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精准医学领域肺纤维化的新兴治疗策略

夏冬，杨慧龄 
（广东医科大学药学院，广东 东莞 523808）

【摘要】  肺纤维化（PF）是一种严重危害人体健康的慢性进行性肺部疾病。其主要特征是肺组织异常纤维化和

瘢痕化，导致肺泡逐渐被纤维组织替代，最终引发呼吸衰竭，给人体健康带来严重威胁。迄今为止，PF 的治疗一直是

一项艰巨的挑战。然而，近年来随着精准医学理念和新兴疗法的兴起，对 PF 的认识和治疗策略也在不断进步。该文

从分子生物学和遗传学的角度全面回顾 PF 在精准医学领域内新兴治疗策略的最新研究进展，揭示了利用高通量生物

信息技术与分析等分子生物学手段挖掘新兴治疗策略的潜在可能性。深入了解这些进展有助于临床医师更好地理解 PF
的病理生理过程，并为未来的临床实践提供新的思路和策略，以改善患者的预后和生活质量。
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【Abstract】  Pulmonary fibrosis （PF） is a chronic progressive lung disease that poses a serious health risk. It is mainly 
characterized by abnormal fibrosis and scarring of lung tissues， resulting in the gradual replacement of alveoli with fibrous tissues and 
ultimately respiratory failure， posing a serious threat to human health. To date， the treatment of PF has been a formidable challenge. 
However， in recent years， with the rise of precision medicine concepts and emerging therapies， the understanding and treatment 
strategies of PF have been ever advanced. This article provides a comprehensive review of recent research advances in PF within the 
field of precision medicine， from the perspectives of both molecular biology and genetics， as well as emerging therapeutic strategies， 
aiming to reveal the potential for tapping into emerging therapeutic strategies using molecular biological tools such as high-throughput 
bioinformatics technology and analysis. In-depth understanding of these advances can help to better elucidate the pathophysiological 
processes of PF and provide novel ideas and strategies for future clinical practice， thereby improving patients’ clinical prognosis and 
quality of life.
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肺纤维化（PF）是一种慢性进行性且较难治

愈的肺部疾病，主要特征是细胞外基质（ECM）的

过度沉积和肺结构重塑［1］。其病理学特征包括慢性

炎症、肌成纤维细胞的活化和 ECM 的过度沉积，

最终导致肺组织的纤维化和瘢痕形成，对呼吸功能

造成严重影响［2］。常见症状包括干咳、乏力、胸部

不适和体质量减轻，随着病情的不断进展，部分患

者还可见呼吸困难，甚至导致呼吸衰竭和死亡。研

究表明，随着年龄的增长，PF 主要多发于 65 岁以

上的患者，其发病率和患病率显著升高［3］。PF 患

者的预后通常较差，未经治疗时，其中位生存期

仅为 2~5 年［4］。迄今为止，被 FDA 和欧洲药品管

理局（EMA）批准的抗 PF 药物如吡非尼酮和尼达

尼布，仅能作为 PF 的缓解治疗，并伴有严重的不

良反应［5］。近年来，随着精准医学和新兴治疗方法

的出现，对 PF 的认识和治疗策略也在不断进步［6］。

精准医学通过运用高通量生物技术和生物信息学分

析手段，在分子生物学与遗传学的领域内深度探究

PF 的分子机制和个体间的差异，能够根据个体的

具体差异，提供个性化且精确的治疗策略。
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因此，本文深入探讨了 PF 的先进研究与治疗

