脉”理论源自《黄帝内经》，《素问∙经脉别论》中

明确记载：“食气入胃，浊气归心，淫精于脉。脉气流经，经气

归于肺，肺朝百脉，输精于皮毛。”此段经文系统描述了水谷

精微经脾胃运化、心脉输送，最终归于肺脏，由肺“朝会”百

脉、宣散气血津液以濡养周身的过程，奠定了肺在气血津液

输布中的核心理论框架。与之相呼应，《灵枢∙营卫生会》言

“人受气于谷，谷入于胃，以传于肺，五脏六腑皆以受气”，进

一步强调了肺在宗气生成与布散过程中的关键枢纽作用。

两段经典论述相互印证，共同构建了中医学关于肺统摄全身

气血运行的经典理论基础。历代注家对此亦有诸多阐发，明

代张景岳在《类经∙藏象类》中强调肺主气、司呼吸对血液运

行的推动作用，提出“肺主气，气调则营卫脏腑无所不治”，突

出肺气宣降对全身机能协调的关键作用；明代另一著名医家

李梴在《医学入门∙脏腑》中亦指出“肺为相傅之官，治节出

焉”，强调肺通过治理调节气血而影响百脉；明末清初时期的

张志聪则在《黄帝内经素问集注∙经脉别论》中从气机升降角

度注解，认为“肺气肃降，则经气归流于肺，而后朝会百脉”，

进一步阐明肺气肃降是气血归经并朝百脉的前提。诸家论

述共同说明肺不仅主司呼吸，更通过宣发肃降治理一身之

气，调节百脉气血的运行与输布，其功能正常是维持气血通

畅、内外通达的重要保障。

关于“朝”字的理解，历来有“朝会”“朝向”之说，亦有学

者提出“朝”通“潮”，取其“潮汐”涌动之意［22］。“肺朝百脉”不

仅指百脉之气汇聚于肺，更隐喻肺通过呼吸运动形成的节律

性压力变化，推动气血津液如潮水般在脉道中往复流通。这

凸显了肺的“泵”功能，即通过呼吸产生的力学效应，维持全

身气血津液的动态循环与平衡［23］。该视角与生物机械力学

中“流体剪切力”“周期性应力”等概念形成跨时代呼应，为理

解肺在维持微环境力学稳态中的作用提供了中医理论依据。

从中医理论来看，肺主宣发肃降，掌管气的生成与分布，这一

过程可视作一种“能量”或“势能”的传递。肺气的流动类似

于流体在管道中的流量，其有序运行是维持全身气血动态平

衡的基础［24］。同时“肺朝百脉”体现了肺气充盈于经络血脉、

推动气血运行的“推动力”或“剪切力”，这恰好对应现代医学

中的流体剪切力，即血液流动对血管壁产生的摩擦力。肺络

作为肺气功能的外在表现，主司表里、气血与津液的通行，是

力学传导的关键起点［25］。若“肺朝百脉”功能失衡，即意味着

肺络失衡，力的输出异常，在现代医学语境中可理解为肺部

微循环受到异常剪切力的刺激。

2 流体剪切力在肺部微循环中的生理角色

流体剪切力是血液或组织液流动时对血管或肺泡内表

面产生的切向力，其在肺部微循环中通常处于较低水平，是

维持肺泡 -毛细血管屏障结构与功能的重要力学基础，并支

持高效气体交换、内皮完整性及局部炎症与基质稳态的调

节［18，26］。从中医“肺朝百脉”理论来看，肺主气、司呼吸、通调

水道，不仅推动气血布散周身，更在结构上对应肺循环与体

循环交汇的微循环网络，在功能上包含对脉道内血流动力学

环境的动态调节。“肺朝百脉”与“肺气宣降”相辅相成，共同

构成肺调控气血的完整体系。“肺朝百脉”侧重于气血运行的

力学调节，维持“脉道通利”［27］；“肺气宣降”涉及气的生成与

代谢，属能量转换过程［28］。二者协同实现肺对百脉气血流

速、流向及力学状态的综合调控，体现宗气推动、气血和畅的

中医生理观。现代研究表明，肺循环中的生理性流体剪切力

是维持微循环稳态的关键力学因素。适宜的剪切力通过机

械传导机制，维护血管内皮结构与功能，促进一氧化氮等舒

血管物质释放，并抑制炎症反应，从而保障肺泡-毛细血管屏

障稳定与气体交换高效进行［29-31］。因此，生理性流体剪切力

的维持，可视为“肺朝百脉”理论在现代生物力学层面的具体

表达，不仅对应中医所述“濡养之力”对百脉的调节作用，也

揭示了肺在微观力学环境中维持气血通畅的机制，体现了中

医学整体气血观与现代力学调节理论的有机融合［32］。现代

研究中的“肺纤维化流体剪切力”变化，恰恰反映了“肺朝百

脉”功能失调时，气血流动失于通利、津液输布受阻，进而导

致局部脉道力学微环境紊乱，表现为肺泡‑毛细血管单位内

流体剪切力的失稳［33］。这种失稳不仅加重气血凝滞、痰瘀互

结的中医病机，也在生物力学层面推动纤维化进程。

3 流体动力学紊乱与剪切力失衡在肺纤维化中的作用

肺纤维化的发生发展不仅体现为细胞外基质异常沉积

和肺组织结构的静态重塑，还伴随着肺内流体动力学环境的

持续紊乱［34］。从现代生物力学视角来看，肺内血流动力学异

常重构及其引发的剪切力失衡，已被认为是驱动内皮功能障

碍、间质细胞异常激活及纤维化进展的重要微环境因素［35］。

3.1　结构重塑驱动的流场重构     肺纤维化的核心病理特征

包括肺泡间隔进行性增厚、毛细血管网络稀疏与扭曲，以及

终末气道和血管结构的重塑［36］。组织学研究显示，纤维化区

域肺泡壁明显增厚并伴随大量胶原沉积，而血管周围纤维化

