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2024 年中国肺移植基础研究年度盘点
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【摘要】　肺移植是终末期肺病的最佳治疗方式，可显著改善患者预后。但感染、排斥反应、缺血-再灌注损

伤等术后并发症，以及其他挑战（如供肺短缺），限制了肺移植在临床中的实际应用。我国科研团队持续努力，

通过融合新兴技术与多学科交叉领域的前沿成果，在肺移植基础研究方面取得突破性进展，有力推动了该领域的

发展。本文将全面梳理我国研究团队在 2024 年于肺移植领域所取得的学术进展，重点关注中国团队在肺移植基

础研究领域取得的进展，为肺移植基础领域的关键问题提供创新思路与策略，助力我国肺移植事业迈向更高水平。
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【Abstract】 Lung transplantation is the optimal treatment for end-stage lung diseases and can significantly improve
prognosis of the patients. However, postoperative complications such as infection, rejection, ischemia-reperfusion injury,
and  other  challenges  (like  shortage  of  donor  lungs)  ,  limit  the  practical  application  of  lung  transplantation  in  clinical
practice. Chinese research teams have been making continuous efforts and have achieved breakthroughs in basic research
on lung transplantation by integrating emerging technologies and cutting-edge achievements from interdisciplinary fields,
which has strongly propelled the development of this field. This article will comprehensively review the academic progress
made by Chinese research teams in the field of lung transplantation in 2024, with a focus on the achievements of Chinese
teams in basic research on lung transplantation. It aims to provide innovative ideas and strategies for key issues in the basic
field of lung transplantation and to help China's lung transplantation cause reach a higher level.

【Key words】 Lung transplantation; Infection; Rejection; Immune tolerance; Ischemia-reperfusion injury; Chronic
lung allograft dysfunction; Metagenomic next-generation sequencing; Primary graft dysfunction

 

肺移植是目前治疗间质性肺病、慢性阻塞性肺

病、囊性纤维化等终末期肺病最常用的手段[1]。近年

来，随着移植技术和免疫抑制方案的改进，中国肺移

植手术成功率与术后受者生存率显著提升，但是多种

术后并发症，如感染、排斥反应、慢性移植肺功能障

碍（chronic lung allograft dysfunction，CLAD）以及

缺血-再灌注损伤（ ischemia-reperfusion injury，IRI）
等，仍影响患者生存质量[2-3]，亟需解决。我国科研
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团队围绕着肺移植领域的热点和难点开展了多项研究

工作。本文系统梳理本年度国内研究成果，重点阐述

病理机制研究突破对临床诊疗的启示，探讨肺移植术

后并发症的机制、潜在治疗靶点以及供肺保护和优化

新方案，为我国肺移植未来的基础研究方向提供参考

和启发。 

1    检索策略

为了解 2024 年度肺移植领域的研究进展，笔者

在 PubMed 数据库中采用了如下检索策略：检索词为

“lung transplantation[MeSH Terms] OR lung transplant*
[Title/Abstract]  OR  pulmonary  transplant*[Title/
Abstract]” ， 限 定 发 表 时 间 为 2024 年 1 月 1 日 至

12 月 31 日。初步检索检出 1 147 篇相关文献。进一

步限定检索范围，使用“AND China[Affiliation]”，

最终筛选出我国团队发表的 94 篇文献，占当年全球

发表总量的 8.19%（检索时间为 2025 年 2 月 18 日）。

此外，为全面反映研究动态，笔者还扩展检索范围，

纳入部分国外高水平移植相关文献。 

2    肺移植基础研究进展
 

2.1    感　染

感 染 在 肺 移 植 中 是 一 个 不 容 忽 视 的 问 题 ，

2021 年中国肺移植受者术后出院前感染发生率高达

59.0%[4]。据国际心肺移植学会（International Society
for Heart and Lung Transplantation，ISHLT）报道，感