策略，展示精准医学在这一复杂疾病的治疗方法上

的创新与进步。首先，我们探讨了基因组学和转录

组学的最新进展，特别是单细胞转录组测序技术以

及遗传变异与 PF 进展之间的密切联系。随后，本

文呈现了新兴治疗策略的研究成果，尤其强调精准

医学和创新治疗方法在 PF 治疗领域的最新进展，

旨在深化对 PF 病理生理机制的理解，并引入创新

的治疗理念与策略。此外，本文还着重讨论了基于

分子研究成果的应用，包括针对特定分子靶点的药

物研发和个性化治疗策略的突破。这些研究与治疗

上的创新进展，不仅标志着 PF 治疗领域的科学突

破，也实质性地提高了 PF 患者的预后和生活质量，

对于推动 PF 治疗的创新与进步做出了重要贡献。

1 分子生物学和遗传学视角

分子生物学和遗传学除了深入探究生物体内

如基因、DNA、RNA 等分子的结构与功能及之间

的相互作用外，还探讨了上述分子在遗传信息的

传播、基因表达调控以及疾病发展中的作用［7］。PF
的分子生物学和遗传学研究分析了 PF 患者与健康

个体在基因组学、转录组学、单细胞转录组学以

及遗传学研究方面的差异。基因组学和转录组学

主要用于研究生物体的基因组和基因表达水平的

变化，以揭示与特定生物学过程或疾病的发生和

发展相关的分子机制［8］。单细胞转录组学则用于分

析不同细胞类型之间以及同种细胞类型内的差异，

揭示细胞间的异质性［9］。遗传学的研究则有助于识

别与 PF 的发生和发展密切相关的遗传变异，为 PF
的早期诊断和个体化治疗提供了科学依据［10］。表

1 涵盖了基因组学和转录组学、单细胞转录组测序

技术、遗传变异的多个领域，总结了其关键的发

现和指导意义。

1.1 基因组学和转录组学的研究

PF 的基因组学和转录组学研究通常能够识别

与疾病进展相关的关键基因、信号通路和调节网

络，并揭示之间的相互作用及关联性。例如，Noth
等［11］通过三阶段全基因组关联研究（GWAS）收

集 PF 患者肺部基因表达谱数据，从而揭示了 Toll
样受体相互作用蛋白（TOLLIP）基因在 PF 中的

重要性。他们观察到携带特定单核苷酸多态性

（SNP）基因型的 PF 患者表现出 TOLLIP 基因表达

下调，凸显了该基因在 PF 进展中的潜在作用。这

项研究为开发针对 PF 的新治疗策略和改善 PF 患

者的临床治疗效果提供了重要的科学依据，未来

的研究还需进一步探讨 TOLLIP 基因及其他相关基

因在 PF 中的具体作用机制，涉及到该基因如何参

与 PF 的发展过程、如何影响疾病表型等。此外，

Gong 等［12］通过研究纤维化患者鼻上皮转录组学，

发现影响溶质载体家族 6 成员 A14（SLC6A14）基

因表达的特定位点变异，该变异具有组织特异性。

他们强调了这些调控位点和相关基因作为替代治

疗靶点的重要性，为开发针对 SLC6A14 的个体化

治疗方案提供了理论支持。从临床应用角度出发，

Gong 等［12］的研究提供了新的视角，即通过精确调

控 SLC6A14 基因的表达来治疗 PF。这种策略为传

统治疗手段效果不显著的患者带来了新希望。同

时，Hobbs 等［13］进行了涉及 1 699 例间质性肺病患

者和 10 274 例对照受试者的 GWAS 研究，结果显

示二肽基肽酶 9（DPP9）、桥粒蛋白（DSP）、家族

蛋白 13A （FAM13A）、异戊酰辅酶A脱氢酶（IVD）

和黏蛋白 5B（MUC5B）等基因座在早期和晚期

PF 的发展中起重要作用。该研究提供了重要的见

解，表明通过对这些特定基因变异进行干预，可

能成为治疗 PF 的新途径。梁小乔等［14］的研究利

用转录组学技术深入探索 GTP 酶免疫相关蛋白 8
（GIMAP8）和 SEC14 样脂质结合蛋白 5（SEC14L5）
在 PF 进程中的表达变化，从而为理解 PF 的发病