则导致微血管管腔出现节段性狭窄与不规则扩张并存的形

态改变［37-38］。这些微观结构异常直接改变了肺内血流通道

的几何形态，使血流路径发生病理性重构。在不可压缩稳态

层流条件下，血管内血流阻力与血管半径之间可近似用泊肃

叶定律描述，其表明血流阻力与管径的四次方成反比［39］。因

此，即使微小的管腔狭窄即可引起局部流阻的显著增加，导

致近端血流压力升高及下游流速的异常分布［40］。与此同时，

肺纤维化组织的材料力学特性发生显著改变，表现为弹性模

量升高、组织顺应性下降及黏弹特性异常［41］。这些变化通过

改变血流边界条件，使血液在狭窄、扭曲或分叉区域产生局部

流速异常加快，甚至诱发流态不稳定［42］。借助微粒子图像测

速等先进流场测量技术，研究者已在微循环模型及生物样本

中定量获取局部血流速度及其空间分布特征，为揭示病理条

件下流速异常及剪切应力变化提供了重要实验依据［43］。在结

构复杂区域，血流速度的急剧变化会形成明显的剪切应力梯

度，使剪切力模式偏离生理层流稳态，这类病理性剪切环境对

血管内皮细胞的机械感受与信号转导具有重要调控作用［44］。

3.2　剪切力梯度的形成及其细胞效应     在健康肺循环中，微

血管及肺动脉内皮细胞长期暴露于相对稳定的生理性剪切力

环境，该稳态剪切力对于维持内皮稳态、屏障功能及抗炎表型

至关重要［45］。然而，在肺纤维化背景下，血管网络重塑、管腔

··227



第 32 卷第  16 期
2026 年 8 月

中国实验方剂学杂志
Chinese Journal of Experimental Traditional Medical Formulae

Vol. 32，No. 16

Aug. ，2026

狭窄及几何畸变会显著改变局部血流速度与剪切应力的空间

分布。计算流体动力学与血流模型研究证实，纤维化区域内

异常剪切场往往超出生理稳态范围，并呈现明显的空间异质

性［46］。不均匀的机械刺激，尤其是剪切强度及方向存在明显

梯度的剪切环境，可作为重要的力学信号调控多种细胞行

为［47-48］。内皮细胞可通过整合素、机械敏感性离子通道及细

胞骨架系统感知剪切力变化，并启动一系列下游信号级联反

应，从而调控细胞表型、增殖、炎症反应及促纤维化因子的表

达［49］。此外，剪切力梯度还能影响细胞迁移方式，并通过机械

信号通路促进成纤维细胞向肌成纤维细胞分化，加速 ECM 沉

积与组织重构［50］。上述过程形成了“机械异常-细胞激活-结

构重塑”的正反馈环路，持续推动肺纤维化进展［51］。见图 1。

3.3　异常剪切力诱导的内皮损伤与成纤维细胞激活     在细胞

力学转导层面，血流剪切力被认为是调控内皮细胞生理状态与

病理转化的核心机械因素之一［52］。研究表明，病理性高剪切力

可通过激活整合素-黏着斑激酶及 Yes相关蛋白（YAP）/PDZ结

合基序转录共激活因子（TAZ）等经典机械信号通路，诱导

EndMT，使内皮细胞丧失屏障功能并获得间质表型特征［53-58］。

与此同时，低剪切力区域则易破坏内皮细胞连接结构，增加血

管通透性并诱发炎症反应，是炎症扩散和组织损伤的重要力学

基础［59］。除内皮细胞外，血管结构重塑及流态紊乱还可使原本

稳定的层流剪切逐渐演变为非稳态、非层流剪切模式［14，60］。这

种持续的异常机械刺激通过内皮功能障碍、炎症介质释放及机

械信号级联反应，间接诱导成纤维细胞异常激活和 ECM 过度

沉积，是肺纤维化持续进展的重要驱动力［61］。

4 “肺朝百脉”功能失司与肺内剪切力失衡的同构性机制

分析

“肺朝百脉”是中医学关于肺在全身气血运行中居于枢

纽地位的重要理论，其内涵不仅强调肺主气、司呼吸的生理

功能，更突出肺在推动、调节血行及维系脏腑功能协调中的

核心作用。从系统科学与现代医学视角来看，“肺朝百脉”所

描述的并非孤立的器官功能，而是一种以肺为中心、以气血

流行为载体、以通畅协调为目标的整体动力学系统，与现代

生物力学中肺内流体剪切力稳态维持机制在结构和功能层

面具有高度同构性。见图 2。

4.1　“气-力”转换失衡的动力学同构     肺气宣降是气血运行

于百脉的根本动力来源，其本质是一种将呼吸运动所产生的

气体动力转化为血液流动驱动力的过程。而肺气宣降所体

现的动力学内涵，并不仅来源于呼吸运动本身的机械牵拉，

图 1　流体动力学紊乱在肺纤维化中的影响

Fig. 1　Effect of disturbed fluid dynamics in pulmonary fibrosis

图 2　“肺朝百脉”理论与肺部剪切应力稳态的整合概念

Fig. 2　 Conceptual integration of "Fei governs all vessels" theory 

with pulmonary shear stress homeostasis
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更以肺泡-毛细血管膜处高效而连续的气体交换过程为物质

