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基于网络药理学的松花粉调节高脂血症机制探讨
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［摘要］ 目的：基于网络药理学方法研究松花粉对高脂血症治疗的潜在作用机制。方法：检索中药系统药理学

数据库与分析平台、中国知网、PubMed 数据库，获取中药松花粉化学成分；利用 PubChem 数据库将成分标准化，

并导入 SwissTargetPrediction 数据库筛选其潜在作用靶点；通过 GeneCards、OMIM 数据库获得高脂血症相关潜在靶

点；利用 Venny 软件将所得松花粉相关靶点与高脂血症相关靶点取交集，并使用 STRING 数据库和 Cytoscape 软件

构建蛋白质-蛋白质相互作用（PPI）网络模型和成分-靶点网络；通过 Metascape 平台进行交集靶点的基因本体富集

分析及京都基因和基因组百科全书富集分析。结果：松花粉治疗高脂血症关键活性成分为山柰酚、香橙素、β-谷甾

醇、花旗松素等，关键靶点蛋白有类视黄醇 X 受体 α（RXRA）、β-淀粉样蛋白前体蛋白（APP）、血管内皮生长因

子（VEGFA）、蛋白激酶 B1（Akt1）、磷脂酰肌醇 3-激酶调节亚基 α（PIK3R1）、甲状腺素运载蛋白（TTR）、过氧

化物酶体增殖物激活受体 α（PPARA）等。松花粉治疗高脂血症的通路主要涉及缺氧诱导因子-1（HIF-1）信号通

路、PPAR 信号通路、卵巢类固醇及类固醇生物生成、脂肪细胞脂解调节、胆汁分泌、胰高血糖素信号通路、脂肪

消化和吸收等通路，其主要分子和生物功能主要与脂质结合、类固醇代谢、炎症反应、脂质应答、激素调节等相

关。结论：研究结果初步说明了松花粉治疗高脂血症可能的作用机制，体现了松花粉多靶点、多通路、联合调控、

调节平衡的作用特点，为松花粉相关药物开发和临床应用提供参考。
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[Abstract] Objective: To explore the underlying mechanism of Pini Pollen in the treatment of hyperlipidemia based

on network pharmacology. Methods: The Traditional Chinese Medicine Systems Pharmacology Database and Analysis

Platform, CNKI, and PubMed were searched for the chemical constituents of Pini Pollen. The chemical constituents were

standardized by PubChem and then imported into SwissTargetPrediction to screen the potential targets. Potential targets

related to hyperlipidemia were obtained through GeneCards and OMIM. The common targets of Pini Pollen and
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hyperlipidemia were screened out by Venny, and STRING and Cytoscape were used to construct the protein-protein

interaction (PPI) network model and component-target network. Finally, the Gene Ontology (GO) enrichment analysis and

Kyoto Encyclopedia of Genes and Genomes (KEGG) enrichment analysis of the common targets were carried out on the

Metascape platform. Results: The key active components of Pini Pollen in the treatment of hyperlipidemia were kaempferol,

aromadendrin, β-phytosterol, and taxifolin. The key target proteins included retinoid X receptor alpha (RXRA), amyloid-beta

precursor protein (APP), vascular endothelial growth factor A (VEGFA), RAC-alpha serine/threonine-protein kinase (Akt1),

phosphatidylinositol 3-kinase regulatory subuni1 (PIK3R1), transthyretin (TTR), and peroxisome proliferator-activated

receptor alpha (PPARA). The pathways of Pini Pollen in the treatment of hyperlipidemia mainly involved hypoxia-inducible

factor-1 (HIF-1) signaling pathway, PPAR signaling pathway, ovarian steroids and steroid biogenesis, adipocyte lipolysis

regulation, bile secretion, glucagon signaling pathway, fat digestion, absorption, and other pathways. Its main molecular and

biological functions were mainly related to lipid binding, steroid metabolism, inflammatory response, lipid response,

hormone regulation, etc.. Conclusion: The results preliminarily demonstrated the underlying mechanism of Pini Pollen in the

treatment of hyperlipidemia and reflected the characteristics of multi-target, multi-pathway, combined regulation and balance

of Pini Pollen, providing a theoretical basis for drug development and clinical application of Pini Pollen.