机制和进展提供了全新的理论依据。这项研究表

明，其可以作为 PF 发展的潜在生物标志物，未来

的研究可以进一步探索针对 GIMAP8 和 SEC14L5
的小分子抑制剂、单克隆抗体或基因治疗策略。

这些研究结果为进一步研究 PF 的遗传风险因素和

药物靶点提供了重要线索。因此，通过基因组学

和转录组学的研究，能够识别关键基因和调控网

络，发现新的治疗靶点，为开发新的治疗策略提

供重要线索。

1.2 单细胞转录组测序技术的应用

单细胞转录组测序指获取正常及特定环境下

单个细胞的异质性，并分析其基因表达的差异，

从而更详细地描述细胞的生物学特性。这一技术

已广泛用于 PF 的研究，用于探索肺部组织中细

胞的异质性，并鉴别出罕见的细胞亚群［15］。此外，

通过比较病变肺组织和正常肺组织中的细胞和分

子变化，实现了对细胞谱系和分化过程的追踪。

单细胞转录组测序技术增强了对细胞状态表征的

鉴别能力，为揭示肺组织器官的发育和疾病发生
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的机制开辟了新的视野［16］。

迄今为止，对于 PF 发病机制中不同细胞群的

研究主要集中于应用单细胞分析揭示细胞异质性、

发现新的亚群和功能亚群，以及研究细胞亚型的

表观遗传学变化［17］。单细胞转录组测序技术被认

为是分析 PF 疾病过程中针对单个细胞群体变化的

关键方法。例如，Valenzi 等［18］通过对肺组织样本

进行单细胞 RNA 测序，对 4 例健康对照者和 4 例

间质性肺病患者的肺组织样本进行了基于液滴的

单细胞 RNA 测序和综合典型相关性分析，证实了

肌成纤维细胞分化和增殖在驱动 PF 病理机制中的

关键作用。该项研究从临床角度强调，针对肌成

纤维细胞的干预和探究其相关信号通路，为 PF 治

疗开辟了新的途径。通过识别导致肌成纤维细胞

异常激活与分化的关键信号通路，可能有助开发

出能够有效抑制肺组织纤维化进展的新型治疗药

物。此外，Adams 等［19］通过分析来自 32 例 PF 患

者、28 例吸烟者与非吸烟者对照组，以及 18 例

COPD 患者肺组织中的 312 928 个细胞，证实了

先前关于 PF 患者肺部中纤维化巨噬细胞群的结

果，并揭示了 PF 过程中细胞群体的复杂性和多样

性。研究结果表明，上皮和间质细胞的多样性是

导致病理性 PF 的原因。该研究揭示了一个更为复

杂和多维的疾病理论模型，促进了对更为精准治

疗方法的探索。同时，这项研究的成果对于新型

疾病生物标志物的识别具有重要意义，对 PF 的早

期诊断和疾病监控至关重要。从而为实施个性化

治疗策略提供了坚实的基础，未来的研究将需要

进一步深化，以充分挖掘其在临床实践中的应用

潜力。Habermann 等［20］对 10 例非 PF 对照组和 20
例 PF 患者的肺部单细胞悬液进行 RNA 测序，发

现 PF 患者的外周肺上皮细胞表型发生了显著的变

化，特别是 PF 肺中存在 KRT5-/KRT17+ 上皮细胞

群，这些细胞产生大量的 ECM。此外，研究者观

察到多种成纤维细胞亚型通过在空间上分散的方

式促进 ECM 的扩张，从而表明上皮和间质细胞的

