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摘要
吸引子框架提出，扰动下的持久性是现实的根本标志——这一特性被称为约束导航。本文提出将该框架锚定于身体物理架构的生物学基础。基
于成熟的生物力学原理，身体被识别为一种预张力亲水-胶原复合体——其中渗透膨胀压（由GAGs和蛋白聚糖产生）被胶原抗拉强度主动
约束。身体亲水组分的计算保水能力（WHC）与其实际含水量之间的差值，被提出作为这种预张力状态的候选替代标记。机械传导被识别为
一种主要的细胞间通讯通道，而ECM被证明是一个耗散吸引子，储存力学历史并塑造细胞行为。本文将吸引子框架的核心变量（κ、B、盆
地深度）映射到可测量的生理量，作为研究假设：κ被提出为一个潜在变量，反映扰动-恢复效率，通过候选观测量（如组织回弹时间、压力
反射敏感性和HRV恢复）进行估计；B被提出为预张力、修复能力和网络连通性的函数，其中WHC差值作为其预张力分量的一个候选非排
他性代理指标；盆地跃迁被提出为对应于跨越盆地特定阈值，而非单一统一阈值。本文还提供了一个研究议程，包括非侵入性测量κ和B的方
案，以及将WHC-含水量差值作为盆地深度候选指标的测试方案。

至关重要的是，本文并未修订框架的本体论层级。  正如《智能是原始项》（Galida,  2026a）所确立的，原始项是约束导
航——系统检测扰动、更新内部状态并维持持久轨迹的能力。机械传导被提出为约束导航在生物系统中得以实现的物理基底。神经系统
和ECM是互补的调控层，而非相互竞争的原始项。

从生理变量到框架构念的所有映射均被提出为研究假设，而非已确立的结论。

1. 引言
吸引子框架将智能定义为导航约束场的能力，并将现实吸引子（高κ、浅盆地、可修正）与幻想吸引子（低κ、深盆地、封闭）区分开来。该
框架已被应用于物理学、生物学、认知科学、人工智能和社会动力学。然而，其在身体中的物理锚定一直隐而未显。

本文提出这一锚定。它从已建立的生物力学模型出发，将身体架构描述为一种预张力亲水-胶原复合体。然后提出从框架核心变量到可测量生
理量的映射，将机械传导确立为一种主要的细胞间通讯通道，并将ECM识别为储存力学历史的耗散吸引子。最后，本文提出一个研究议程和
可检验的预测。
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术语说明：  在吸引子框架的层级中，原始项是约束导航——一个领域通用的属性，适用于任何检测扰动并维持持久轨迹的系统。机械传导被
提出为约束导航在生物组织中得以实现的物理基底。本文提出这一基底，但并未声称机械传导是比约束导航更深的原始项。有关框架的本体论
层级，请参见Galida（2026a）。

范围说明：  从生理变量（预张力、机械传导率、WHC差值）到框架构念（B、κ、盆地深度）的所有映射均被提出为研究假设，而非已确
立的结论。生物学主张植根于现有文献；吸引子映射是本文的新颖且未经检验的组成部分。

关于框架最强锚点的说明：  框架最直接的经验锚点是纤维化，它表现出经典的吸引子特性：自我强化、滞后性、路径依赖、抗逆转性和阈值
行为。因此，纤维化被视为框架适用于生物系统的核心证明。

本文主要是一篇生物学假设论文。  它提出从生理变量到吸引子框架构念的具体映射。有关吸引子框架更广泛的哲学主张——关于智能、意识
和现实——在别处讨论（参见Galida, 2026a），并非本文的重点。凡有推测性扩展之处，均已明确标注。

2. 身体作为预张力系统

2.1 已建立的生物力学模型
我们采用已建立的结缔组织复合材料生物力学模型（Ingber的细胞张力完整性；Donnan渗透膨胀模型）。在该模型中：

组分 作用

亲水组分（GAGs、蛋白聚糖） 提供渗透膨胀压——一种分布式的膨胀力

胶原 提供抗拉强度——将膨胀压约束为连贯承重架构的”钢筋”

身体 一种预应力系统——如同钢筋混凝土，其中钢筋（胶原）处于受拉状态，基体（GAGs）处于受压状态
这并非从第一原理出发的新颖推导；而是以吸引子框架词汇对标准结缔组织生物力学的重新表述。

