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从瘀论治特发性肺纤维化研究进展
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　　摘要：特发性肺纤维化（idiopathic pulmonary fibrosis，IPF）是一种慢性纤维化致死性间质性肺疾病，目前除肺移植外
尚无特效治疗方法。现代医学研究表明可从凝血-纤溶系统失衡、血小板活化、病理性血管新生等方面讨论 IPF 发病机
制。中医理论认为“瘀”贯穿于 IPF病程始终，故将活血化瘀法确立为治疗 IPF 的重要方法，结合益气、养阴、祛痰等治
法。研究发现从瘀论治对 IPF患者具有确切疗效，可有效缓解临床症状、延缓疾病进展；从瘀论治 IPF 主要通过改善凝
血-纤溶系统失衡、干预血小板活化、减少血管新生等多重机制发挥抗肺纤维化作用。从中医学和对现代医学 IPF 之
“瘀”的认识、从瘀论治 IPF 相关治法和现代生物学机制等方面进行综述，从而揭示从瘀论治 IPF 的科学内涵，同时为丰
富中医治瘀方法提供新的理论依据。
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Research Progress on Treatment of Idiopathic Pulmonary Fibrosis from Blood Stasis
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Abstract：Idiopathic pulmonary fibrosis（IPF）is a chronic and fibrotic lethal interstitial lung disease.There is no specific
treatment except lung transplantation.Modern medical research shows that the pathogenesis of IPF can be discussed from the as-
pects of imbalance of coagulation -fibrinolysis system，platelet activation and pathological angiogenesis.According to the theory
of traditional Chinese medicine（TCM），“blood stasis”runs through the course of IPF.Therefore，the method of promoting blood
circulation for removing blood stasis is established as an important method for the treatment of IPF，and combined with the meth-
ods of benefiting Qi，nourishing Yin and dispelling phlegm，the research has found that the treatment of IPF from blood stasis has
a definite therapeutic effect on IPF patients，which can effectively alleviate clinical symptoms and delay disease progression，and
mainly plays an anti -pulmonary fibrosis role by improving the imbalance of coagulation -fibrinolysis system，intervening platelet
activation，reducing angiogenesis and other multiple mechanisms.This article reviewed the understanding of“blood stasis”of IPF
in TCMand modern medicine，the related treatment methods of IPF from blood stasis，and the modern biological mechanism of the
treatment of IPF from blood stasis，so as to reveal the scientific connotation of the treatment of IPF from blood stasis and provide
a new theoretical basis for enriching the TCMmethods of treating blood stasis.

Keywords：idiopathic pulmonary fibrosis；blood stasis；promoting blood circulation for removing blood stasis；biological mech-
anism；research progress
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　　特发性肺纤维化（idiopathic pulmonary fibrosis，IPF）是一种
慢性纤维化致死性间质性肺疾病，目前已影响全球约 300 万
人，中位生存期约为 3.8 年，5 年生存率小于 30%，且发病率、
病死率逐年增高，严重危害公众健康［1 -2］。尽管 IPF 诊疗技术
不断进步，但是治疗药物非常有限，尼达尼布和吡啡尼酮的批

准上市在一定程度上挽救了治疗匮乏的局面，同时存在治疗费

用昂贵、不良反应严重、无法改变 IPF生存率等问题［3］。因此，

寻找防治 IPF更为有效的治疗药物以减缓肺纤维化发展进程，
对于丰富 IPF临床治疗途径具有重要意义和应用价值。项目
组以中医络病理论为启发，以肺络构效失衡理论指导 IPF 病、
机、证、效体系，创造性提出 IPF 核心病机在于“肺虚络瘀”，虚
和瘀作为致病要素贯穿于 IPF病程始终，应用益气养阴活血通
治法干预 IPF获效颇丰［4 -5］。大量临床研究表明活血化瘀法

治疗 IPF疗效确切，可有效缓解临床症状、改善呼吸困难和肺
部影像、提高血氧分压、肺功能和运动耐量、减少不良反

应［6 -7］。实验研究发现活血化瘀法干预 IPF 效应机制在于减
少血管新生、改善细胞外基质（extracellular matrix，ECM）代谢、
抗氧化应激、抑制上皮/内皮间质转化（epithelial mesenchymal
transition/endothelial mesenchymal transition，EMT/EndMT）等方
面［8 -9］。由此可见，中医从瘀论治 IPF 进展显著，故本文从中
医学和对现代医学 IPF之“瘀”的认识、从瘀论治 IPF相关治法
和现代生物学机制进行综述，从而揭示从瘀论治 IPF 的科学内
涵，同时为丰富中医治瘀方法提供新的理论依据。