多样性导致了病理性 PF 的发展。该项研究通过识

别 KRT5-/KRT17+ 上皮细胞群，不仅加深了对 PF
病理机制的理解，还有望为 PF 的早期诊断提供关

键的生物标志物。该研究通过运用单细胞 RNA 测

序技术揭示了在疾病微环境中细胞多样性上的巨

大潜力，为开发面向 PF 的创新治疗策略提供了重

要的生物科学基础。杨少奇等［21］通过单细胞转录

组测序技术，针对 PF 模型中的Ⅱ型肺泡上皮细

胞特异性表达进行了深入探索。研究者发现，在

PF 的病灶区域，肺泡上皮细胞中脂肪酸结合蛋白

5（FABP5）的表达水平显著上调，提示 FABP5 可

能参与上皮细胞在 PF 病理进程。未来进一步研究

FABP5 在不同患者群体中的表达模式和功能，可

能有助针对具有高 FABP5 表达的患者群体设计更

为精准的治疗方案。这些结果证明了单细胞转录

组测序技术在识别已知或新型细胞群中的应用潜

力，并提供用于比较健康和疾病状态下，个体肺

细胞群的基因表达异质性，从而使研究者深入理

解 PF 的复杂机制。

1.3 遗传变异和疾病发展的关系

PF 作为一种复杂的肺部疾病，其发病机制受

包括遗传因素在内的多种因素影响。遗传因素在

PF 的病理生理过程中扮演着重要角色。通过深入

研究和理解遗传变异，特别是分析在 PF 过程中发

挥关键作用的调控基因的遗传改变，有助于研究

者更加深入地解析 PF 的发病机制，并为预防、诊

断和治疗提供新的途径［22］。

先前 Allen 等［23］报道，SNP rs62025270 与 PF
易感性的全基因组显著关联，研究表明该 SNP 可

能通过调控其附近的A激酶锚定蛋白13 （AKAP13）
基因的表达发挥作用，为 PF 的抗纤维化治疗提

供新的靶点。将 AKAP13 作为治疗靶点，开拓新

的治疗策略。通过精准靶向影响 PF 易感性的遗

传变异，有望推动更个性化和有效治疗方法的发

展。此外，这项发现同样为临床上更早识别 PF 高

风险患者群体提供了可能，通过对遗传标志物的

筛查，实现潜在 PF 患者的早期诊断和干预，以改

善 PF 患者的预后和生活质量。由 Allen 等［24］进行

的另一项研究探究了 PF 发病过程中的遗传因素，

其在两项独立研究中（包括 1 456 例 PF 患者和 
11 874 例对照组），验证了哺乳动物雷帕霉素靶蛋

白（mTOR）信号通路上的 DEP 结构域蛋白表达

减少与 PF 易感性增加相关。此外，研究者发现与

肌动蛋白微管运动蛋白家族 15 号（KIF15）和有

丝分裂停滞缺陷 1 样 1（MAD1L1）的新关联信号，

表明有丝分裂纺锤体组装相关基因在 PF 易感性中

可能发挥作用。该项研究不仅强调了遗传因素在

PF 病理进程中的核心作用，而且通过揭示新的遗

传变异与 PF 易感性之间的关系，为开发针对性更

强、效果更好的治疗策略提供了可能。

近年研究表明，特定遗传变异与 PF 的易感性

密切相关，通过调控关键基因的表达可能在疾病
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的发展中起到作用［25］。随着对遗传变异与疾病进