2.2 WHC-含水量差值
身体亲水组分的计算保水能力（WHC）——即如果所有GAGs和蛋白聚糖完全水合且不受限制时组织所能持有的最大水量——超过了实际
含水量。这一差值被提出作为预张力状态的候选替代标记。它代表了被胶原网络所”留住”的水——定义了吸引子盆地的储存弹性能+渗透能。

量 含义

计算WHC 组织在不受限制膨胀下所能持有的最大水量

实际含水量 组织实际含有的水量

差值 被胶原留住的水——预张力的候选替代指标



操作定义：  WHC通过Donnan平衡渗透压进行估计：Π=RT∑(Cion,内部−Cion,外部)Π=RT∑(Cion,内
部​−Cion,外部​)

其中 CionCion​ 由GAGs的固定负电荷密度决定。WHC是在无约束自由膨胀条件下预测的含水量。与测量含水量的差值因此
是胶原网络约束这种膨胀所做机械功的候选替代指标。

关键限制：  WHC差值是一种模型衍生构念，而非直接可观测量。其作为预张力测量指标的有效性必须通过将该差值与直接拉伸/压缩应
力-应变测量相关联（离体）来确认。我们将其视为预张力的候选替代标记，而非预张力本身。

WHC差值是若干可能的预张力代理指标中的候选观测量之一。  其他候选指标包括组织刚度（通过弹性成像测量）、回弹动力学（通过压痕
测量）、水力渗透性（通过灌注测量）和多孔弹性松弛时间（通过应力松弛测试测量）。我们并不声称WHC差值是首选或排他性指标；它只
是一个值得研究的候选指标。

重要的是，WHC差值与预张力之间的关系不太可能是唯一的。  多种状态——水肿、纤维化、脱水、炎症、离子组成改变和GAG组成改
变——可能产生相似的WHC-含水量差值，却不代表相同的预张力状态。预张力可能是WHC差值的一个贡献因素，但这种关系不太可能是
一一对应的。WHC差值被提出为研究的起点，而非确定性测量。

2.3 预张力的功能作用
在整个生物体的尺度上，缓慢扩散由心血管系统（对流整体流动）解决。然而，一旦氧气和营养物质离开毛细血管床，它们必须穿过间质空间
才能到达单个细胞。在微米到毫米的距离上，纯扩散仍然是速率限制步骤。预张力ECM对压力梯度、流体流动和机械混合有贡献，这些主动
运输溶质通过间质。它是众多贡献因素之一，与血管脉动、淋巴引流、肌肉收缩、呼吸和姿势并列。

我们提出预张力对于高效的机械传导是必要的，但并未声称它是间质流动的主要驱动因素。

问题 预张力的贡献

扩散在组织尺度上过慢 预应力ECM对压力梯度、流体流动和机械混合有贡献

营养物质必须到达组织深处的细胞 GAGs产生的渗透压对间质流体流动有贡献

废物必须高效清除 机械变形充当泵，驱动对流和混合

信号分子必须快速传播 机械传导比单纯扩散更快地传递信号

3. 预张力作为储存的约束历史
结缔组织基质携带着机械载荷的记录。胶原纤维、蛋白聚糖和交联保留了发育或既往应力过程中产生的几何结构和张力。实际上，预应
力ECM储存了约束历史：细胞持续读取并更新它。细胞对来自其微环境的物理刺激作出响应，包括ECM的拓扑结构、组成和刚度
（Discher et al., 2005; Engler et al., 2006），并相应地重塑基质。ECM的当前结



构——纤维排列、交联密度、水合模式——编码了先前的力学历史。

“约束历史”比”力学记忆”更为精确，因为它指的是可观察的物理特性——纤维排列、交联密度、残余应变、各向异性和组织结构——而非
暗示认知或计算意义上的信息储存。

假设：  具有较高胶原排列或GAG浓度的ECM区域将与施加应力的历史相关。肌腱根据既往载荷进行重塑，疤痕通过定向纤维”记住”张
力。

实验：  在应变条件下将成纤维细胞培养于3D胶原凝胶中，然后释放载荷并追踪数天内胶原的重新排列。如果基质”记住”了，网络应保持
部分排列，并且该基质上的成纤维细胞将表现出与幼稚凝胶不同的机械信号传导（例如YAP核定位）。

4. 预张力和自由能储存
预张力ECM是一种远离平衡的状态，需要能量来维持。更精确地说，它以渗透压（来自GAGs）和拉应力（来自胶原）的形式储存自由能。
带负电荷的GAGs吸收水分并产生渗透压；胶原纤维拉伸以抵抗这种膨胀，产生张拉预应力。结果是一种在热力学上具有高自由能的张力-
压缩平衡。当预张力丧失时（例如通过断裂交联或GAG耗竭），系统松弛到较低能量、较高熵的构型。