[Keywords] Pini Pollen; hyperlipidemia; network pharmacology; target prediction

高脂血症 （hyperlipidemia） 是一种脂质代谢紊

乱性疾病，指人体内脂肪代谢或者运转异常，使血

液中血脂含量超出正常水平，血中胆固醇、三酰甘

油过高或高密度脂蛋白过低。高脂血症是导致心血

管疾病（cardiovascular disease，CVD）的重要诱因，

而 CVD 是成年人死亡的主要原因之一。有研究表

明，血脂异常可导致机体发生慢性炎症反应，而炎

症因子的释放可通过损害血管内皮细胞及血管壁，

增加动脉粥样硬化的发病风险[1]；也有研究指出，与

总胆固醇水平正常的人相比，高脂血症患者发生

CVD的风险大约是其 2倍[2]。目前，临床上使用的调

脂药物主要有他汀类、贝特类等，虽然疗效显著，

但是近年来研究发现他汀类药物可能引发肝损伤、

横纹肌溶解、新发肿瘤和糖尿病等不良反应[3]。因

此，寻找治疗高脂血症的其他有效药物十分必要。

松花粉，又名松花、松黄，为淡黄色粉末，

主 要 来 源 于 松 科 植 物 马 尾 松 Pinus massoniana

Lamb. 、油松 P. tabulieformis Carr. 或同属数种植物

的干燥花粉[4]。其始载于《神农本草经》，被列为上

品，在后期的《新修本草》《本草纲目》《本草从新》

等中医传统著作中均有记载[5]。有研究显示，松花粉

对高脂血症具有一定防治效果[6-8]。然而，松花粉作

为一种中药，存在成分复杂、多作用靶点、多作用

通路的特点，采用传统药理研究方法难以系统、完

整地阐明其作用机制。网络药理学是系统生物学的

重要组成部分，其整体性、系统性和注重药物间相

互作用的特点与中医药学的基本特点相吻合，可用

来分析药物在网络中与特定节点的相互作用关系，

是一门从系统层面揭示中药对机体调控网络作用的

新兴学科，为研究传统中药的现代药理学作用机制

提供了新的思路[9-10]。

本研究通过对文献及多种公共数据平台进行检

索，并借助网络药理学分析方法，初步揭示松花粉

治疗高脂血症的潜在作用机制，为松花粉的进一步

研究和临床应用提供参考。

1 材料与方法

1. 1 松花粉靶点确定及筛选

以“松花粉”“化学成分”“靶点”为检索词，

检索并筛选中药系统药理学数据库与分析平台

（TCMSP，https://tcmsp-e. com） [11]、中国知网（https://

www. cnki. net）、PubMed 数据库 （https://pubmed.

ncbi. nlm. nih. gov）中松花粉化学成分相关的数据和

文献，对其化学成分进行整理归纳，检索日期截至

2021年 6月 29日。利用 PubChem 数据库 （https://

pubchem. ncbi. nlm. nih. gov） [12]获得化学成分的标准

名称和分子式，并导入SwissTargetPrediction数据库

（http://www. swisstargetprediction. ch） [13]，设定物种

为“人类”，以分子相关靶点可能性（probability） ≥
0. 08为界值进行靶点预测和筛选。

1. 2 疾病相关靶点筛选

以 “hypertriglyceridemia”“hypercholesterolemia”

“hyperlipidemia”为检索词，检索 GeneCards数据库

（https://www. genecards. org） [14] 和 OMIM 数 据 库

（https://omim. org） 中与高脂血症相关的潜在靶点，
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检索日期截至2021年6月30日。其中，对GeneCards