基础。通过吸入氧气、排出二氧化碳，肺在完成通气功能的

同时，持续维持血液氧合水平与酸碱稳态，为红细胞变形能

力、血液黏滞性及微循环灌注效率提供必要条件［62-63］。现代

研究表明，低氧状态可显著改变血流流变学特性，并通过影

响血管张力调节、内皮代谢状态及剪切力感知能力，破坏肺

内微循环的力学稳态［64］。从这一角度看，“肺朝百脉”不仅强

调肺对血行的推动与调节作用，更由此隐含通过呼吸 -气体

交换 -血液力学耦联机制，维系百脉通畅与功能协调的关键

意义。当肺泡结构受损、气体交换效率下降时，即便呼吸频

率尚存，其“气化血行”的能力亦明显减弱，最终表现为低灌

注、低剪切与促纤维化信号持续激活的病理状态。在中医理

论中，肺气充盛则宣发有力、肃降有序，气行则血行；肺气亏

虚或宣降失常，则气机推动无力，血行迟滞。将这一过程置

于现代生物力学框架下分析，肺气的“推动作用”可被理解为

对肺内微循环系统提供的整体驱动压与周期性动力输入。

当肺气宣降失常时，这一“气-力”转换过程受阻，表现为肺内

微循环驱动压下降、血流流速减慢及整体剪切力水平降低，

形成肺纤维化发生发展过程中“气虚-力弱”的基础动力学状

态。现代研究显示，肺纤维化区域常伴随毛细血管密度减

少、血流灌注不足及血液滞留现象，这不仅削弱了有效气体

交换能力，还导致局部组织长期处于低剪切、低灌注的力学

环境中［62］。持续的低剪切状态可破坏内皮细胞的抗炎和抗

纤维化表型，使其更易发生功能障碍，从而为纤维化进程提

供有利的力学土壤。

4.2　肺络输布异常与剪切力稳态破坏的功能映射     肺络是

肺气运行、输布并联系百脉的具体通道，其通畅与否直接决

定气血能否均匀而有效地到达肺组织各个区域。从现代医

学角度看，肺络的实体基础可对应于以肺微血管网络为核心

的微循环结构系统。当肺络功能失常时，其现代生物力学表

现为微血管结构重塑、管腔形态异常及血流路径扭曲，进而

导致剪切力空间分布的显著失衡。在这种情况下，异常剪切

力持续作用于血管内皮细胞，可通过机械感受器和力学信号

通路诱发内皮屏障功能破坏及 EndMT，并促进促纤维化因

子的释放，最终推动间质细胞异常扩增及 ECM 过度沉积［63］。

这一过程在中医学中可对应“润养失调”“络脉不畅”等病机

状态，即气血输布失衡导致组织失养、络脉阻滞，进而加重病

变。由此可见，“肺络输布异常”与“剪切力稳态破坏”并非简

单类比关系，而是在功能层面高度重合的两种不同表述。

4.3　“百脉不通”与微循环阻力升高的结构同构     “百脉不

通”是对气血运行通路结构与功能障碍的高度概括，其强调

的是整体网络层面的阻滞状态。在现代医学框架下，该概念

可对应于肺内微循环网络阻力的显著升高。肺泡间隔增厚、

毛细血管稀疏及血管管腔狭窄或不规则扩张等结构性改变，

可显著增加血流阻力，使血液在肺内流动过程中产生明显的

速度梯度和剪切力异质性，尤其在血管狭窄、分叉或重塑区

域，血流易形成非稳态剪切环境，这种异常力学刺激可进一

步加剧内皮损伤、炎症反应及促纤维化信号通路的持续激

活［65］。在中医病机层面，“气滞血瘀”“痰瘀互结”等证候正是

对这一结构 -功能失衡状态的整体概括，反映了异常剪切力