程相互关系的理解不断深化，有望识别出更多潜

在的治疗靶点。

2 肺纤维化治疗的新方向

PF 作为一种复杂的疾病，其治疗一直是临床

医学的挑战。传统治疗方法主要涉及免疫抑制剂、

支持性治疗和抗纤维化药物等手段［26］。尽管这些

治疗方法在一定程度上能够减轻患者的症状和延

缓疾病的进展，但其局限性也日益显现。比如，

虽然抗 PF 药物尼达尼布和吡非尼酮被证实能够减

缓肺功能衰退的速度，但对 PF 的逆转效果有限［27］。

此外，由于 PF 的发病机制尚未完全清楚，因此难

以确定有效的治疗靶点。针对传统治疗的局限性，

探索和发展新的治疗策略至关重要，其中干细胞

治疗、基因疗法以及免疫调节治疗等新兴方向备

受关注。表 2 介绍了 PF 治疗的新方向，分析了相

关研究的重要意义。

2.1 干细胞治疗

干细胞治疗作为近年来备受关注的一种治疗

方式，其中间充质干细胞（MSC）因其独特的治疗

潜力而成为干细胞治疗中的重要组成部分。MSC
是一种具有广泛应用前景的细胞类型，不仅能够

修复受损组织、促进组织再生，还能够有效抑制

炎症反应，为多种疾病状态提供潜在的治疗途

径［28］。研究表明，MSC 在缓解 PF 等疾病的病理过

程中显示出显著效果［29］。胎盘间充质干细胞（PL-
MSC）作为 MSC 的一个亚群，来源于胎盘，表现出

增强的抗炎和免疫调节能力［30-31］。总而言之，干细

胞治疗尤其是 MSC 及其亚群 PL-MSC 的应用，为

PF 等难治疾病的治疗提供了新的希望和可能性。

Cargnoni 等［32］使用胎盘源细胞对小鼠进行治

疗，结果显示治疗后中性粒细胞的浸润明显减少，

同时，博来霉素（BLM）诱导引起的 PF 严重程度

降低，进一步证实了胎盘来源细胞在临床治疗中

的应用潜力和可行性。这项研究为 PF 治疗提供了

一种全新的治疗策略，即利用胎盘源细胞的再生

与修复特质来缓解疾病的严重程度，展现了其在

治疗 PF 和相似疾病中的应用前景。Zhang 等［33］利

用 MSC 治疗方法，在大鼠体内过表达红细胞生成

素 2（Nrf2）基因，并激活其下游抗炎因子血红素

加氧酶 -1（HO-1）。传统治疗急性肺损伤的方法主

要侧重于缓解症状和支持治疗，而缺乏针对性的

治疗手段。通过基因治疗方法，特别是利用 Nrf2
基因的激活，有效抑制肺组织的氧化应激、细胞

凋亡和炎症反应，从而改善百草枯诱导的大鼠急

性肺损伤。Fishman 等［34］对未接受抗纤维化药物且

病情迅速恶化的 PF 患者进行高累积剂量的干细胞

输注治疗，结果显示其具有优异的安全性、耐受

性以及疗效方面的优势。更高剂量的 MSC 输注与

患者的 PF 进展缓慢和肺功能下降幅度较小有关，

这说明在 MSC 治疗 PF 时，剂量可能是一个关键

因素，需要在未来的研究中进一步探索其最优剂

量。而 Mansouri 等［35］的研究揭示治疗后肺部胶原

蛋白沉积的明显减少以及支气管肺泡灌洗液中炎

症标志物水平的下降。虽然这项研究可能处于早

期阶段，但其对于肺部疾病治疗方法的影响不容

表 1 分子生物学和遗传学视角 PF 研究的关键发现和指导意义   
Table 1 Key findings and guiding significance of pulmonary fibrosis from molecular biology and genetics 

研究技术 关键发现 指导意义
参考
文献

基因组学
和转录组
学

发现 TOLLIP 与 PF 易感性及死亡率有关 强调 TOLLIP 基因在 PF 中的重要性 ［11］
发现 SLC6A14 基因表达特定位点变异 强调调控位点和基因作为替代治疗靶点的重要性 ［12］
发现 5 个基因位点（即 DPP9、DSP、FAM13A、IVD
和 MUC5B）与 PF 显著相关

证实基因座在早期和晚期 PF 发展中的重要作用 ［13］

单细胞转
录组测序

识别出特定的间充质细胞群和成纤维细胞亚群 证实肌成纤维细胞分化和增殖在驱动 PF 病理机
制中的关键作用

［17］

证实 PF 患者肺部中原纤维化巨噬细胞群的发现 揭示 PF 中异常细胞群的复杂和多样性 ［18］
发现 PF 患者肺中存在 KRT5-/KRT17+ 上皮细胞
群产生大量 ECM