数据库中的检索结果进行合并后，按照相关性得分

（relevance score） 由高到低排序并删除重复值，之

后再以相关性得分≥1为筛选原则对靶点进行筛选。

将筛选得到的靶点与 OMIM 数据库所得靶点进行合

并，从而得到所有高脂血症相关靶点。

1. 3 网络构建与分析

利用Venny 2. 1软件将得到的松花粉相关靶点与

疾病相关靶点取交集，并绘制韦恩图。进而提交至

STRING数据库（https://cn. string-db. org/） [15]构建智

人的蛋白质-蛋白质相互作用 （PPI） 网络模型，其

中最小相互作用阈值设定为“highest confidence”，

其 余 设 置 均 为 默 认 。 得 到 PPI 网 络 后 ， 通 过

Cytoscape 3. 8. 2软件绘制松花粉成分 -交集靶点网

络，并使用软件中的 Centiscape 插件计算各节点的

中介中心性 （betweenness） 和度 （degree） 值；通

过 MCODE插件进一步分析 PPI网络，提取子网络，

得到潜在功能模块。

1. 4 富集分析

将松花粉-高脂血症交集靶点导入 Metascape 平

台 （https://metascape. org/） [16]，设置 P<0. 01、最小

通路相关基因数为 3、富集因子>1. 5，进行交集靶

点的基因本体（GO）富集分析[17]以探索靶点可能涉

及的分子功能、生物过程以及基因产物活跃位置；

并进行京都基因和基因组百科全书 （KEGG） 富集

分析[18]，以探寻靶点参与的潜在通路。

2 结果

2. 1 松花粉靶点确定及筛选

通过中国知网、PubMed数据库共检索得到松花

粉化学成分相关文献 29篇，其中 5篇[19-23]提及松花粉

化学成分、分子式及结构式，初步获得松花粉化学

成分 31个；通过 TCMSP提取松花粉化学成分 8个。

对检索到的化学成分进行合并，最终获取化学成分

35个，见表 1。通过 SwissTargetPrediction 数据库进

行靶点预测及筛选，获取靶点 953个，对重复值进

行删除，最终共计获取松花粉靶点300个。

2. 2 高脂血症相关靶点的获取

通过检索 GeneCards 数据库共得到高脂血症相

关靶点 4815个，删除重复值后剩余 3061个，以相关

性得分≥1为原则进行筛选，共得到相关靶点 897个；

通过检索 OMIM 数据库，共得到相关靶点 860个。

将两者进行整合并删除重复值，最终得到高脂血症

相关靶点1550个。

2. 3 PPI网络构建

松花粉成分相关靶点和疾病相关靶点取交集后，

得到共同靶点 68个，韦恩图见图 1。将共同靶点提

交至 STRING数据库构建 PPI网络模型，见图 2。将

化学成分和交集靶点导入Cytoscape软件绘制药物成

分-交集靶点蛋白网络，见图 3。节点大小与成分-靶

点蛋白网络内节点连接数呈正相关。山柰酚、(2R,

3R) -2- (3, 5-dihydroxyphenyl) -3, 5, 7-trihydroxy-2, 3-

dihydrochromen-4-one、香橙素、β-谷甾醇和花旗松

素成分节点的连接数≥20，可能是松花粉潜在关键成

分。使用 Centiscape 插件计算中介中心性和度值，

计算后排序前 10的靶点蛋白见表 2；使用 MCODE

插件对相互作用关系进行分析，得到潜在关键子网

络，见图 4。子网络内部连线密度较高，外部连线

相对较少，因此被认为是潜在具有生物学意义的集

合，可能为蛋白质复合体或功能模块，具有更密切

的相互作用[24]。

2. 4 富集分析

针对68个关联交集靶点，利用Metascape平台进

行GO富集分析和KEGG富集分析。GO富集分析显

示，分子功能可能与核受体活性（GO:0004879）、脂

质结合（GO:0008289）、氧化酶活性（GO:0016491）、
激素结合 （GO: 0042562）、类固醇激素受体活性

（GO:0003707）、磷酸盐结合（GO:0019902）、受体调

节（GO:0030545）等相关（图5A）；生物过程可能与

类 固 醇 代 谢 （GO: 0008202）、 炎 症 反 应 （GO:

0006954）、活性氧化物代谢（GO:0072593）、细胞脂

质应答 （GO:0071396）、激素调节 （GO:0010817）、

代谢物前体和能量生成（GO:0006091）等相关（图

5B）；细胞组成可能与受体复合物 （GO:0043235）、

囊腔 （GO:0031983）、核膜膜间隙 （GO:0005641）、

细胞膜（GO:0098552）、细胞外基质（GO:0031012）、
RNA聚合酶Ⅱ转录调节复合物（GO:0090575）等相

关（图5C）。

KEGG 富集分析显示，松花粉治疗高脂血症的

作用机制可能涉及缺氧诱导因子 HIF-1信号通路

（hsa04066）、 过 氧 化 物 酶 体 增 殖 物 激 活 受 体

（peroxisome proliferator-activated receptor， PPAR）
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信号通路（hsa03320）、卵巢类固醇生成（ko04913）、