长期作用下，细胞活化、ECM 异常沉积及组织结构不可逆重

塑的综合病理结果。

综上所述，“肺朝百脉”功能失司与肺内剪切力失衡在动

力来源、传导通路及病理后果等方面具有清晰而系统的同构

关系。该同构性分析为从力学-生物学交叉视角理解肺纤维

化的中医病机提供了重要理论支点，也为后续提出以“调气

通络、平力复形”为核心的中医药干预策略奠定了机制基础。

5 基于“肺朝百脉”理论的肺纤维化流体剪切力失调中医治

疗策略

基于“肺朝百脉”理论框架，肺纤维化中流体剪切力失衡

的核心病机可概括为“肺气宣降失常（气）-肺络输出异常

（力）-脏腑功能失司”的连续演变过程。在现代医学层面，该

过程对应于肺内微循环灌注不足、血流速度分布异常及剪切

力稳态破坏所引发的内皮损伤与纤维化级联反应。因此，中

医治疗的关键并非仅抑制纤维化终末环节，而在于通过调

气、通络与复力，重建肺内稳定的流体剪切力微环境。临床

辨证显示，肺纤维化以阴虚肺燥证、肺气虚证、肺肾气虚证为

三大主证，常兼痰湿证与血瘀证。以下从“气-络-力”失衡的

病机链条出发，系统阐述不同证型方药干预肺内流体剪切力

失衡的作用机制。

5.1　阴虚肺燥证     本证多见于肺纤维化早期阶段，其病机关

键在于肺阴亏虚、津液不足，导致肺组织润养失衡。肺阴不足

不仅影响气体交换功能，同时削弱肺泡-毛细血管界面的液体

稳定性，使微血管灌注能力下降，局部血流速度减慢，形成低

灌注、低剪切力的力学微环境。持续的低剪切刺激不利于维

持内皮细胞稳态，易诱发内皮屏障功能减弱及炎症因子释放，

为纤维化启动提供条件。临床表现为喘促气短、干咳少痰或

痰黏难咯、咽干口燥，舌红少苔或苔薄黄，脉细数。临证以养

阴润肺、清燥生津、协调肺络为基本原则，常用麦门冬汤合百

合固金汤加减。方中麦冬、沙参、百合等滋养肺阴、增加组织

含水量，有助于改善肺泡间质的物理环境，间接促进微血管灌

注恢复；配伍生地黄、玄参以清热凉血，可缓解炎症反应对内

皮剪切感受功能的干扰；佐以人参、甘草等益气药物，使滋阴

而不碍气机推动。现代研究显示，该类方药在肺纤维化患者

中可改善氧合状态和肺功能指标［66］，其机制可能与恢复肺内

微循环血流连续性、提升生理性剪切力水平密切相关。

5.2　肺气虚证     本证是肺纤维化早中期常见证型，其核心

病机在于肺气亏虚、宣降无力。肺气作为血流运行的重要推

动因素，其不足直接导致肺内微循环驱动压下降，使血流速

度减慢，剪切力生成不足，进而破坏内皮细胞对生理性剪切

刺激的适应状态。长期处于低剪切力环境，可削弱内皮抗纤

维化信号通路的激活，促进间质细胞异常反应。临床常见胸

闷气短，动则喘促，咳嗽无力，神疲乏力，自汗易感，舌淡苔薄

白，脉细弱。临证以补肺益气、增强推动为核心，常用人参养

肺汤合养肺煎加减［13］。方中人参、黄芪大补肺气，提高整体

循环驱动力；五味子、紫菀等敛肺止咳、助宣肃，使气机运行

更为协调；配伍当归、川芎等活血药物，可改善微血管通畅

度，使补气之力更有效地转化为肺络的力学输出。从流体力
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学角度看，该类方药通过增强血流驱动力并降低局部阻力，