染是肺移植术后 1 年内最常见的死亡原因[5]。 

2.1.1   耐药菌演化与挑战　肺移植受者由于免疫功

能低下，容易感染耐药菌，尤其是碳青霉烯类肺炎

克雷伯菌（carbapenem-resistant Klebsiella pneumoniae，

CRKP） [6]，这给临床治疗带来了巨大挑战。CRKP
感染严重影响着患者的预后和生存率[7]，其不仅表现

为单一菌株的耐药性，还可能出现混合菌株的共存现

象 ， 尤 其 是 blaKPC-2 和 blaKPC-33 共 存 的 混 合 菌

株。这些混合菌株在治疗过程中表现出动态的耐药表

型变化，导致治疗失败风险增加[8]。浙江大学医学院

第一附属医院团队采用全基因组测序、转录组测序及

表型分析，解析肺移植受者抗感染治疗中 9 株产

KPC-2 菌株的耐药演化机制，发现晚期菌株对头孢他

啶/阿维巴坦（ceftazidime/avibactam，CZA）的高水

平耐药性与 blaKPC-2 基因在质粒和染色体上的整合

及过表达相关，并在感染过程中表现出生物膜形成能

力增强、毒力降低等基因组和表型变化[9]。中日友好

医院研究团队通过分析肺移植受者样本（感染携带

blaKPC 基因的 CRKP 菌株），揭示了 blaKPC-2 向

blaKPC-33 的转变过程，以及混合菌株在 CZA 暴露

下的适应性变化[10]。这些研究提示密切监测耐药表型

的变化，并结合分子诊断技术来指导抗生素的选择，

对于改善肺移植受者的预后至关重要。 

2.1.2   检测技术创新　精准的病原学检测技术是移植

后感染诊断与治疗决策的核心支撑。在细菌感染中，

呼吸道菌群的动态变化为细菌感染的风险评估提供了

重要依据[11]。南方医科大学南方医院研究团队通过

16S rRNA 基因测序技术比较了早期肺移植受者的

鼻拭子和支气管肺泡灌洗液（bronchoalveolar lavage
fluid，BALF）样本的呼吸道微生物组，识别出 4 种

鼻拭子相关和 8 种 BALF 相关的核心微生物组，均可

反映移植肺的疾病特征[12]。广州医科大学第一附属医

院团队使用宏基因组二代测序（metagenomic next-
generation sequencing，mNGS）技术对 BALF 样本进

行了微生物检测，发现肺移植受者中肺孢子菌可破坏

肺部微生物群落的平衡，提出肺部微生物群落可作为

肺孢子菌肺炎诊断和治疗的潜在生物标志物[13]。

在病毒感染中，呼吸道疱疹病毒感染是实体器官

移植术后感染的主要类型[14]。其中爱泼斯坦-巴尔病毒

（Epstein-Barr virus，EBV）导致的移植后淋巴组织增

殖性疾病（post transplant lymphoproliferative disorder，
PTLD）是肺移植术后最严重的并发症之一[15]。针对

此类病毒感染，目前主要采用聚合酶链反应技术检测

血 液 样 本 中 的 EBV  DNA 载 量 进 行 诊 断 [16-17]， 而

BALF 由于其非侵入性的优点也被用于评估儿童肺移

植或心肺联合移植受者 EBV 相关肺部疾病[18]。美国

斯坦福临床病毒实验室的研究人员对 251 份样本进行

对比研究发现，BALF 与血浆 EBV DNA 检测结果仅

存在中等程度一致性，且载量波动范围达近 5 个数量

级，提示其不能准确反映全身病毒状态，故不推荐作

为常规检测手段[19]。 

2.2    免疫调控与排斥反应

肺移植受者常在术后 1~6 个月内发生急性排斥反

应（acute rejection，AR）[20]。AR 的发生存在两种机

制 ， 一 种 是 急 性 细 胞 性 排 斥 反 应 （ acute  cellular
rejection，ACR），即 T 细胞识别同种异体移植物上

人类白细胞抗原（human leukocyte antigen，HLA）进

而导致组织损伤[21]；另一种是抗体介导的排斥反应

（antibody-mediated rejection，AMR），由供者特异

性抗体（donor-specific antibody，DSA）介导，通过
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补体依赖或非依赖途径损伤移植物 [22]。与 ACR 不