脂肪细胞脂解调节（hsa04923）、胆汁分泌（ko04976）、
胰高血糖素信号通路（ko04922）、类固醇生物合成

（hsa00100）、 脂 肪 消 化 和 吸 收 （ko04975） 等 ，

见表3。
将子网络进行KEGG富集分析，显示子网络1和

2 与 胰 岛 素 抵 抗 （hsa04931）、 HIF-1 信 号 通 路

（hsa04066）、类固醇合成 （hsa00100） 可能有关，

子网络3未见到相关基因≥2的潜在通路，见表4。

表1 松花粉化学成分

序号

1
2
3
4
5
6
7
8
9
10
11
12
13
14
15
16
17
18
19
20
21
22
23
24
25
26
27
28
29
30
31
32
33
34
35

成分

3,4-二羟基苯甲酸（3,4-dihydroxybenzoic acid）

4-羟基苯甲醛（4-hydroxybenzaldehyde）

4-羟基苯甲酸（4-hydroxybenzoic acid）

柚皮素[5,7-dihydroxy-2-(4-hydroxyphenyl)chroman-4-one]

丁二酸（succinic acid）

尿嘧啶（uracil）

乙酸龙脑酯（bornyl acetate）

α-蒎烯（alpha-pinene）

棕榈酸甲酯（methyl palmitate）

对羟基苯乙醇[2-(4-hydroxyphenyl)ethanol]

桃金娘烯醇（myrtenol）

黄酮（flavone）

肉豆蔻酸（myristic acid）

3-羟基黄酮（3-hydroxyflavone）

3-羟基-4-甲氧基苯甲酸（3-hydroxy-4-methoxybenzoic acid）

环氧石竹烯（caryophyllene epoxide）

14-甲基十六烷酸（14-methylhexadecanoic acid）

单硬脂酸甘油酯（glyceryl monostearate）

甘油-1,3-二肉豆蔻酸酯（glyceryl-1,3-dimyristate）

三十二烷醇（dotriacontanol）

香橙素（aromadendrin）

花色素苷（flavylium）

β-谷甾醇（beta-sitosterol）

花旗松素（taxifolin）

杜鹃醇（rhododendrol）

4-氧代苯甲酸酯（4-oxoniobenzoate）

山柰酚（kaempferol）

柚皮素查耳酮（naringenin chalcone）

紫云英苷（astragalin）

异鼠李素-3-O-葡萄糖苷（isorhamnetin-3-O-glucoside）

(2R,3R)-2-(3,5-dihydroxyphenyl)-3,5,7-trihydroxy-2,3-dihydrochromen-4-one

泪柏醚（manoyl oxide）

龙脑[(+)-borneol]

3-epi-β-谷甾醇（3-epi-beta-sitosterol）

1-硬脂酰-sn-甘油（1-stearoyl-sn-glycerol）

PubChem CID

72
126
135
932
1110
1174
6448
6654
8181
10393
10582
10680
11005
11349
12575
14350
22207
24699
82201
96117
122850
145858
222284
439533
919205
3702506
5280863
5280960
5282102
5318645
5320468
6432025
6552009
12303645
15560610

分子式

C7H6O4
C7H6O2
C7H6O3
C15H12O5
C4H6O4
C4H4N2O2
C12H20O2
C10H16
C17H34O2
C8H10O2
C10H16O

C15H10O2
C14H28O2
C15H10O3
C8H8O4
C15H24O

C17H34O2
C21H42O4
C31H60O5
C32H66O

C15H12O6
C15H11O

+

C29H50O

C15H12O7
C10H14O2
C7H6O3
C15H10O6
C15H12O5
C21H20O11
C22H22O12
C15H12O7
C20H34O

C10H18O

C29H50O

C21H42O4

图1 松花粉活性成分靶点与高脂血症靶点韦恩图
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3 讨论与总结

松花粉是中药中少有的花粉类中药材。近年来，

关于松花粉及破壁松花粉等加工产物的药用和保健

价值的研究较多，其含有丰富的营养成分和生物活

性物质，具有抗衰老、缓解疲劳、降血糖、美容等

多种保健和药用功效[25]。松花粉因其“止血除风”