有助于恢复肺内剪切力的生理范围。

5.3　肺肾气虚证     本证多见于肺纤维化中后期，病机核心

为肺失宣降、肾失摄纳，致使气机升降失序。此时，肺内血流

动力学异常不仅表现为剪切力降低，还呈现出明显的空间异

质性，难以形成稳定的剪切力分布模式。临床以喘促气短、

动则加重、神疲乏力、自汗易感、腰膝酸软、夜尿频多等为主

要表现，舌淡苔白，脉沉细或弱。临证宜补肺益肾、纳气平

喘，以恢复肺气宣降功能，增强肺络气血输布之力，从而改善

肺内力学微环境。常用参熟桃苏汤合补肺汤加减，方中人

参、熟地黄补益肺肾之气血，为力学输出提供物质基础；紫苏

子、桃仁宣肺降气并兼活血通络，有助于改善血流路径连续

性；黄芪、党参可增强微循环灌注能力。研究表明，补肺汤在

改善 PF 患者肺弥散功能及炎症指标方面具有显著效果［67］，

其作用机制可能与优化肺内剪切力空间分布、减轻异常力学

刺激有关。

5.4　痰湿证     痰湿证多见于肺纤维化病程中兼夹证候，核

心病机为肺气宣降失司，津液输布失常，聚湿成痰，阻滞肺

络，进而影响肺内流体正常输布与剪切力生成。痰湿壅遏肺

络，可造成局部血管腔狭窄或血流路径受阻，使剪切力在空

间分布上高度不均。临床以痰色白、易咯出、苔腻、脉滑为主

证，常伴纳呆、腹胀等脾失健运之象。痰湿壅遏肺络，阻碍气

机与津血运行，可进一步加重“气-络-力”失衡状态。治疗当

以燥湿化痰、宣降肺气为主，方选二陈汤合三子养亲汤加减。

方中半夏、陈皮燥湿化痰，改善血流通道物理条件；白芥子、

莱菔子、苏子宣肺行气，降低局部流动阻力，从而有助于剪切

力重新分布于生理区间。据报道，二陈汤能有效改善患者的

血氧分压、降低二氧化碳分压，并在优化肺总量、用力肺活量

及一氧化碳弥散功能方面表现出优势，总有效率较高［68］。

5.5　血瘀证     血瘀证是肺纤维化病程中常见的兼证，核心

病机在于肺气宣降失常，导致肺络气血运行不畅，瘀血内停，

直接阻碍肺内微血管及气道周围的血流与津液输布，从而干

扰正常流体剪切力的形成与维持。瘀血内停不仅增加血流

阻力，还可在狭窄区域形成高剪切梯度，对内皮细胞造成持

续机械损伤。临床可见面色晦暗、口唇青紫、舌质暗紫或有

瘀斑、舌下脉络迂曲等证。瘀阻肺络，进一步加重“气 -络 -

力”传导障碍，形成恶性循环。治疗以活血化瘀、通络行气为

法，方选血府逐瘀汤加减，方中炒桃仁、红花、赤芍、川芎等

药，旨在消散络中瘀滞，改善肺络气血运行状态，恢复其正常

的力学输出功能。通过祛瘀通络，可促进肺内气血流畅，有

助于重建稳定的流体力学微环境，为整体治疗提供支持。据

报道，血府逐瘀汤能有效降低血瘀型患者 PF 的发生率，并减

轻肺功能损伤，同时还可改善患者中医证候，提升肺活量与

弥散功能，显著降低血清中与纤维化相关的多种细胞因子水

平，且治疗期间安全性良好［69］，提示其可能通过纠正异常剪

切力微环境发挥作用。见表 1。

6 小结与展望

肺纤维化是一类以进行性结构重塑和功能衰退为特征

的高致死性肺部疾病，其发病机制复杂，现有治疗手段难以

有效逆转病程，临床防治面临巨大挑战。本研究立足中医经

典理论，以“肺朝百脉”为核心，融合现代生物力学研究进展，

系统阐释了肺纤维化发生发展过程中“气 -力 -病”相互耦合

的病理演变逻辑，并提出了“肺气宣降失常（气）-肺络输出异

常（力）-肺脏及相关脏腑功能失司”的中医病机模型。通过

将“肺朝百脉”这一宏观功能具体化为肺内流体剪切力失衡