假设：  保水能力（WHC）梯度产生自由能梯度。较大的WHC-实际含水量差值（更多的结合水而非自由水）表示较高的渗透张力和较大
的自由能储存。

实验：  使用温度梯度或化学扰动在体外改变ECM水合，并测量所做的功（例如压力-体积循环）。比较预张力变化时自由能的变化（通过
热释放或吸附等温线）。

5. 预张力的阈值和相变
生物系统可能表现出一个临界张力阈值，低于该阈值时机械信号传导崩溃。在高度张力的网络中，细胞通过拉伸的纤维容易感知力；如果网络
变得过于松弛，力学信号在触发细胞响应之前就会消散。可能存在一种类似相变的转变：在某一预张力之上，组织充当连贯的信号传递介质；
在它之下，基质无法传递刚度，机械传感器沉默。

盆地深度B是一个动力学概念——将系统从一个吸引子状态转移到另一个状态所需的能垒。预张力被假设为盆地深度的一个贡献因素，而非盆
地深度本身的直接度量。其他贡献因素包括修复能力、能量可用性、网络连通性和滞后性。纤维化说明了这一区别：高预张力伴随低修复能力
产生一个深但病理性的盆地——一个幻想吸引子。

κ被定义为每单位时间对扰动的响应性——具体而言，是系统在标准化扰动后恢复到基线所需时间（τ）的倒数。在生物学上，κ被操作化为



扰动-状态更新效率。候选观测量包括组织回弹时间、压力反射敏感性、HRV恢复和机械敏感信号传导中的响应潜伏期。该框架并不声称其
中任何一个就是κ；它声称它们在受控条件下可能与κ相关。

假设： 存在一个ECM张力的临界点，在该点上YAP/TAZ信号传导急剧下降。

实验：  在组织样本中逐步消化胶原或GAGs（使用胶原酶或透明质酸酶），并监测细胞机械信号传导（例如YAP核定位、钙
spikes）。绘制信号传导与残余ECM刚度的关系图，以识别任何急剧转变。

6. 恢复丧失的预张力（ECM可塑性）
预张力状态可以部分恢复。组织重塑是动态的：成纤维细胞和其他细胞不断合成新的ECM，并在受到刺激时恢复张力。运动和机械载荷促进
这种修复。从机制上讲，载荷刺激成纤维细胞和软骨细胞分泌胶原和透明质酸，重新建立胶原-GAG张力平衡。早期干预似乎最有效；一旦
纤维化（不可逆疤痕）占主导，恢复就非常缓慢。

假设： 适度的机械刺激（拉伸、循环载荷）可以诱导细胞重建ECM预应力。

实验：  在动物模型中，在诱导ECM损伤（例如部分肌腱切断）后施加受控的机械载荷（例如振动疗法或间歇性拉伸）。随时间监测ECM
标志物（胶原I/III比例、GAG含量、组织预载荷）。与未载荷的对照组比较，以了解预张力恢复了多少。

7. 神经系统作为机械敏感覆盖层
机械敏感性在生物学中是普遍的。所有细胞，包括神经元，都表达机械敏感离子通道和附着物。神经系统最好被视为一般机械传导框架的特化
延伸。它汇聚并快速传递最终植根于物理力的信息。身体的胶原/组织网络提供了一个基础的”力学场”，而神经系统提供了一个更快速的信
号放大覆盖层。

机械敏感通道（MSCs）存在于所有生命域——细菌、古菌和真核生物——并作为触觉、听觉和平衡的传感器（Martinac,
2004）。



8. 意识与全身机械传导——推测性含义
如果机械传导是生物学智能的基础，那么意识可能不仅局限于大脑。具身认知理论表明，自我感源于整合的身体信号（本体感觉、内感受等）。
预张力ECM不断将机械输入（来自心跳、姿势、呼吸）馈入神经系统。自我感——统一的躯体体验——可能源于全身张力和反馈的模式。