同，AMR 最近才作为一个独特而具有挑战性的临床

实体出现。目前对这种排斥反应的发病机制和治疗方

案知之甚少。美国马里兰大学医学院团队利用 BALB/c
到 C57BL/6 的肺移植模型，通过比较条件性嗜酸性

粒细胞耗竭小鼠（iPHIL 小鼠）和野生型小鼠，发现

嗜酸性粒细胞在肺移植后通过分泌 γ-干扰素抑制滤泡

辅 助 性 T 细 胞 分 化 ， 进 而 限 制 体 液 免 疫 反 应 和

AMR，揭示了其在移植免疫中的重要作用，并提示

临床中应谨慎使用糖皮质激素等可意外促进体液免疫

反应的药物[23]。

目前，临床上诊断 AR 主要依赖支气管镜活组织

检查。然而，该技术作为一种半侵入性操作，存在操

作复杂、技术要求高等局限性，且易引发出血等并发

症[24]。中山大学第一附属医院团队成功鉴定了与肺移

植后 AR 免疫调控及炎症通路密切相关的关键基因标

志物 CD68、ANXA1、ITGB 和 IFI30[20]，并揭示了核

因子（nuclear factor，NF）-κB 信号通路在 AR 中的

潜在作用，为未来开发非侵入性诊断工具和靶向治疗

技术提供了新的方向[20]。 

2.3    IRI
在肺移植过程中，器官缺血和再灌注造成的

IRI 是不可避免的，是原发性移植物功能障碍（primary
graft dysfunction，PGD）的主要触发因素。 

2.3.1   免疫细胞与 IRI　IRI 的核心机制与免疫细胞的

激活密切相关[25]。山东第一医科大学附属省立医院

团 队 发 现 中 性 粒 细 胞 中 的 肽 基 脯 氨 酸 异 构 酶 F
（peptidyl-prolyl cis-trans isomerase F，PPIF）通过促