1 　中医学对 IPF之“瘀”的认识
现代医家根据 IPF临床特点多将其归属于“肺痿”“喘证”

“肺痹”等范畴，“肺为血脏”易成瘀，肺生血乃肺瘀形成之物质

基础，血瘀与 IPF 发病密切相关，古今医家对此进行广泛论
述［1 0 -1 1］。清代唐宗海《血证论》记载：“内有瘀血，气道阻塞，

不得升降而喘”“瘀血乘肺，咳逆喘促，鼻起烟煤”，指出瘀而致

喘咳。清代张锡纯《医学衷中参西录》记载：“肺脏有所损伤，

其微丝血管及肺泡涵津液之处，其气化皆湮淤凝滞，致肺失其

玲珑之体，则有碍于阖辟之机，呼吸即不能自如矣”，提示肺脏

生理功能损伤与血液瘀滞密切相关。清代林佩琴《类证治裁》

记载：“诸痹……良由营卫先虚，腠理不密，风寒湿乘虚内袭，

正气为邪所阻而不能宣行，因而留滞，气血凝滞，久而成痹”，

说明肺痹病机演变特征在于正气虚衰、气血凝滞。项目组认为

IPF之瘀以肺络受损、瘀阻肺络为主，与微型癥瘕形成病理特
征大致相似［1 2］。代瑜等［1 3］指出肺部血脉之络不畅、肺络瘀阻

是 IPF病机关键。胡梦娟等［1 4］将 IPF 病机要点概括为“肺失
治节，因虚致瘀”，“肺肾气阴两虚”为本，“肺失治节、瘀阻肺

络”为要，肺失治气、肺失治血、肺失治水相互影响、相互渗透，

“虚”“实”兼夹，恶性循环。王凡等［1 5］采用单组率 Meta 分析
发现我国 IPF中医证候分布特征为气虚血瘀证、肺脾肾气虚证
和痰浊壅肺证，且中纬度地区气虚血瘀证发生率较高。张南星

等［1 6］基于数据挖掘发现 IPF常见中医证候以痰瘀阻肺证最为
多见。综观众多医家意见，瘀既是病理产物又是致病因素，病

而致瘀，瘀而致病，血瘀这一关键病机贯穿病程始终。

2　现代医学对 IPF之“瘀”发病机制的认识
根据中医血瘀理论，IPF发病机制涉及凝血 -纤溶系统失

衡、血小板活化、病理性血管新生等多方面因素。现代医学研

究认为血液高凝状态以及持续性纤维蛋白沉积是 IPF 形成的
主要因素［1 7］，相关证据表明血清 D -二聚体升高与发生 IPF
急性加重的风险相关［1 8 -1 9］，提示 IPF 发病过程中普遍存在凝
血-纤溶系统失衡现象，凝血系统增强以及抗凝/纤溶系统抑
制减少 ECM降解，导致 IPF 慢性纤维化效应［20］。《Nature》杂
志发表研究发现大量巨核细胞在肺内动态生产血小板的新观

点，其数量约占血小板总产量的 50%［21］，这一研究打破了人

们以往对血小板生成部位的认识。血小板是来自髓质巨核细

胞片段形成的无核元件，以非活化形式在机体中循环。当静息

血小板受到刺激后将发生结构变化，由平滑的、无黏性状态迅

速扩展转变为不规则的、黏性的树突型状态，并伸出伪足，释放

多种生物活性物质，即血小板活化［22］。研究显示，IPF 发病机
制与血小板活化及其活化后分泌的大量生物活性物质，如血管

内皮生长因子（vascular endothelial growth factor，VEGF）、血清
素、P选择素、血小板衍生生长因子（platele derived growth fac-
tor，PDGF）、转化生长因子 -β1（transforming growth factor -β，
TGF -β1）以及其他信号通路分子关系密切［23］。血小板活化

能够通过成纤维细胞和肌成纤维细胞异常增殖、调控免疫细胞

相互作用、激活 EMT以及促进炎症因子分泌等多种途径参与
IPF进程［24］。近年来，有学者认为 IPF是一种微血管重塑紊乱
的慢性进行性肺部疾病，病理性血管新生可能是促成 IPF 的重
要启动环节之一［25］。研究发现 IPF 早期即可出现病理性血管
新生，炎性细胞浸润造成肺组织缺氧状态，通过缺氧诱导因子

