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基于脂质组学探究特发性肺纤维化小鼠的血浆脂质分子差异
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摘要 目的 挖掘特发性肺纤维化( IPF) 小鼠血浆中的差异脂质代谢物。方法 将 30只 SPF级 C57BL /6雄性小鼠随机分为
2组，每组 15只，实验分组为对照组和博来霉素( BLM) 组。通过一次性气管灌注 BLM( 1 mg /kg) 诱导 IPF 小鼠模型。采用苏
木精－伊红( HE) 染色观察肺组织病理学形态; 采用天狼星红( Sirius red) 染色观察肺组织胶原纤维沉积; 采用脂质组学筛选
IPF小鼠血浆中差异脂质代谢物并进行富集分析。结果 HE 染色结果显示 BLM 组肺组织结构紊乱、肺泡间隔断裂、肺泡壁
被破坏; Sirius red染色显示 BLM组中小鼠的肺间质出现大量胶原纤维沉积; 脂质组学分析结果显示 BLM组小鼠脂质代谢谱
发生改变，筛选出 15个差异脂质代谢物，其中 11个差异脂质代谢物上调，4 个差异脂质代谢物下调，主要富集在甘油磷酸甘
油磷酸酯、甘油磷酸胆碱、类固醇内酯等。结论 BLM组小鼠脂质代谢谱发生改变，磷酸乙醇酸磷酸酶( PGP ) ( 18: 0 /18: 0) 、
PGP( i-12: 0 / i-24: 0) 、PGP( i-13: 0 /a-25: 0) 以及磷脂酰胆碱( PC) ( 18: 0 /14: 0) 、PC( 18: 3 /16: 0) 、溶血磷脂酰胆碱( LPC) ( 16:
1) 和 LPC( 18: 3) 等差异性脂质代谢物可能在 IPF的进展中发挥重要作用。
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特发性肺纤维化( idiopathic pulmonary fibrosis，
IPF) 是一种病因不明的慢性进行性肺部疾病，其特
征是肺结构不可逆的纤维化破坏［1］。近年来 IPF发
病率和患病率呈上升趋势，目前影响全球约 300 万
人，严重影响患者的生存质量［2］。然而，由于 IPF发
病机制复杂，且已有的抗纤维化药物吡非尼酮和尼

达尼布虽然能降低 IPF 的进展速度、延长其生存时
间，但不能根治性治疗［3］。因此，挖掘 IPF的潜在治
疗靶点至关重要。目前，已有研究［4］报道脂质代谢
在 IPF的发病机制中发挥重要作用，脂肪酸、胆固醇
和磷脂等脂质通过诱导内质网应激、促进细胞凋亡
和增强纤维化加剧 IPF的进展。脂质组学是研究样
本脂质组代谢和识别疾病脂质生物标志物的有效办

法，其中血浆脂质组学在多种疾病的诊断中表现出

预测能力［5］。因此，血浆脂质组学可以为 IPF 提供
一种潜在的治疗策略。

该研究构建博来霉素( bleomycin，BLM) 诱导的
特发性肺纤维化小鼠模型，基于高效液相色谱－离
子淌度－四极杆飞行时间质谱仪( UPLC-IMS-QTOF)
挖掘 IPF 血浆脂质组学差异，为 IPF 分子机制的探
究及治疗提供潜在的脂质靶标。