进 中 性 粒 细 胞 胞 外 诱 捕 网 （neutrophil  extracellular
trap，NET）形成，加剧肺移植后 IRI，其机制涉及线

粒体通透性转换孔的过度开放和钙调磷酸酶 /活化

T 细 胞 核 因 子 信 号 通 路 的 激 活 [26]。 研 究 还 证 实 ，

PPIF 抑制剂环孢素能够抑制上述通路从而改善肺 IRI，
提示 PPIF 可作为肺移植后 IRI 的潜在治疗靶点 [26]。

除中性粒细胞外，肺泡巨噬细胞也在 IRI 中发挥着重

要作用[27]。同济大学医学院附属肺科医院团队揭示了

肺泡巨噬细胞分泌的组织蛋白酶 C 在促进 NET 形成

中的关键作用，并探讨了组织蛋白酶 C 抑制对肺

IRI 的保护效果，提出组织蛋白酶 C 抑制可能作为一

种潜在的治疗策略[28]。该团队基于肺移植 IRI 数据集

GSE145989 和 GSE127003， 进 一 步 筛 选 出 FCAR、

MMP9、PADI4 和 S100A12 4 个参与白细胞迁移及

NET 形成通路的枢纽基因，为肺移植 IRI 的早期检测

和潜在治疗靶点提供了新的视角[29]。此外，已有研究

证实 γδT 细胞在肾脏、脑和心肌 IRI 中具有关键调控

作用[30-32]，但其在肺 IRI 中的作用仍然不明确。浙江

大学医学院附属第一医院研究团队发现 γδT 细胞也可

直接参与肺损伤，而治疗性高碳酸血症可有效降低

γδT 细胞和白细胞介素（ interleukin， IL） -17 的表

达，为肺 IRI 的临床治疗提供新方向[33]。 

2.3.2   程序性细胞死亡与 IRI　肺 IRI 的新型细胞死

亡机制的研究也为精准治疗开辟新路径。泛凋亡

（PANoptosis）是一种新型的程序性细胞死亡形式，

整合了凋亡（apoptosis）、坏死（necroptosis）和焦

亡（pyroptosis）的分子特征，并涉及这些细胞死亡

方式之间的协同作用[34]。遵义医科大学附属医院与加

拿大多伦多大学合作团队对人肺组织样本进行了转录

组学分析，发现在再灌注过程中泛凋亡基因在肺移植

物中上调，表明泛凋亡是肺 IRI 的一个重要细胞死亡

机制[35]。同济大学医学院附属肺科医院团队通过生物

信息学分析和实验验证，筛选出 IRF1 和 IL1A 作为

泛凋亡的潜在生物标志物，并证实其在肺移植后

IRI 中的诊断和治疗价值，为肺移植 IRI 的精准诊疗

提供了新的靶点[36]。

除了泛凋亡，铁死亡作为一种新近发现的细胞死

亡方式，也在肺 IRI 中扮演了重要角色。铁死亡的主

要特征是铁依赖性脂质过氧化，其核心机制是细胞内

铁离子产生羟基自由基引发脂质过氧化反应，致细胞

膜上的多不饱和脂肪酸发生过氧化，最终破坏细胞膜

的完整性 [37]。花生四烯酸盐脂氧合酶（arachidonate
lipoxygenase，ALOX）家族是参与花生四烯酸代谢的

关键酶，参与脂质氢过氧化物的生成[38]。先前研究表

明，ALOX 家族在肿瘤抑制、肝脏和心肌 IRI 的发生

中发挥关键作用[39]。同济大学医学院附属肺科医院团

队利用小鼠模型模拟 IRI，发现 ALOX12 及其代谢产

物 12-HETE 在促进铁死亡和 NET 形成中起关键作

用，而靶向抑制剂 ML355 可显著减轻 IRI，为开发治

疗策略提供了新靶点[40]。这些发现从多维度解释了细

胞死亡调控网络在肺 IRI 中的核心地位，为开发早期

诊断标志物与多靶点联合干预策略提供新视角。 

2.3.3    自噬与 IRI　自噬是一种细胞自我降解的过

程，可以分为大自噬、微自噬和伴侣介导的自噬[41]。

适度的自噬有助于细胞适应应激，但过度自噬可能导

致细胞损伤。谷氨酰胺是体内最丰富的氨基酸之一，

具有抗氧化、免疫调节和抗炎功能，已显示出对多种

肺损伤的保护作用。华中科技大学同济医学院附属协
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和医院团队使用大鼠肺移植模型，评估了谷氨酰胺