揭示纤维化肺内未被识别的细胞多样性 ［19］

遗传变异 发现 SNP 通过调控 AKAP13 发挥作用 强调 AKAP13 作为 PF 的易感基因在 PF 靶向治
疗中的潜力

［21］

验证了 DEP 结构域蛋白表达减少与 PF 易感性有
关且发现新关联信号

强调遗传因素在 PF 发病中发挥关键作用 ［22］

注 ： 研究样本均来源于 PF 患者和对照者。
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忽视。未来需要在更大规模的临床试验中验证干

细胞治疗的安全性和有效性，以及确定最佳的治

疗剂量和时间窗口。黄坤等［36］通过探讨甘草酸二

铵（DG）对 MSC 移植治疗 BLM 所致大鼠 PF 急性

加重的干预作用，提供了关于 PF 急性加重阶段的

新治疗思路。这些研究均显示出 MSC 和 PL-MSC
在治疗 PF 方面的巨大潜力，为未来的临床研究提

供新的思路和方向。

2.2 基因治疗

近年来，基因治疗作为一种新兴的治疗策略，

逐渐受到广泛关注，并展现良好的治疗前景。该治

疗方法旨在通过调节、修复或替换患者中的异常基

因，阻断疾病的发生和发展。基因治疗利用基因工

程技术，将特定的治疗性基因序列直接传递到患者

体内的目标细胞中，修复受损的细胞功能、调节异

常的基因表达或增强机体免疫力，最终达到治疗目

的［37］。其中一种常见的基因治疗策略是通过基因

转导技术，将具有抗纤维化作用的基因传递至患者

肺组织，以阻断或逆转 PF 的疾病进程［38］。

根据近年的研究，基因治疗在 PF 治疗领域

展现了巨大的潜力和应用前景。Zhen 等［39］针对放

射性肺损伤提出新的见解，并采用成簇规律间隔

的短回文重复序列 /CRISPR 相关蛋白 9（CRISPR/
Cas9）基因编辑技术，发现 Ad-CRISPR-T TGF-β1
能够改善肺损伤的组织病理学特征和生化标志物，