（hypoxia inducible factor，HIF）刺激血管过度新生，血管新生和
炎性反应相互促进，推进 IPF 疾病进程［26 -27］。IPF 发病过程
中，VEGF、血管生成素、CXC趋化因子、PDGF、色素上皮衍生因
子（pigment epithelium -derived factor，PEGF）、成纤维生长因子
（fibroblast growth factor，FGF）、血栓素等细胞因子调控内皮细
胞增殖、迁移、分化，引发病理性血管新生［28］。

IPF之“瘀”既是病理产物又是致病因素，IPF 病理特征主
要表现为肺泡上皮细胞损伤、ECM大量沉积、EMT、成纤维细
胞向肌成纤维细胞转化，上述病理特征与病理产物瘀滞的特点

相一致。IPF自噬表达不足能够激活 EMT过程、加速成纤维细
胞/肌成纤维细胞生成活化和 ECM沉积、导致肺泡上皮细胞过
度凋亡［29］；IPF病变过程中产生过量活性氧自由基可引发氧
化应激，致使肺组织发生异常修复，促进成纤维细胞聚集与增

殖，诱导 EMT和成纤维细胞向肌成纤维细胞转化［30］。综上，

IPF之“瘀”的病理过程十分复杂，可涉及凝血 -纤溶系统失
衡、血小板活化、病理性血管新生、氧化应激、自噬不足等多个

方面。

3　从瘀论治 IPF研究进展
3.1　从益气化瘀论治 IPF　清代王清任《医林改错》记载：“元
气既虚，必不能达于血管，血管无气，必停留而为瘀”，指出气

血关系紊乱能够促进 IPF 发生发展，运用益气化瘀法进行治
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疗，既针对发病之因气虚治疗，又利于瘀血之病理产物消散，延

缓 IPF病变进程［31］。项目组运用数据挖掘技术分析治疗 IPF
中药复方发现，益气活血通络是治疗 IPF 的代表治法之一［32］。

益气活血法治疗 IPF 临床疗效和安全性 Meta 分析显示，益气
活血中药临床疗效显著，在改善临床症状、提高生活质量和运

动耐量方面优于单纯西药治疗，且安全性较高［33 -34］。经典名

方补阳还五汤是治疗气虚血瘀证的常用方剂，临床研究发现补

阳还五汤联合吡非尼酮治疗气虚血瘀证 IPF 患者可明显改善
临床症状和呼吸困难程度、提高 6 min 步行距离和生活质量，
降低吡非尼酮不良反应［35］；补阳还五汤治疗 IPF临床疗效Me-
ta分析显示，补阳还五汤可提高临床总有效率和动脉血氧分压
水平，且未增加不良事件发生率［36］。也有学者临床应用益气