对 IRI 的治疗效果，发现谷氨酰胺可通过激活哺乳动

物雷帕霉素靶蛋白信号通路抑制自噬，减少肺泡上皮

细胞的凋亡和炎症反应，从而保护肺组织免受 IRI[42]。 

2.3.4   代谢调控与 IRI　近年来，研究发现糖尿病与

肺移植术后不良预后之间存在显著关联[43-44]，其通过

多种机制加剧肺 IRI 的发生和发展。一方面，糖尿病

引起的慢性高血糖状态可导致晚期糖基化终末产物、

多元醇通路和蛋白激酶 C 通路的激活，最终引发炎

症反应、氧化应激和细胞功能障碍，从而加重肺

IRI[45]；另一方面，糖尿病还可能通过促进细胞坏

死的发生来加剧肺损伤[46]。而腺苷酸活化蛋白激酶

（ adenosine  monophosphate  activated  protein  kinase，
AMPK）作为一种重要的细胞能量感受器，可通过控

制坏死性凋亡影响肺 IRI[47]。在大鼠 CLAD 模型中，

二甲双胍的治疗作用及机制已被揭示。黑龙江麻醉学

与重症医学研究重点实验室构建了 2 型糖尿病大鼠的

肺 移 植 IRI 模 型 ， 证 明 了 二 甲 双 胍 可 通 过 激 活

AMPK 信号通路减轻肺 IRI，提示了其作为肺移植 IRI
治疗药物的潜力[48]。 

2.4    PGD
PGD 是肺移植后的主要并发症[49]，常在术后 72 h

内发生，与受者早期死亡密切相关[50]。PGD 的发生

与患者肺部微生物群关系密切。中日友好医院团队

对 32 例肺移植合并 PGD 患者的 BALF 样本行 mNGS，

发现 PGD 3 级患者肺部菌群的失调与肺部免疫有

关，肺部菌群在 PGD 3 级患者的诊断和治疗中具有

潜力[51]。相似地，美国纽约大学格罗斯曼医学院团队

在比较不同 PGD 等级的 BALF 样本中细胞因子浓度

和细胞类型比例后，发现肺移植后低呼吸道微生物失

调与中性粒细胞炎症表型相关[3]。

此外，多个研究还提出了基于关键分子通路的创

新性药理干预策略。华中科技大学同济医学院附属协

和医院团队发现在大鼠左肺移植模型中，于冷保存液

中加入 L-丙氨酰-L-谷氨酰胺可抑制炎症、氧化应激

和细胞死亡，从而减轻 IRI，降低 PGD 等级[52]。右美

托咪定是临床上广泛使用的全身麻醉辅助药物，可减

轻肺、肝、心、肾和脑 IRI[53]。南京医科大学附属无

锡人民医院研究团队针对 IRI 引发的 PGD 问题，提

出通过供肺雾化吸入右美托咪定的器官靶向保护策

略[54]。该方法可显著减轻再灌注后肺组织损伤，同时

通过抑制 NF-κB 磷酸化及 Bax/Bcl-2-Caspase-3 凋亡

通路降低细胞凋亡率，为临床改善肺移植术后 PGD
提供了潜在干预手段[54]。 

2.5    CLAD
除 PGD 外，CLAD 也是导致肺移植失败和受者

死亡的重要原因 [55]，在肺移植术后众多并发症中，

CLAD 的发生率居高不下[56]。CLAD 以肺功能进行性

下降为特征，常见的临床表型是闭塞性细支气管炎综

合征（bronchiolitis obliterans syndrome，BOS）和限

制性同种异体移植综合征[57]。BOS 的病理基础是闭

塞性细支气管炎，后者以细支气管上皮细胞脱落、纤

维化和管腔闭塞为特征，直接制约肺移植受者的长期

生存[58]。华中科技大学同济医学院附属协和医院团队

研究表明，铁死亡和铁过载在闭塞性细支气管炎发展

中起关键作用。铁过载通过促进铁死亡加剧原位气管

移植后闭塞性细支气管炎的病理过程，而铁死亡抑制

剂和铁螯合剂可以逆转上述变化，提示靶向铁代谢可

能是干预肺移植后闭塞性细支气管炎的有效策略[59]。

CLAD 的发病机制非常复杂，涉及免疫介导的损

伤、感染和移植物排斥反应等多方面因素。目前的免

疫抑制策略疗效有限，凸显了对 CLAD 免疫学方面

进行深入探索的必要性。大连医科大学第二附属医院

团队通过分析 CLAD 相关数据集 GSE224210，发现

CLAD 患者的 T 细胞表现出与炎症和组织损伤相关的

基因表达特征，可能加剧肺组织的免疫损伤，为开发

针对 CLAD 的免疫治疗策略提供了重要的理论依

据[60]。广州医科大学附属妇女儿童医疗中心团队研究

了闭塞性细支气管炎的发病机制与免疫系统失调的关

系，发现在不同的闭塞性细支气管炎亚型中，巨噬

细胞、中性粒细胞、嗜酸性粒细胞、辅助性 T 细胞

（helper  T  cell，Th）1 和 Th17 可能会促进疾病进

展，而 Th2、自然杀伤细胞及调节性 T 细胞的作用尚

存争议[61]。该研究阐明了免疫细胞在闭塞性细支气管

炎中的动态作用及治疗瓶颈，强调未来需基于免疫细

胞互作的分子机制开发新型免疫调节疗法。 

2.6    肠-肺轴

肠道微生物群在心脏、肝、肾等器官移植中起着

重要的作用[62]。然而对肺移植中肠道菌群变化的研究

却很少。研究表明，肠道微生物可通过肠-肺轴主动

与肺进行双向通信，该轴涉及免疫细胞、细胞因子、

代谢物和神经通路之间复杂的相互作用[63]。郑州大学

第一附属医院胸外科团队通过 16S rRNA 基因测序和

非靶向代谢组学分析，探讨了肺移植受者肠道菌群和
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代谢组的变化及其与移植结果的关系，发现移植受者