注： 这是框架的一个推测性扩展，而非已确立的发现。该假设被纳入以激发研究，而非断言结论。

该假设产生具体的预测：改变的内感受准确性、改变的机械感觉整合和改变的身体图式稳定性应与ECM完整性相关。这些预测是可检验的，
但假设本身仍然是推测性的。

假设： 去人格化或感觉运动神经病变可能与ECM预张力改变和全身机械传导中断有关。

9. 麻醉与机械连贯性——推测性含义
全身麻醉剂显著放松肌张力并降低血管张力，使全身的预张力崩溃。这可能对意识丧失有贡献，但主要机制几乎可以肯定是CNS中断
（GABA-A增强、丘脑皮质中断）。我们提出机械连贯性可能调节意识状态转变，而非主要机制。

注： 麻醉的主流解释将意识丧失主要归因于直接的CNS效应。此处描述的力学效应是一种推测性的、少数派观点假设。

含义：  麻醉可能不仅是神经沉默；它还使身体的力学环境扁平化。这可能为麻醉深度和向无意识过渡提供新视角——但这仍然是推测性的，
且从属于CNS机制。

10. ECM与神经可塑性
大脑的细胞外基质（ECM）是可塑性的关键调节因子。在成人的中枢神经系统中，致密的ECM结构（如神经元周围网）包裹神经元并稳定
突触连接。这种稳定保存了回路，但必须为学习而放松。神经可塑性通过重塑该ECM支架来实现。专门的蛋白酶（MMPs）局部降
解ECM以允许突触生长。破坏ECM通常重新开启可塑性的关键期。

细胞外基质稳定神经回路，同时保留被重塑的能力，以允许突触具有可塑性（Dityatev et al., 2010）。

假设： ECM刚度、水合和组织直接调节学习和记忆。



11. ECM在形态发生和发育中的作用
在胚胎发育过程中，ECM的力学特性主动引导组织塑形。细胞在形态发生的每一步都使用机械感觉和机械传导。ECM刚度、纤维取向和粘
附的梯度产生一个动态的”形态发生场”力。该场在化学形态发生素之上增加了一个指导性层。

细胞感知和转导机械信号的能力是生物物理引导组织形态发生的基础（Mammoto et al., 2013）。

旧的形态发生场概念可以被重新解释为ECM中的应力和应变物理场。

12. 重编程ECM
由于ECM保留了力学历史，它也可以通过新的输入被重编程。慢性机械刺激——如运动、治疗性拉伸或局部振动——已被证明可以重塑胶原
网络和GAG含量。可逆性的程度可能随年龄和慢性病理而减弱，但原则上ECM可以被”训练”到更功能性的状态。

实验：  比较接受相同机械疗法的年轻与老年动物，测量治疗前后的ECM标志物（胶原交联、HA含量）。检查可塑性（”响应性”）是否
随年龄或疾病而下降。

13. 演化起源：古老的机械传导
机械传导在演化上是古老的。机械敏感通道和粘附复合物存在于细菌、植物、真菌和所有动物中。甚至简单的多细胞生物也通过张力协调行为。
神经系统很可能通过在现有的机械感觉支架上分层快速电信号而演化。

含义： 力学通讯早于神经网络。神经系统是在更原始、更全局的系统上的特化覆盖层。

14. 纤维化作为幻想吸引子
在纤维化中，ECM进入一种自我强化的僵硬状态。活化的成纤维细胞沉积过量的胶原和交联。僵硬的基质进一步激活促纤维化信号，将组织
锁定在病理吸引子中。正常的机械传导放大促纤维化反馈。治疗纤维化是出了名的困难，这与逃离深吸引子是一致的。

纤维化是一种经典的吸引子现象：  自我强化、滞后性、路径依赖和抗逆转性。它比许多意识部分更直接地展示了幻想吸引子的核心动力学特
性。因此，它被视为框架适用于生物系统的核心证明。



假设： 纤维化可以被建模为一个动态系统，其参数（刚度）在足够大时，将细胞行为翻转到一个新的吸引子。

实验： 在体外3D培养中，刚度逐渐增加并监测细胞标志物。

15. 癌症与ECM降解
肿瘤常常破坏或瓦解ECM。癌细胞分泌蛋白酶（MMPs），消化胶原和蛋白聚糖，释放嵌入的生长因子。这种降解的、低张力的环境可能
让细胞逃避正常约束。ECM分解可以将肿瘤细胞从其正常微环境吸引子中释放，允许侵袭和转移。

含义： 正常的ECM结构约束细胞行为和组织结构；这些约束的破坏常常与肿瘤进展相关。

16. 衰老作为ECM衰竭
衰老表现为ECM维持的逐渐失败。胶原被糖化和交联，使组织变硬但降低动态范围。GAG和蛋白聚糖水平下降，降低含水量和渗透预张力。
净效应是连贯张力网络的丧失。衰老ECM中的细胞失去连贯的机械信号，纤维化微环境中的干细胞失去效能。