活血固本方对 IPF患者进行治疗，发现可改善呼吸症状、增加
运动耐量、延缓肺功能下降以及提高生活质量［37］。临床研究

发现益气活血法配合无创呼吸机能够改善 IPF 患者动脉血气
指标和肺功能指标，提高治疗效果［38］。基础研究证实，补阳还

五汤可能从改善肺微循环的白细胞黏附、降低全血黏度、抗炎、

抑制肺小动脉血管病变、增强肺功能、减少胶原蛋白合成、抗氧

化应激、激活自噬、干预肺组织 EndMT、抗纤维化等方面发挥
干预作用［39 -42］。益气化瘀类方药如当归补血汤通过抑制炎症

反应和血管新生减轻纤维化程度［43 -44］，益气活血方通过抑制

成纤维细胞向肌成纤维细胞转化降低纤维化程度［45］，芪归方

通过减少 ECM沉积以抑制肺泡炎症和纤维化［46］。

3.2　从养阴化瘀论治 IPF　《灵枢·本神》记载：“五脏主藏精
者也，不可伤，伤则失守而阴虚，阴虚则无气，无气则死矣”，肺

朝百脉，肺脏阴虚发热而痿，亦可导致血脉瘀滞，项目组认为阴

虚证是 IPF病情发展的转折点［47］，针对阴虚为主的 IPF 治疗
运用养阴化瘀法配合补气药获效显著。临床应用中，养阴利

咽、活血化瘀之肺纤方能够有效改善阴虚血瘀型 IPF 患者临床
症状和体征、氧合功能以及肺部间质性浸润程度发挥治疗作

用［48］；益气养阴、化瘀通络之络通纤溶饮治疗 IPF 疗效确切，
在改善临床症状、提高生存质量方面效果卓然［49］。基础研究

证实，益气养阴活血法之参七虫草方能够干预 IPF大鼠肺纤维
化进程，作用机制可能与抑制血管新生和炎症反应有关［50 -51］；

益气养阴活血法立方之抗纤合剂能够有效降低 IPF 大鼠肺组
织炎症和肺纤维化程度，下调 TGF -β1 mRNA 表达［52］；益气

养阴、活血化瘀之养阴益气合剂能够明显延缓 IPF大鼠肺纤维
化进程，其作用机制可能通过抑制 TGF -β/Sma 和 Mad 相关
蛋白（Sma and Mad -related protein，Smad）信号通路介导
EMT［53］；益气养阴祛瘀方药能够有效减轻 IPF 大鼠肺纤维化
程度，其作用机制可能与抗肺组织氧化损伤有关［54］。

3.3　从祛痰化瘀论治 IPF　《灵枢·百病始生》记载：“凝血蕴
里而不散，津液涩渗，著而不去而积成矣”，痰、瘀均属有形实

邪，亦可相互转化，形成痰瘀互结病理变化。项目组认为 IPF
发病之果以及变证之因均在于痰、瘀、毒，最终导致 IPF 病情危
笃之态［55］。针对痰瘀互结的 IPF治疗运用祛痰化瘀法临床效
果颇丰。临床应用中，自拟化痰逐瘀汤联合 N -乙酰半胱氨酸

泡腾片可明显改善 IPF痰瘀互结证患者临床症状、肺功能以及
血氧饱和度指标［56］；培元祛瘀方化裁可明显改善痰瘀阻络型

IPF患者临床症状和肺功能，减少病情急性加重，提升生活运
动耐力和生活质量［57］。基础研究证实，祛痰化瘀之丹贝益肺

汤能够抑制 IPF大鼠内皮素-1、血小板假性生长因子含量、调
控血管内皮细胞热休克蛋白 1 2B 表达发挥血管内皮保护功
能［58］；益气养阴、化痰活血组方之中药化纤煎冻干粉溶液能够

减少人胚肺成纤维细胞 ECM分泌发挥抗纤维化作用，抑制炎
症因子肿瘤坏死因子-α（tumor necrosis factor -α，TNF -α）分
泌和核因子κB（nuclear factor -κB，NF -κB）炎症信号通路活
化从而发挥治疗作用［59］；从痰瘀理论立法之肺纤方能够通过

抑制肺成纤维细胞增殖、分化，减少胶原沉积从而发挥干预作

用，其机制可能与磷脂酰肌醇 3 激酶（phosphoinositide 3 -ki-
nase，PI3K）/AKT信号通路有关［60］。

4　从瘀论治 IPF现代生物学机制
4.1　改善凝血-纤溶系统失衡　凝血-纤溶系统失衡是推动
IPF发生发展的要素之一，肺组织损伤则可激活凝血级联反
应，导致肺内纤维蛋白沉积，肺纤维化进程加速。李晗等［61］研

究发现，雾化吸入丹参有效成分能降低肺纤维化大鼠血浆活化

凝血因子 7 复合物、凝血酶 -抗凝血酶Ⅲ复合物、凝血因子 X
（coagulation factor X，FX）含量，上调肺组织型纤溶酶原激活物
蛋白表达，下调肺组织蛋白酶激活受体-2、纤溶酶原激活物抑
制剂-1（plasminogen activator inhibitor -1，PAI -1）蛋白表达，
提示其机制可能与改善凝血 -纤溶系统异常有关。顾燕兰
等［62］研究表明，莪术醇能降低肺纤维化大鼠肺组织中PAI -1
表达，通过阻断凝血酶活化改善肺纤维化病变。李红等［63］研

究发现，水蛭素能降低肺纤维化大鼠肺组织中 PAI -1 表达，进
而减轻大鼠肺泡炎和肺纤维化程度。

4.2　干预血小板活化　血小板是 TGF -β重要来源，而TGF -

β是驱动各种组织纤维化发展的主要促纤维化细胞因子。血
小板活化后引发的高凝状态和持续纤维蛋白沉积则可导致

IPF发生发展，亦可直接或间接导致凝血功能障碍、凝血因子
过度分泌，激活细胞因子网络效应，引发 IPF 进展。项目组研
究发现，益气养阴活血通络之参龙煎剂能降低肺纤维化大鼠血