1 材料与方法

1．1 材料
1．1．1 动物 30只 6～ 8 周龄 SPF 级雄性 C57BL /6
小鼠( 平均体质量为 16 ～ 18 g) ，购自中国食品药品
检定研究院［SCXK( 京) 2022-0002］，饲养于华北理
工大学实验动物中心屏障实验室［SYXK( 冀) 2020-
007］，饲养温度为( 22±2) ℃，昼夜交替，自由饮水。
该实验经华北理工大学动物伦理委员会审批( 2023-
SY-040) ，符合动物伦理学要求。
1．1．2 主要仪器与试剂 UPLC-IMS-QTOF ( 美国
Waters公司) 、Olympus DP80 光学显微镜( 日本 O-
lympus 公司) 、苏木精 －伊红 ( hematoxylin eosin，
HE) 染液( 珠海贝索生物科技有限公司) 、天狼星红
( Sirius red) 染液( 北京雷根生物技术有限公司) 、
BLM( 英国 Cayman 公司) 、甲醇、乙腈、甲酸( 美国
Fisher公司) 。
1．2 方法
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1．2．1 动物分组与处理 将 C57BL /6 小鼠随机分
为 2组: 对照组( C) 和博来霉素刺激组( BLM) ，每组
各 15 只。BLM 组小鼠予以一次性气管滴注 50 μl
的 0. 5 μg /μl 的 BLM 生理盐水混合液( 每只小鼠
BLM剂量为 1 mg /kg) ，对照组滴注等体积的生理盐
水。造模第 21天。21 d 后，戊巴比妥麻醉小鼠，取
小鼠肺脏，左侧肺叶用于形态学观察，其余肺叶存于
－80 ℃冰箱用于后续实验。
1．2．2 HE染色观察肺组织病理形态 将石蜡切片
置于 60 ℃烤箱中 6 h，依次置于二甲苯Ⅰ和Ⅱ各 15
min，无水乙醇Ⅰ和Ⅱ各 10 min，90%、80%、70%乙
醇各 5 min，自来水中浸泡 15 min，随后苏木精染色
组织 5 min，2%盐酸酒精分化 2 s，自来水返蓝 15
min，伊红染色组织 1 min，并依次置于 70%、80%、
90%乙醇中各 5 min，无水乙醇Ⅰ和Ⅱ各 10 min，二
甲苯Ⅰ和Ⅱ各 15 min，最后中性树胶封片，观察肺组
织病理形态。
1．2．3 Sirius red 染色观察肺组织胶原沉积 将石
蜡切片置于 60 ℃烤箱中 6 h，依次置于二甲苯Ⅰ和
Ⅱ各 15 min，无水乙醇Ⅰ和Ⅱ各 10 min，90%、80%、
70%乙醇各 5 min，自来水中浸泡 15 min，随后铁苏
木精染色 5 min，2%盐酸酒精分化 2 s，自来水返蓝 5
min，Sirius red染液染色肺组织 30 min，并依次置于
70%、80%、90%乙醇中各 5 min，无水乙醇Ⅰ和Ⅱ各
10 min，二甲苯Ⅰ和Ⅱ各 15 min，最后中性树胶封
片，观察肺组织胶原沉积。
1．2．4 血浆代谢组学样本的提取与处理 取 50 μl
血浆与 200 μl提取液( 甲醇 ∶乙腈= 1 ∶1) ，剧烈振
荡 10 s，在－20 ℃冰箱中放置过夜，4 ℃，11 304 r /
min离心 20 min 取上清液，再次 4 ℃，11 304 r /min
离心 5 min取上清液，即提取完毕。此外，从每个样
品中取出 10 μl 混匀作为质量控制( quality control，
QC) 样品，以监测分析过程中的系统稳定性和数据
一致性。
将样本与 QC 进行脂质的 UPLC-IMS-QTOF 分

析检测。液相及质谱条件: 流动相 A 由 0. 1%甲酸
组成，流动相 B 由酸性乙腈和甲醇( 1 ∶1，V /V) 与
0. 1%甲酸组成。梯度洗脱程序如下: 0～ 1 min，99%
～70% A; 2. 5～6. 5 min，40%～10% A; 7～10 min，0%
A。柱温保持在 45 ℃，流速为 0. 4 ml /min。
1．2．5 潜在生物标志物的多元统计分析与鉴定
Progenesis QI软件对数据进行审查对齐、峰检测、峰
识别、去卷积归一化，从而得到重要的保留时间( re-
tention time，ＲT) 和质荷比( m/z) 数据对的峰强度。

利用 SIMCA14. 1 软件作图，用于主成分分析法
( principal component analysis，PCA) 及正交偏最小
二乘判别分析法( orthogonal partial least squares dis-
criminant analysis，OPLS-DA) ，候选代谢物的 VIP＞
1，方差分析 P＜0. 05 为差异有统计学意义。随后，
选择 LIPID MAPS ( https: / /www． lipidmaps． org / ) 、人
类代谢组数据库 ( human metabolome database，
HMBD) 和京都基因与基因组百科全书( Kyoto ency-
clopedia of genes and genomes，KEGG) 数据源及插
件 LipidBlast数据库进行脂质代谢物的识别与鉴定。
此外，利用 HMDB、LipidCCS ( www． metabolomics-
shanghai．org /LipidCCS) 匹配差异代谢物碰撞截面
( collision cross-section，CCS) ，CCS值误差容错±5%
的代谢物最终被确定为潜在的显著差异代谢物。利
用 MetaboAnalyst 5. 0( http: / /www．metaboanalyst．ca)
在线代谢分析软件生成层次聚类分析热图和富集分