证据： 椎间盘的衰老与其水合减少相关，这增加了基质的压缩刚度（Maroudas et al., 1975）。类似的含水量变化
发生在骨关节炎性退化的关节软骨中（Mankin & Thrasher, 1975）。

ECM恶化可能是系统性衰老的一个重要贡献因素，与基因组不稳定、线粒体功能障碍、表观遗传漂移、干细胞耗竭和免疫失调并列。ECM
并非衰老的唯一原因；它是多因素过程中的一个层面。

17. 心跳作为全局周期性扰动
心脏脉动是一种全局分布的周期性扰动。每个细胞都经历其某些方面。有趣的问题是生物调节是否利用脉动作为同步载体，而非它是否是一
个”主信号”。

假设： 心跳使外周组织同步。

实验： 比较脉动性（动脉）与非脉动性（静脉或淋巴）血管在其它方面相似压力下的机械敏感基因表达。

含义： 心跳是所有细胞都能感受到的全局力学信号——但我们并不声称它在任何层级意义上是一个”主”信号。



18. HRV与ECM完整性
健康心脏表现出反映适应性的变异性（HRV）。高HRV意味着系统可以灵活地调节压力波——实际上是一种更具适应性的全局力学连贯性。
低HRV（如衰老或疾病中）可能意味着僵硬、连贯性较差的脉动。

关键区别：  HRV是众多可能观测量中的一个，而非κ的特权读数。其他候选观测量包括组织回弹时间、压力反射敏感性和皮肤充盈恢复。
该框架的主张并非HRV就是κ，而是HRV在受控条件下可能与κ相关。这是一个假设，而非已确立的事实。

κ不是单一分子机制。  机械传导包括离子通道门控（毫秒）、钙波（秒）、YAP易位（分钟）、转录重塑（小时）和ECM重塑
（天）。κ被提出为一个潜在变量——从标准化扰动后的恢复轨迹估计的系统级修正系数——而非直接等同于任何单一生理过程。κ的候选观
测量包括组织回弹时间、压力反射敏感性、HRV恢复和皮肤充盈恢复。该框架并不声称其中任何一个就是κ；它声称它们在受控条件下可能
与κ相关。

全身连贯性需要两者：信号质量（如HRV）和信号传输（健康的ECM）。

19. 神经系统和ECM作为互补调控层
神经系统常被视为身体的主要通讯和控制网络。这对于快速的点对点信号传导是正确的。然而，这并不是故事的全部。

机械传导在演化和发育上优先于神经系统——它存在于所有细胞中，包括细菌和植物，并且比神经组织的演化早了数十亿年。然而，它并不是
框架本体论层级中的”原始项”。原始项，正如《智能是原始项》（Galida,  2026a）所确立的，是约束导航：系统检测扰动、
更新内部状态并维持持久轨迹的能力。

机械传导被提出为约束导航在生物系统组织层面上实现的物理基底。它是细胞感知和响应力学作用的机制——这些力随后被整合到身体更广泛
的导航能力中。

这一区别很重要，原因有二：

它保留了框架的领域通用性。  约束导航适用于物理系统（恒温器、电子）、生物系统（细胞、有机体）、认知系统（信念、学1.
习）和人工系统（LLMs、机器人）。机械传导仅适用于生物系统。
它阐明了层级。 该层级在Galida（2026a）中确立，在此引述以供参考：2.



层级 描述

原始项 约束导航——检测扰动、更新内部状态并维持持久轨迹的能力

生物学智能 在生命系统中实现的约束导航

认知智能 涉及表征的约束导航

反思智能 涉及自我模型的约束导航

语言智能 涉及符号的约束导航
在这一层级中，机械传导被提出为生物学智能的基底——而非一个独立的、更深的原始项。

这对作为通讯网络的身体意味着什么？

神经系统是一个点对点系统；它不接触每个细胞。神经传导是快速的（高达~120  m/s），但通过预张力、水合ECM的机械波传播是
全局分布的。机械传导——存在于每个细胞中——提供了一个互补的调控层：比神经系统用于点对点信号传导更慢，但更全局和持久。ECM
最好被理解为约束场和调控情境，而非神经意义上的通讯网络。