的微观表征，明确了异常剪切力在内皮损伤、成纤维细胞活

化及细胞外基质异常沉积中的关键作用，从力学 -生物学交

叉视角深化了“肺络失衡”导致肺结构重塑与功能衰退机制

的认识，拓展了中医“气血理论”与“络病学说”的现代科学内

涵。但需指出的是，本研究仍以理论建构与文献整合为主，

对“肺朝百脉 -肺内流体剪切力 -组织重塑”之间的因果关联

尚缺乏直接的实验与临床定量证据支持，其科学有效性仍有

待在多学科协同与实证研究中进一步验证与完善。

尽管本研究从理论层面系统探讨了“肺朝百脉”与肺内流

体剪切力失衡之间的同构关系，但仍存在一定局限性。首先，

“气-力-病”模型中，中医临床证型与肺内剪切力特征之间的对

应关系尚缺乏大样本、多中心的定量验证，其客观化和可重复

性仍需进一步研究支持。其次，当前中医药调控肺部力学微

环境的研究多停留在基础实验阶段，针对异常剪切力及机械

敏感信号通路的临床干预证据仍显不足。此外，中药复方及

活性单体在调节整合素、YAP/TAZ 等机械转导通路中的关键

靶点及其协同机制仍有待深入解析。未来研究可在此基础

上，整合计算流体力学、生物力学建模、多组学分析及影像组

学技术，构建肺纤维化“气血-力学”动态评估体系。此外，从临

床治疗与新药研发角度看，“肺朝百脉”理论为肺纤维化的干

预策略提供了重要启示。一方面，该理论强调肺气宣降与肺

表 1　基于“肺朝百脉”理论的肺纤维化流体剪切力失调中医治疗策略

Table 1　 Traditional Chinese medicine therapeutic strategies for pulmonary fibrosis based on "Fei governs all vessels" theory in context of 

fluid shear stress imbalance

证型

阴虚肺燥证

肺气虚证

肺肾气虚证

痰湿证

血瘀证

核心病机

肺失濡养

宣降无力

升降失序

络阻

脉道不通

剪切力异常特征

低灌注、低剪切

剪切力生成不足

剪切力空间异质

局部高剪切梯度

高剪切损伤

关键机制靶点

内皮屏障、炎症

一氧化氮、血流驱动力

YAP/TAZ

流阻、炎症

EndMT

治疗原则

养阴润肺、清燥泄热和调肺络

补肺益气、扶正固表、助动通络

补肺益肾、纳气平喘

燥湿化痰、宣降肺气

活血化瘀、通络行气

代表方药

麦门冬汤合百合固金汤加减

人参养肺汤合养肺煎加减

参熟桃苏汤合补肺汤加减

二陈汤合三子养亲汤加减

血府逐瘀汤加减
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络通畅在整体气血运行中的枢纽作用，为临床从“调气通络”

入手改善肺部微循环、延缓结构重塑提供了新的辨治思路；另
一方面，将肺纤维化视为力学微环境失衡所驱动的系统性疾

病，有助于突破单一抗炎或抗纤维化靶点的局限，为开发兼具

调控机械转导通路、改善组织力学状态的中药复方及新型靶

向药物提供理论依据。这一思路为中医药由经验干预向机制

导向和靶向研发转变提供了新的研究方向。在“调气通络、平

力复形”治则指导下，推动中医药干预肺纤维化的机制深化与

临床转化，为复杂肺部疾病的精准防治提供新的研究范式。
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