析图。

2 结果

2．1 HE染色结果 如图 1 所示，C 组小鼠肺组织
肺泡结构清晰、连接紧密，未见异常; BLM 组小鼠肺
组织结构紊乱、肺泡间隔断裂、肺泡壁被破坏，伴随
着大量的成纤维细胞和胶原沉积，部分区域肺组织

融合实变。

图 1 小鼠肺组织 HE染色结果 ×100

Fig．1 HE staining results of mouse lung tissue ×100

A: C group ; B: BLM group．

2．2 Sirius red 染色结果 如图 2 所示，Sirius red
染色可以评估肺组织的纤维化。与 C 组相比，BLM
组中小鼠的肺组织中胶原丝增粗，胶原蛋白沉积面

积增大。
2．3 多元统计分析的结果 如图 3 所示，不同组别
的离子强度图具有相似的离子分布。PCA 结果显
示 C 组和 BLM 组具有清晰的样本簇( 正离子: Ｒ2X
= 0. 368，Q2 = 0. 025 5; 负离子: Ｒ2X = 0. 384，Q2 = －
0. 1) ，OPLS-DA和 S-plot分析显示 C组和 BLM组
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图 2 小鼠肺组织 Sirius red染色结果 ×400

Fig．2 Sirius red staining of mouse lung tissue ×400

A: Sirius red staining in C group; B: Sirius red staining in BLM

group; C: Sirius red stained polarized light microscope image of C group;

D: Sirius red stained polarized light microscope image of the BLM group．

血浆样本存在差异 ( 正离子: Ｒ2Y = 0. 93，Q2 =
0. 769; 负离子: Ｒ2Y = 0. 922，Q2 = 0. 698 ) 。此外，
200次迭代的交叉排列检验显示，模型未出现过拟

合。见图 4。
2．4 血浆差异脂质代谢物的筛选 如图 5所示，与 C
组相比，BLM 组筛选出 15 个差异脂质代谢物，其中
11个差异脂质代谢物上调( 表 1) ，包括 Heptaethylene
glycol，PE( 18: 0 /15: 0) ，PC( 18: 0 /14: 0) ，5-Hexyltet-
rahydro-2-oxo-3-furancarboxylic acid，Cesamet，1，1'-
［1，12-Dodecanediylbis( oxy) ］bisbenzene，alpha-Muri-
cholic acid，Cinobufagin，磷酸乙醇酸磷酸酶( phos-
phoglycolate phosphatase，PGP) ( 18: 0 /18: 0) ，PGP( i-
13: 0 /a-25: 0) ，PGP( i-12: 0 / i-24: 0) ，4个差异脂质代
谢物下调( 表 1) ，包括磷脂酰胆碱( phosphatidylcho-
line，PC) ( 18: 3 /16: 0) ，溶血磷脂酰胆碱( lysophos-
phatidylcholine，LPC) ( 18: 3) ，溶血磷脂酸( lysophos-
phatidic acid，LPA) ( 22: 5) ，LPC( 16: 1) 。
2．5 差异脂质代谢物的富集分析 如图 6A所示，对
差异脂质代谢物富集分析后，发现其主要富集在甘油

磷酸甘油磷酸酯、甘油磷酸胆碱、类固醇内酯、胆汁酸
和醇及其衍生物、甘油磷酸酯、甘油磷酸乙醇胺 6 个
代谢集上。此外，参与每条代谢集的代谢物数量如

图 3 二维离子强度图
Fig．3 Two-dimensional ionic strength diagram

A，B: Low energy ionic strength diagram of negative ions in C group and BLM group; C，D: High-energy ion intensity diagram of negative ions in

C group and BLM group; E，F: Low energy ion strength diagram of positive ions in C group and BLM group; G，H: High-energy ion intensity diagram

of positive ions in C group and BLM group．
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图 6B所示，代谢物数量占比最多的 2条代谢集为甘
油磷酸胆碱和甘油磷酸甘油磷酸酯，其中参与甘油

磷酸胆碱的差异代谢物有 PC ( 18: 3 /16: 0 ) ，LPC
( 18: 3) ，PC( 18: 0 /14: 0) 和 LPC( 16: 1) ，参与甘油