这并不意味着神经系统在任何绝对意义上是”过于稀疏和过于缓慢”的。这意味着机械传导和神经信号传导是互补的调控层，各自解决不同的
问题：

层 速度 覆盖范围 功能

机械传导 慢（毫秒至小时） 全局（所有细胞） 分布式力学历史、稳态

神经系统 快（毫秒） 点对点 快速协调、意识调控
心跳是所有细胞都能感受到的全局力学信号。神经系统是可以调节这一全局信号的快速、灵活覆盖层。全身连贯性需要两者：健康的ECM
（信号传输）和响应性的神经系统（信号调制）。

20. 预张力状态的成像与测量
ECM张力和水合的非侵入性成像是一个活跃的前沿领域。磁共振弹性成像（MRE）和超声弹性成像可以绘制组织刚度图。MRI可以通
过T1ρ和T2映射测量含水量和分子环境。生物阻抗分析（BIA）提供了一种更简单的方法来评估全身体液区室。

检测胶原、蛋白聚糖和含水量的变化是可能的——这些参数与软骨的早期退行性变化相关（参见软骨成像文献综述）。

建议： 结合多种模态来估计WHC-含水量差值。随时间推移，创建全身”张力图”。



21. 全身连贯性与测量
全身力学连贯性可以通过生理节律之间的耦合来测量。记录两个远端部位的心脉搏动波形并计算其同步性。或者，测量ECG  R波与机械敏
感事件（如肌肉牵张反射）在不同姿势下的延迟。

建议度量： 通过测量组织在受控扰动下同时拉伸或响应的程度，开发”力学连贯性指数”。

22. WHC-含水量差值作为候选生物标志物
组织保水能力（WHC）与其实际含水量之间的差值被提出为候选健康指数。较大的差值可能表明张力丧失和基质松弛。

证据： 椎间盘的衰老与其水合减少相关，这增加了基质的压缩刚度（Maroudas et al., 1975）。类似的含水量变化
发生在骨关节炎性退化的关节软骨中（Mankin & Thrasher, 1975）。

实验：  在纵向队列中，使用MRI或超声估计关节或肌肉中的WHC（通过T1ρ测量GAG）和实际含水量（通过T2或生物阻抗）。
将WHC-水差距与活动能力、骨密度或代谢健康等指标相关联。

预测： 该差距将随年龄和在结缔组织疾病（如骨关节炎、纤维化）中扩大，与功能下降平行。

23. 结论
身体是一种预张力亲水-胶原复合体。WHC-含水量差值被提出作为这种预张力状态的候选替代标记。预张力不仅仅是结构性的；它在生物
学相关尺度上对运输、机械传导和组织结构有贡献。机械传导是一种主要的细胞间通讯通道，而ECM是一个储存力学历史的耗散吸引子。

然而，机械传导并非吸引子框架本体论层级中的”原始项”。 正如《智能是原始项》（Galida, 2026a）所确立的，原始项是
约束导航——检测扰动、更新内部状态并维持持久轨迹的能力。机械传导被提出为约束导航在生物系统中得以实现的物理基底。

吸引子框架的核心变量（κ、B、盆地深度）被提出为锚定于这一基底：κ被提出为一个反映扰动-恢复效率的潜在变量，通过候选观测量
（如组织回弹时间、压力反射敏感性和HRV恢复）进行估计；B被提出为预张力、修复能力和网络连通性的函数，其中WHC差值作为其预
张力分量的一个候选非排他性代理指标；盆地跃迁被提出为对应于跨越盆地特定阈值，而非单一统一阈值。这些映射需要通过研究议程中概述
的测量方案进行经验验证。

本文主张的最强版本并非ECM解释意识、衰老、癌症或智能。  而是ECM是一个被忽视的动力学层，可能耦合力学、信号传导、适应和长
期组织记忆。这一主张已经意义重大，无需过度延伸。



神经系统和ECM是互补的调控层：神经系统提供快速的点对点控制；ECM提供缓慢的、全局分布的力学历史和连贯性。ECM最好被理解
为约束场和调控情境，而非神经意义上的通讯网络。

在框架的层级中，意识是智能的二阶调节器——而非直接调节机械传导。它可以通过注意力、压力和有意练习来增强或阻断生物学智能（包括
机械传导），但它通过 governing all intelligence 的同一约束导航架构运作。

此处概述的生物学项目可能需要数十年的实证工作。  向社会和AI系统的延伸是推测性的，超出了本文的范围。我们在别处讨论这些延伸
（参见《宗教作为吸引子景观》、《平面国到现实》），但并不声称它们得到了本文所呈现的生物学证据的验证。
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