之性，多用以外敷，而内服用药时其调脂作用尤为

受到关注[26]。含有松花粉的扶正化瘀方有助于抑制

体外细胞和小鼠脂肪性肝纤维化进展[27-29]。马尾松花

粉水提物能够促进高脂饮食小鼠脂质代谢过程，使

小鼠体质量相对减轻、血脂水平有所改善[30]。樊柏

林等[31]发现破壁松花粉能够有效预防大鼠脂肪堆积。

多项实验及临床研究均提示松花粉具有较好的调脂

作用[7-8,32]。

网络药理学对生物网络进行整合分析，可以提

示药物与作用靶点间的相互关系，为已知中药的临

床疗效和靶点开发提供理论依据[9]。本研究通过对现

有文献的总结，整理了松花粉的潜在成分，作为

TCMSP中化合物的补充。其中柚皮素被证实可抑制

脂肪生成并降低脂肪细胞中胰岛素敏感性[33]；龙脑

可以显著降低高糖高脂大鼠低密度脂蛋白胆固醇、

极低密度脂蛋白胆固醇和动脉粥样硬化指数[34]。

成分-靶点网络体现了松花粉内成分存在复杂的

高脂血症治疗交互作用。其潜在关键成分中，山柰

图2 松花粉治疗高脂血症靶点PPI网络

注：绿色为靶点蛋白；黄色为松花粉成分；形状越大表明对应连接

关系越多；松花粉成分序号同表1。

图3 松花粉成分与高脂血症交集靶点蛋白网络

表2 松花粉治疗高脂血症关键靶点

靶点

RXRA

APP

VEGFA

AKT1
PIK3R1
TTR

TNF

PPARA

F2
MPO

中介中心性

826.049 7
481.944 4
431.936 1
384.734 0
380.546 6
376.000 0
368.862 1
335.138 8
314.042 1
292.000 0

度

15
5
11
11
14
2
9
8
5
3

图4 松花粉治疗高脂血症靶点PPI网络中子网络

··849



中国现代中药 Mod Chin Med May 2022 Vol. 24 No. 52022年 5月 第 24卷 第 5期

酚是一种黄酮类化合物，具有广泛的药理作用[35]。

山柰酚可以通过刺激巨噬细胞中 2种高密度脂蛋白

受体的蛋白表达，增加巨噬细胞胆固醇外排[36]。山

柰酚还可以促进巨噬细胞、肝细胞和肠细胞中肝 X

受体（LXRs）及其靶基因的mRNA水平，诱导肝细

胞 PPAR 活性，抑制蛋白激酶 B （Akt）并诱导肝细

胞自噬，从而降低血浆和肝脏三酰甘油水平[37]。香

橙素也是一种黄酮类化合物，具有很好的抗炎、抗

氧化、抗增殖活性，可以改善葡萄糖摄取和胰岛素

抵抗，并抑制心脏纤维化及相关的纤维生成基因，

对心功能有改善作用，这些都与高脂血症的治疗和

预后相关[38]。花旗松素同样具有抗炎、保护心血管

等作用，可以降低大鼠血清和肝脏的脂浓度、肝脏

总胆固醇水平[39]，抑制人低密度脂蛋白氧化[40]。β-谷

甾醇对高胆固醇类高脂血症作用效果良好，可以防

止或逆转肝脏和主动脉中脂质和胆固醇浓度的

增加[41-42]。

PPI 网络显示，在“highest confidence”为最小

相互作用阈值下，共存在 68个节点和 113条连接，

其中中介中心性排序前 10的关键节点中与调脂可能

相关的有类视黄醇 X 受体 α（RXRA）、β-淀粉样蛋

白前体蛋白（APP）、Akt1、磷脂酰肌醇 3-激酶调节

注：A. 分子功能；B. 生物过程；C. 细胞组成。

图5 松花粉治疗高脂血症靶点的GO富集分析
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亚基 α（PIK3R1）、甲状腺素运载蛋白 （TTR）、过