磷酸甘油磷酸酯的差异代谢物有 PGP ( 18: 0 /18:
0) ，PGP ( i-13: 0 /a-25: 0 ) 和 PGP ( i-12: 0 / i-24: 0 )
( 表 2) 。

图 4 PCA得分图、OPLS-DA得分图、

S-plot图和排列检验
Fig．4 PCA score plot，OPLS-DA score plot，

S-plot plot and permutation test

A: Negative ion PCA score chart; B: Negative

ion OPLS-DA score chart; C: Negative ion S-plot;

D: Negative ion mode arrangement test; E: Positive ion PCA score chart; F: Positive ion OPLS-DA score chart; G: Positive ion S-plot; H: Positive ion

mode arrangement test．

表 1 C组和 BLM组小鼠血浆中的差异脂质代谢物
Tab．1 Differential lipid metabolites in plasma of mice in C group and BLM group

No． Lipid HMDB ID Measured ＲT( min) Measured CCS ( 2) VIP Anova( p) Trend
1 Heptaethylene glycol HMDB0061835 349．18 1．75 176．27，167．76 2．21 0．020 9 ↑
2 PE( 18: 0 /15: 0) HMDB0008988 706．54 9．14 292．45，299．48 1．47 0．005 6 ↑
3 PC( 18: 0 /14: 0) HMDB0008031 734．57 9．74 301．87，306．48 4．64 0．014 0 ↑
4 5-Hexyltetrahydro-2-oxo-3-furancarboxylic acid HMDB0030984 232．15 1．45 155．77 1．53 0．042 2 ↑
5 Cesamet HMDB0249827 373．27 4．62 196．73 1．93 0．029 8 ↑
6 1，1'-［1，12-Dodecanediylbis( oxy) ］bisbenzene HMDB0039760 355．26 4．62 191．22 3．61 0．031 4 ↑
7 alpha-Muricholic acid HMDB0000506 431．28 4．61 199．02 1．05 0．036 0 ↑
8 Cinobufagin HMDB0250266 460．27 4．37 210．78 1．17 0．007 9 ↑
9 PGP( 18: 0 /18: 0) HMDB0013504 857．53 2．85 305．97 4．13 0 ↑
10 PGP( i-13: 0 /a-25: 0) HMDB0116553 885．56 9．49 312．28 7．20 0．005 5 ↑
11 PGP( i-12: 0 / i-24: 0) HMDB0116547 857．53 9．87 301．53 2．08 0．000 1 ↑
12 PC( 18: 3 /16: 0) HMDB0008199 756．55 8．89 301．40，303．48 12．37 0．000 3 ↓
13 LPC( 18: 3) HMDB0010388 518．32 5．71 233．19，241．63 2．15 0．008 3 ↓
14 LPA( 22: 5) HMDB0114754 502．29 6．16 218．22，224．18 1．23 0．044 4 ↓
15 LPC( 16: 1) HMDB0010383 494．32 6．06 229．39 4．35 0．011 4 ↓

表 2 甘油磷酸胆碱和甘油磷酸甘油磷酸酯代谢集
Tab． 2 Glycerophosphocholine and glycerophosphoglycerophosphate metabolites

Set name FDＲ Metabolites numbers Metabolites
Glycerophosphocholines 2．69E-4 4 PC( 18: 3 /16: 0) ，LPC( 18: 3) ，PC( 18: 0 /14: 0) ，LPC( 16: 1)
Glycerophosphoglycerophosphates 2．60E-4 3 PGP( 18: 0 /18: 0) ，PGP( i-13: 0 /a-25: 0) ，PGP( i-12: 0 / i-24: 0)
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图 5 血浆差异脂质代谢物热图
Fig． 5 Heat map of plasma differential lipid metabolites

图 6 血浆差异脂质代谢物富集分析气泡图及饼图
Fig． 6 Bubble map and pie chart of plasma differential

lipid metabolite enrichment analysis
A: Bubble map of plasma differential lipid metabolite enrichment a-

nalysis; B: Pie chart of plasma differential lipid metabolite enrichment a-
nalysis．