肠道中肠球菌属和链球菌属显著增加，而拟杆菌属、

刺骨鱼属、普拉梭菌和普雷沃氏菌属减少，同时全反

式维甲酸水平降低和 IgA 生成抑制，这些变化提示

肠-肺轴在肺移植预后中扮演重要角色[64]。 

2.7    供肺保护手段 

2.7.1   体外膜肺氧合　尽管中国的肺移植手术量呈逐

年升高趋势，但供肺来源短缺与利用率低仍旧是限制

肺移植发展的主要因素。为解决这些问题，体外膜肺

氧合（extracorporeal membrane oxygenation，ECMO）

已成为当前的研究热点[65]。ECMO 是急性低氧性呼

吸衰竭的首要治疗选择。随着肺源分配评分系统的实

施，等待肺移植的患者数量增加，且这些患者往往需

要更高的呼吸支持措施，因此 ECMO 桥接的需求逐

渐上升[66]。ECMO 技术的持续进步推动着抗凝管理

策略及氧合器优化设计研究的深入发展。

尽管临床实践中静脉-动脉（veno-arterial，VA）-
ECMO 被广泛应用于等待移植且伴有低氧血症和右

心室功能障碍的患者[67]，但其生理机制和对不同器官

氧合的影响尚未完全明确。荷兰埃因霍温理工大学团

队通过流体动力学计算模拟，系统分析了上身 VA-
ECMO 对全身血流动力学和氧合的影响，发现尽管VA-
ECMO 能显著改善全身氧合，但对冠状动脉的氧合

能力有限，为理解 VA-ECMO 在严重低氧血症和右

心室功能障碍患者中的作用机制提供了新的视角[68]。

以往的 ECMO 研究多使用大型动物模型，成本较

高[69]。而小型动物模型（如大鼠）在 ECMO 支持下

的肺移植研究尚未见报道。浙江大学医学院附属第二

医院团队成功建立了一种使用 VA-ECMO 支持的大

鼠肺移植模型，包括健康大鼠和呼吸衰竭大鼠模

型，为肺移植的转化医学研究提供了高效且经济的实

验平台[70]。 

2.7.2   常温离体肺灌注　为解决供肺来源不足的问

题，许多移植中心采用循环死亡器官捐献（donation
after circulatory death，DCD）供器官。与传统供肺相

比，DCD 供肺 PGD 发生率更高，早期预后也较差[71]。

常温离体肺灌注（ex vivo lung perfusion，EVLP）是

一种用于供肺评估、再调理、体外保存的常温灌注平

台，有望将原本不适合移植的供肺纳入 [72]。然而，

EVLP 可能导致凝血异常和炎症，从而造成器官损

伤，且单独的 EVLP 无法改善供肺的功能[73]。为解决

这些问题，研究者们在 EVLP 过程中引入了多种干预

手段以期改善供肺的功能并减少炎症损伤。

乳脂肪球-EGF 因子 8（milk fat globule-EGF factor
8，MFG-E8），又称乳黏附素，是一种由乳腺分泌的

抗炎糖蛋白，广泛表达于多种细胞类型。既往研究已

证明它通过与 αvβ3 整合素结合来减轻炎症和急性肺

损伤[74]。华中科技大学同济医学院附属同济医院团队

构建了家猪的移植和再灌注模型，发现 MFG-E8 可通

过上调抑炎因子和下调促炎因子以减少中性粒细胞浸

润 和 细 胞 凋 亡 ， 从 而 改 善 DCD 供 肺 的 功 能 ， 为

DCD 供肺的保护提供了新的治疗策略[75]。

最新研究证据进一步揭示，线粒体功能调控异常

在 EVLP 和 IRI 诱导的肺组织损伤中发挥核心调控作

用[76]。郑州大学第一附属医院胸外科团队通过分析

EVLP 和 IRI 过程中的基因表达数据（GSE127055、

GSE127057 和 GSE145989），发现线粒体相关基因

MTERF1、ACACA、COX15、OSGEPL1 和 COQ9 显

著下调，提示线粒体功能失衡可能是导致肺损伤的关

键因素[77]。该研究不仅揭示了 EVLP 过程中的关键干

预靶点新方向，更为 DCD 供肺的功能维护策略及移

植后炎症调控机制奠定了分子生物学基础。

在现有 EVLP 的各种动物模型中，大鼠模型有着

简单、方便、经济的优势。南昌大学第一附属医院团

队基于近 3 年的实践经验，对大鼠 EVLP 实验进行了

系统性改进，为未来基础实验提供了标准化参考[78]。

研究通过优化肺保护液成分和改进气管插管设计，显

著提高了实验的稳定性和效率，为长时间 EVLP 实验

的开展奠定了技术基础[78]。 

3    小结与展望

过去一年里，中国肺移植领域的基础研究取得了

显著进展。科研团队不仅在传统实验技术上不断创

新，还积极引入 mNGS 等新兴技术，并加强了多学

科交叉研究。这些努力为肺移植的发展带来了更加广

阔的未来。相信在科研人员的不懈努力下，移植免疫

与分子生物学的研究将持续深化，科研成果有望取得

突破性进展，基础研究的转化应用将为解决临床难点

问题提供有力支持。
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