浆 PAI、FⅨ、FⅦ、血小板因子 4 含量以及血小板 CD41、CD62P
表达水平，下调肺组织 CD40、CD40L 蛋白表达，提示其机制可
能与抑制血小板活化和 CD40 -CD40L 系统有关［64］。王如伟

等［65］研究表明，银杏叶提取物制剂具有抗血小板聚集作用并

能显著降低血小板活化因子含量。

4.3　减少血管新生　IPF发病过程中导致肺泡 -毛细血管屏
障破坏，炎性细胞浸润和 ECM沉积造成肺组织处于缺氧状态，
HIF -1α通过诱导 VEGF、PDGF、PEGF 表达，导致广泛病理性
血管新生，从而加速 IPF进程。鲁辰希等［66］研究表明，当归补

血汤能升高 IPF 大鼠肺组织内皮抑素蛋白表达，降低肺组织
HIF -1α、CD34 蛋白表达，改善肺小动脉血管状态，通过增加
肺部供氧、抑制血管新生，从而延缓 IPF 病理进程。张宁等［67］

研究发现，扶正剔邪搜络方能降低肺纤维化大鼠肺组织
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VEGF -A及其受体 VEGFR -2 表达以及微血管密度，提示其
机制可能与抑制异常血管新生活动有关。范锐等［68］研究发

现，补阳还五汤能降低肺纤维化大鼠血浆中 VEGF、PDGF 水
平，升高血浆中 PEDF 水平，进而减轻肺纤维化程度。陈炜
等［50］研究表明，益气养阴活血立法之参七虫草方能降低 IPF
大鼠血清中 HIF -1α、PDGF 含量，升高血清中 PEDF、内皮生
长抑制素表达，其机制可能与调节血管新生相关因子从而抑制

血管新生有关。

4.4　其他机制　除上述机制外，从瘀论治 IPF 尚可通过激活
细胞自噬、抑制 EMT/EndMT、改善 ECM代谢、抗氧化应激等机
制发挥抗 IPF 作用。ECM大量沉积并使肺组织硬度增加是
IPF形成的重要标志。α-平滑肌肌动蛋白（α-smooth muscle
actin，α-SMA）作为细胞骨架蛋白，乃促纤维化关键因子，通
过产生纤维连接蛋白（fibronectin，FN）、胶原蛋白、层粘连蛋白
（laminin，LN）等基质成分致使肺组织结构破坏［69］。林凌桑

等［70］研究发现，化瘀理肺方能降低肺纤维化大鼠肺组织 α-
SMA蛋白与提高肺组织 miR -27a表达，双荧光素酶报告基因
证实 miR -27a与 ACTA2 基因（α-SMA 蛋白编码基因）存在
结合位点，提示化瘀理肺方可通过减少胶原沉积发挥防治作

用，其机制可能与促进 miR -27a表达有关。周世琴等［71］研究

表明，益气养阴活血方能降低 IPF 大鼠肺组织 FN、LN、基质金
属蛋白酶 9（matrix metalloproteinase 9，MMP）、TGF -β1、Smad3
表达，升高肺组织基质金属蛋白酶抑制剂 1（tissue inhibitor of
metalloproteinase 1，TIMP1）表达，调节MMP -9/TIMP -1 平衡，
改善 ECM沉积，延缓肺纤维化发展。EMT/EndMT乃 IPF 发病
中心环节之一，肺泡上皮细胞和血管内皮细胞因持续刺激而导

致细胞完整性遭到破坏，介导细胞表型向成纤维细胞转变。宋

思雨等［72］研究表明，补阳还五汤能降低 TGF -β1 诱导肺泡上
皮细胞蛋白Ⅰ型胶原 A1、锌指蛋白、波形蛋白转录因子水平，
提示补阳还五汤通过抑制 EMT 延缓肺纤维化进展。渠景连
等［73］研究发现，补阳还五汤能升高 TGF -β1 诱导人肺动脉内
皮细胞和 IPF大鼠肺组织中血管内皮细胞钙黏蛋白、血小板内
皮细胞黏附分子 1 水平，降低成纤维细胞特异性蛋白 1、α-
SMA水平，说明补阳还五汤通过抑制 EndMT减轻肺纤维化程
度。氧化应激是 IPF主要病理机制之一，过量蓄积的活性氧能
够诱导促纤维化因子分泌，导致肺组织损伤和影响纤维化进