3 讨论

IPF是一种慢性、进行性纤维化间质性肺炎［1］。
该研究表明 BLM 诱导的 IPF 模型中出现了小鼠肺

组织结构紊乱、肺泡间隔断裂、肺泡壁被破坏，伴随
着大量的成纤维细胞和胶原沉积，与上述报道一致。
然而 IPF的发病机制目前尚不完全清楚，越来越多
的证据［6］表明，自噬、脂质代谢、氧化应激等不同的
生物学功能在 IPF发病机制中发挥作用，其中，脂质
代谢起着重要作用。
脂质是细胞膜的主要成分，通过介导细胞内和

细胞外信号在多种生理和病理过程中起着至关重要

的作用，如: 调控迁移、增殖、细胞凋亡、氧化还原、纤
维化等［7］。目前，脂质及其衍生介质调节肺纤维化
的信号通路被广泛研究，已有研究［8］表明异常的低

密度脂蛋白( low-density lipoprotein，LDL) －低密度
脂蛋白受体( low-density lipoprotein receptor，LDLＲ)
代谢会刺激细胞凋亡，增加成纤维细胞样内皮细胞

和肺泡Ⅱ型细胞并激活成纤维细胞，最终导致肺纤
维化。LPA信号诱导线粒体功能障碍，导致肺泡上
皮细胞受损，或诱导促纤维化细胞因子的转录，加剧

肺纤维化［9］。研究表明脂质代谢可能是 IPF疾病进
展的关键因素。然而，目前尚不完全清楚哪些差异
脂质代谢物在 IPF 的发展中发挥重要作用，广泛的
验证对于更好地了解脂质代谢在 IPF发病机制中的
作用至关重要。因此，需要进一步研究来确定 IPF
中潜在的差异脂质代谢物，为 IPF 的治疗提供新的
生物标志物。
脂质组学是一种有助于识别与疾病有关的生物

标志物和代谢途径的手段［5］。为此，该研究基于脂
质组学技术挖掘 BLM 诱导的小鼠血浆中的差异脂
质代谢物。该研究结果显示 15个差异脂质代谢物，
其中 11个差异脂质代谢物上调，4 个差异脂质代谢
物下调。主要涉及: PC( 18: 0 /14: 0) 、PC( 18: 3 /16:
0) 、PE( 18: 0 /15: 0) 、LPA( 22: 5) 、LPC( 18: 3) 、LPC
( 16: 1) 、PGP ( 18: 0 /18: 0) 、PGP ( i-13: 0 /a-25: 0) 、
PGP( i-12: 0 / i-24: 0) 等。PC 是所有哺乳动物细胞
类型和亚细胞器中最丰富的磷脂，PC是肺表面活性
剂的主要成分，对于肺功能的维持至关重要［10］。有
文献［11］报道，在特发性肺纤维化患者的血浆中发现

了 PC的差异变化。该研究与上述研究结果一致，
显示 PC可能在 IPF的进展中发挥重要作用。磷脂
酰乙醇胺( phosphatidylethanolamine，PE) 是哺乳动
物膜中第二丰富的磷脂，其可能用过调控脂滴的形

成影响矽肺的进展［12］。LPC 是一种重要的信号分
子，具有多种生物学功能，如炎症、细胞增殖等［13］。
已有研究［14］表明 PLA2G7 通过 LPC /ATX /LPA /
LPA2轴促进成纤维细胞向肌成纤维细胞转化。揭
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示 LPC可能通过调控炎症和纤维化影响 IPF 的进
展。LPA是一种生物活性磷脂，存在于大多数的组
织和体液中，其能激活多种细胞信号通路，发挥各种

生物学功能，如细胞增殖、迁移和凋亡、炎症和纤维
化等［15］。研究［7］表明在 IPF 患者的肺泡灌洗液和
BLM诱导的 IPF小鼠模型中 LPA水平升高，其刺激
成纤维细胞的迁移，并通过 AKT、SMAD3 和 MAPK
信号通路诱导纤维化因子的表达。目前，溶血磷脂
酸受体 1( lysophosphatidic acid receptor 1，LPA1) 拮
抗剂 BMS-986278用于 IPF的 2期实验设计［16］。以
上提示这些差异脂质代谢物有望为临床的治疗提供

新的潜在的靶点。
此外，富集分析显示差异脂质代谢物富集在甘

油磷酸甘油磷酸酯、甘油磷酸胆碱、类固醇内酯、胆
汁酸和醇及其衍生物、甘油磷酸酯、甘油磷酸乙醇胺
6个代谢集上，其中代谢物数量占比最多的 2 条代
谢集为甘油磷酸胆碱和甘油磷酸甘油磷酸酯，参与