还能减少炎症细胞因子的表达和分泌，有效抑制

纤维化进程。CRISPR/Cas9 技术的应用展示了基因

编辑在疾病治疗中的潜力，尤其是在通过精准调

控特定基因表达来改善病理状态方面。这不仅为

放射性肺损伤提供了解决方案，也为其他多种疾

病的基因治疗提供了可能。另外，Huang 等［40］重

点介绍 CRISPR/Cas9 系统介导的体内基因组编辑

的治疗应用。Wang 等［41］成功构建用于高效递送

CRISPR/Cas9 质粒的多功能非病毒载体，并通过

靶向递送到细胞核中发挥基因组编辑作用，展现

优异的安全性、高载荷能力和低免疫原性，这标

志着精确基因编辑技术的递送领域取得重要进展。

Bisserier 等［42］采用靶向基因疗法恢复肌浆 / 内质网

钙腺苷三磷酸（ATP）酶 2a 亚型（SERCA2a）表

达来抑制 PF。研究证明，通过增强 SERCA2a 的活

性，可以有效地减缓或逆转 PF 的发展，从而提出

了 SERCA2a 基因疗法作为对抗 PF 的一种创新策

略。通过靶向恢复 SERCA2a 表达来治疗 PF，为

这种难以治疗的疾病提供了新的治疗目标。然而，

目前 PF 的基因治疗仍处于研究和开发的阶段，尚

未成为临床中常规的治疗方法。虽然初步研究在

治疗 PF 等疾病方面取得一些积极成果，但其在临

床中的广泛应用仍有待实现。因此，迫切地需要

进一步的研究和临床试验，以验证基因治疗在 PF
疾病中的安全性和有效性，从而为 PF 患者带来更

多益处。

2.3 免疫调节治疗

免疫调节在 PF 疾病的发展过程中扮演着重要

的角色［43-44］。尽管传统治疗方法如免疫抑制剂在一

定程度上缓解疾病的进展，但仍然存在着许多患

者对治疗不响应以及出现严重不良反应的问题［45］。

因此，寻找更加安全、有效的治疗策略已成为当

前 PF 研究的重要方向之一。免疫调节治疗作为

一种新兴的治疗策略备受关注。该治疗方法通过

调节机体免疫系统的异常反应，抑制炎症的发生，

并阻止纤维化的进展，为 PF 的治疗提供了新的思

路和方法［46］。

近年来，研究人员致力于寻找新型的治疗方

法，以便改善 PF 患者的生活质量。体外研究发现，

PF 患者肺组织中的支气管肺泡灌洗液和呼出的冷

凝物中，溶血磷脂酸水平升高，这为 GLPG1690
的研究提供了坚实的基础［47-48］。GLPG1690 是一种

经口给药的小分子药物，具有良好的口服生物利

用度，其作为治疗 PF 的创新疗法的潜力，得到

了进一步研究的有力支持。这些研究成果强调了

GLPG1690 作为一种新兴治疗策略的潜在价值，为

其后续的开发和应用提供了重要依据。Shenderov
等［49］重点探讨了免疫系统在 PF 中的关键作用，并

基于此提出开发能够成功阻断甚至可能逆转 PF 的

免疫调节疗法的可能性。目前 PF 的治疗选项有限，

且现有药物无法逆转肺部损伤或延长生命。基于免

疫调节的治疗策略为 PF 患者提供了新的治疗希望。

Van Den Bosch 等［46］指出免疫调节疗法仍然是 PF
的核心治疗策略，包括应用糖皮质激素、吗替麦考

酚酯、硫唑嘌呤、甲氨蝶呤、环磷酰胺和利妥昔单

抗等治疗药物。在临床应用方面由于 PF 的病理过

程与免疫反应密切相关，免疫调节疗法可作为广泛

适用的治疗手段，为多种类型的 PF 患者提供治疗

选择。这些研究结果综合展示了免疫调节治疗在科

学研究和临床实践领域已取得的进展，同时也强调

面临的挑战。仍需更多的研究来完善治疗方案、评

估治疗的安全性和有效性，并深入探究治疗的机

制，为 PF 患者提供更有效的治疗选择。
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3 结 语

PF 作为一种由多种因素引起的复杂疾病，其

治疗一直以来都是医学界的挑战。近年来，随着

精准医学理念的兴起和生物技术的不断发展，PF
治疗正处于一个创新的转折点。深入探索分子生

物学与遗传学，尤其是基因组学和转录组学的前

沿研究，不仅揭示了 PF 发病机制中的关键基因和

调控网络，还为识别新的治疗靶点提供了重要线

索。此外，单细胞转录组测序技术的应用极大地

增强了研究者对 PF 患者肺部组织内不同细胞类型

异质性的认识，为个体化治疗提供更精准的方向。

同时，遗传变异与疾病进展之间关系的研究也为

个体化治疗提供了重要依据。

在新兴的治疗策略方面，干细胞治疗、基因

治疗和免疫调节治疗成为当前的研究热点。干细

胞治疗能够修复受损组织、促进组织再生和抑制

炎症反应，为 PF 的治疗提供了新的思路和方法。

这种治疗方法通过引入能够促进肺部健康重建的

干细胞，为受损的肺组织提供了一种创新的修复

机制。基因治疗作为一种前沿治疗策略，通过直

接调节、修复或替换异常基因，针对性地解决疾

病的根本原因，展现广阔的应用前景。免疫调节

治疗则通过调整机体免疫系统的功能，抑制异常

的免疫反应、炎症和纤维化进展，为治疗提供了

一个全新的视角。

面对 PF 这一复杂疾病的挑战，未来的研究需

深入挖掘其病理生理机制，揭示更多潜在的治疗

靶点。另外，高昂的治疗成本和临床应用的复杂

性也是当前需要解决的问题。因此，加强涉及生

物医学、遗传学、免疫学以及药学等多领域的合

作将为新治疗方法的研发与临床转化提供强大动

力，为患者提供更加全面和个性化的治疗方案。
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