氧化物酶体增殖物激活受体α（PPARA）等。RXRA

与脂质代谢和脂肪细胞分化的调节相关[43]，参与胆

汁酸和胆汁盐的运输、胆固醇代谢等血脂调节途径；

APP 可能参与胰岛素受体结合和胆固醇代谢；Akt1
是许多通路的关节靶点，功能涉及细胞生存、新陈

代谢等[44]，和PIK3R1一同参与胰岛素对血糖、血脂

的调节[45-47]；TTR则通过参与甲状腺素调节对脂质代

谢产生影响；PRARA是脂质传感器和脂质代谢调节

器，其激活可以减少肝细胞内脂质积累[48]，已被证

明可治疗血脂异常[49]。另外，与凝血和炎症相关的

潜在关键靶点，如血管内皮生长因子（VEGFA）和

肿瘤坏死因子（TNF）等，对高脂血症造成的心血

管病变有调节作用，可能是松花粉治疗高脂血症的

非降脂相关的作用靶点。

GO富集展示了松花粉干预高脂血症的蛋白在细

胞内的存在位点和潜在分子、生物学过程。KEGG

信号通路富集分析表示，松花粉调脂的作用机制可

能涉及HIF-1信号通路、PPAR信号通路、卵巢类固

醇生成、脂肪细胞脂解调节、胆汁分泌、胰高血糖

素信号通路、类固醇生物合成、脂肪消化和吸收等。

其中 HIF-1是响应缺氧和激活基因的关键转录调节

器，有研究显示，HIF-1信号通路参与氧化低密度脂

蛋白的抑制和高脂血症的调控[50]，并且可通过抑制

长链酰基辅酶 A 脱氢酶与中链酰基辅酶 A 脱氢酶抑

制脂肪酸的分解代谢[51]。PPAR在棕色脂肪的形成和

体温控制中起着核心的作用，可通过调节合成代谢

和氧化过程之间的平衡来调节脂肪组织的动态平衡，

存在增加脂肪酸氧化、脂质分解代谢的能力[52]。胰

高血糖素则可以降低三酰甘油的吸收和分泌、增加

胆汁中胆固醇排泄，该通路可以通过调节肝脂代谢，

从而调治血脂异常[53]。

研究结果初步说明了松花粉治疗高脂血症可能

的作用机制，体现了松花粉多靶点、多通路、联合

表3 松花粉治疗高脂血症靶点KEGG富集分析潜在的相关通路

序号

1
2
3
4
5
6
7
8
9
10
11
12
13
14
15
16
17
18

通路

hsa04066: 缺氧诱导因子信号通路（HIF-1 signaling pathway）

hsa03320: PPAR信号通路（PPAR signaling pathway）

ko04913: 卵巢内固醇生成（ovarian steroidogenesis）

hsa04923: 脂肪细胞脂解调节（regulation of lipolysis in adipocytes）

ko04976: 胆汁分泌（bile secretion）

hsa05219: 膀胱癌（bladder cancer）

ko05202: 癌症中的转录失调（transcriptional misregulation in cancer）

ko04922: 胰高血糖素信号通路（glucagon signaling pathway）

hsa00100: 类固醇生物合成（steroid biosynthesis）

hsa04520: 黏附连接（adherens junction）

ko04657: IL-7信号通路（IL-17 signaling pathway）

ko04659: Th17细胞分化（Th17 cell differentiation）

ko04975: 脂肪消化和吸收（fat digestion and absorption）

hsa04670: 白细胞跨内皮迁移（leukocyte transendothelial migration）

hsa00590: 花生四烯酸代谢（arachidonic acid metabolism）

hsa04610: 补体及凝血级联（complement and coagulation cascades）

hsanan01: 药物代谢（drug metabolism）

hsa04080: 神经活性配体-受体相互作用（neuroactive ligand-receptor interaction）

富集基因数/个

11
8
6
6
6
4
6
5
3
4
4
4
3
4
3
3
3
4

–lgP

14.22
11.10
8.64
8.24
7.70
5.53
5.31
5.29
4.83
4.55
4.11
3.88
3.87
3.77
3.34
3.03
2.54
2.34

表4 松花粉治疗高脂血症靶点子网络KEGG富集分析潜在的相关通路

子网络

1
1
1
1
2

通路

ko05205: 癌症蛋白多糖（proteoglycans in cancer）

hsa04931: 胰岛素抵抗（insulin resistance）

hsa04066: HIF-1信号通路（HIF-1 signaling pathway）

hsa04520: 黏附连接（adherens junction）

hsa00100: 类固醇生物合成（steroid biosynthesis）

富集基因数/个

5
4
4
3
2

–lgP

8.64
7.52
7.43
5.88
5.54
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调控、调节平衡的特点。但因为在分析中混入较多

与高脂血症关联性不明显的功能机制和通路，且针

对基因相关作用特点缺乏明确的实验确认，需要进

一步实验研究以明确松花粉治疗高脂血症的作用机

制、松花粉对比其他降脂药物作用的异同，从而为

高脂血症的治疗提供更多思路和选择。
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