甘油磷酸胆碱的差异代谢物有 PC ( 18: 3 /16: 0 ) ，
LPC( 18: 3) ，PC ( 18: 0 /14: 0) 和 LPC ( 16: 1) ，参与
甘油磷酸甘油磷酸酯的差异代谢物有 PGP ( 18: 0 /
18: 0) ，PGP ( i-13: 0 /a-25: 0) 和 PGP ( i-12: 0 / i-24:
0) 。已有研究［17］表明，甘油磷酸胆碱代谢紊乱可以
引发血管炎症，从而促进动脉粥样硬化的发生发展。
IPF是一种进行性且高度致命的炎症性间质性肺
病［1］，该研究结果显示 IPF 模型中甘油磷酸胆碱被
显著富集，提示甘油磷酸胆碱可能通过调控炎症参

与 IPF的进展。
综上所述，该研究采用脂质组学的方法挖掘了

BLM诱导的 IPF 小鼠模型中潜在的差异脂质代谢
物，结果显示 PGP ( 18: 0 /18: 0) 、PGP ( i-12: 0 / i-24:
0) 、PGP( i-13: 0 /a-25: 0) 、PC( 18: 0 /14: 0) 、PC( 18:
3 /16: 0) 、LPC( 16: 1) 、LPC( 18: 3) 等以及甘油磷酸
胆碱和甘油磷酸甘油磷酸酯等代谢集可能在 IPF的
进展中发挥重要作用。然而，该研究仅从脂质组学
的角度挖掘了 IPF 的差异脂质代谢物，其对 IPF 的
具体作用机制仍需进一步研究探讨。
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Investigation of the molecular difference of plasma lipids in mice
with idiopathic pulmonary fibrosis based on lipidomics

Wu Qingshuang1，Qi Ｒong2，Zheng Chunchao1，Sun Yanan1，Liu Heliang1，3，4，Wang Hongli1，3，He Hailan1，3

( 1School of Public Health，North China University of Science and Technology，Tangshan 063210;
2Dept of Urology，The Ninth Division Hospital of Xinjiang Production and Construction Corps，Baiyang 834600;

3Hebei Key Laboratory of Organ Fibrosis，Tangshan 063210; 4Dept of Medicine，
Tangshan Vocational and Technical College，Tangshan 063210)

Abstract Objective To explore the differential lipid metabolites in the plasma of mice with idiopathic pulmonary
fibrosis ( IPF) ． Methods Thirty SPF C57BL /6 male mice were randomly divided into 2 groups with 15 mice in
each group． The experimental groups were divided into control group and bleomycin ( BLM) group． The model of
idiopathic pulmonary fibrosis was induced by one-time intratracheal infusion of BLM ( 1 mg /kg) ． Hematoxylin-eosin
( HE) staining was used to observe the lung histopathology． The collagen fiber deposition in lung tissue was ob-
served by Sirius red staining． The differential lipid metabolites in plasma of IPF mice were screened and enriched by
lipidomics． Ｒesults HE staining showed that the pulmonary tissue structure was disordered，alveolar septum was
broken and alveolar wall was destroyed in BLM group． Sirius red staining showed a large amount of collagen fiber
deposition in the lung interstitium of BLM group． The results of lipidomics analysis showed that the lipid metabolism
profile of BLM group changed，15 differential lipid metabolites were screened out，of which 11 differential lipid me-
tabolites were up-regulated，and 4 differential lipid metabolites were down-regulated，mainly concentrated in glycer-
ophosphoglycerophosphates，glycerophosphocholines，steroid lactones，etc． Conclusion The lipid metabolism pro-
file of BLM group mice changes，differential lipid metabolites such as phosphoglycolate phosphatase ( PGP) ( 18: 0 /
18: 0) ，PGP( i-12: 0 / i-24: 0) ，PGP( i-13: 0 /a-25: 0) ，and phosphatidylcholine ( PC) ( 18: 0 /14: 0) ，PC( 18: 3 /
16: 0) ，lysophosphatidylcholine ( LPC) ( 16: 1) ，and LPC( 18: 3) may play an important role in the progression of
IPF． These findings provide a new reference for further study of the molecular mechanism of IPF，and also provide
a potential new target for clinical treatment．
Key words idiopathic pulmonary fibrosis; plasma; lipidomics; phosphatidylcholine; lysophosphatidylcholine
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