程［42，44］。张喆等［41］研究发现，补阳还五汤能降低 IPF 大鼠肺
组织和血清中丙二醛（malondialdehyde，MDA）含量，升高肺组
织和血清中超氧化物歧化酶（superoxide dismutase，SOD）、谷胱
甘肽过氧化物酶（glutathione peroxidase，GSH -Px）、过氧化氢
酶（catalase，CAT）活性，提示补阳还五汤通过启动 Kelch 样
ECH相关蛋白 1 /核因子 E2 相关因子 2/血红素氧合酶 -1 信
号通路介导抗氧化效应，延缓 IPF 病理进程。刘娜等［74］研究

表明，当归补血汤能升高 IPF 大鼠血清中 SOD、CAT、GSH -Px
活性，降低血清中 MDA 含量，提示当归补血汤通过调节蛋白
激酶 D1 /NF -κB/锰超氧化物歧化酶线粒体核抗氧化通路，提
高机体抗氧化能力，减轻肺纤维化程度。细胞自噬是机体适应

不同环境的有效内部调节机制，肺组织自噬水平不足促进 IPF
发生发展，激活自噬通过改善上皮细胞衰老、促进成纤维细胞

凋亡、抑制 EMT等多种途径延缓肺纤维化进程。孙春斌等［75］

研究发现，三七总皂苷能上调肺纤维化小鼠肺组织中自噬标志

蛋白 LC3B、Beclin -1 表达，下调肺纤维化小鼠肺组织中自噬
标志蛋白 p62 表达，降低肺组织 PI3K、AKT、哺乳动物雷帕霉素
靶蛋白（mammalian target of rapamycin，mTOR）磷酸化水平，提
示三七总皂苷可能通过抑制 PI3K/AKT/mTOR信号通路激活

细胞自噬从而缓解肺纤维化进程。潘怡等［76］研究表明，补阳

还五汤能降低肺纤维化小鼠肺组织核糖体 S6 水平，升高肺组
织 LC3 -Ⅱ水平及自噬小体数量，下调肺组织 mTOR表达，提
示补阳还五汤可能通过下调介导细胞自噬 mTOR蛋白表达激
活自噬，进而发挥抗肺纤维化作用。

5　总结与展望
综上所述，中医学与现代医学均可从凝血 -纤溶系统失

衡、血小板活化、病理性血管新生等方面讨论 IPF 发病机制，且
中医学理论研究明确表明“瘀”贯穿于 IPF 病程始终。针对
IPF“瘀”之核心病机，以活血化瘀法为基本治法，并辅以益气、
养阴、祛痰等其他治法，益气化瘀法在临床应用与基础研究方

面论述较为详细，可作为主要治法进行拓广；基于基础实验和

临床验证，滋阴养阴类单味药或养阴化瘀类中药复方防治 IPF
疗效显著，但与现代医学理论联系有待进一步深入研究；祛痰

化瘀法可有效延缓 IPF病理过程，与抗炎症反应、抗氧化应激、
抗 ECM沉积等病理机制联系密切。从瘀论治 IPF 临床运用上
对 IPF患者效果显著，可有效缓解临床症状、延缓疾病进展；基
础研究证实从瘀论治 IPF主要通过改善凝血-纤溶系统失衡、
干预血小板活化、减少血管新生、激活细胞自噬、抑制 EMT/
EndMT、改善 ECM代谢、抗氧化应激等多重机制发挥抗肺纤维
化作用。

目前从瘀论治 IPF研究取得较大进展，但仍然存在很多不
足之处。古代经典名方研究多以基础实验为主阐明防治机制；

现代名医自拟方研究则以临床疗效为关注点，但在临床评价方

面存在一定主观影响，且缺乏基于人体血液和肺泡灌洗液等生

物标本的实验研究。因此，充分挖掘古籍文献信息，借助现代

多学科研究技术，详细阐发从瘀论治 IPF的物质基础及作用机
制，使从瘀论治 IPF 在“理、法、方、药”层面达到统一，以期更
为系统地揭示从瘀论治 IPF的科学内涵，同时为丰富中医治瘀
方法提供新的理论依据。
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