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也粤遭泽贼则葬糟贼页 As global environmental pollution intensifies, the health impacts of particulate matter (PM) have garnered
significant attention. PM enters the lungs through the respiratory tract, triggering a series of pathological changes and profoundly
affecting human metabolic processes. This review summarizes the applications of metabolomics technology in investigating lung
injuries caused by different PM categories and the interventions with Chinese medicine, aiming to uncover potential biomarkers of
PM-induced lung damage and elucidate the protective mechanisms of Chinese medicine through regulation of metabolic pathways.
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methodologies for preventing and treating PM-induced lung injuries.
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随着城市化和工业化的加速袁颗粒物污染问题

日益严重遥颗粒物主要来源于工业废气尧汽车尾气和

燃煤等袁其直径从纳米级到几十微米遥颗粒物的主要

成分包括有机物尧无机物和金属元素等袁这些成分通

本文引用: 芦 俊, 刘 畅, 刘子怡, 黄文硕, 陈 卓, 卢芳国. 颗粒物暴露致肺损伤的代谢组学分析与中医药干预[J]. 湖南中医药大学学报,
2025, 45(6): 1187-1194.
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过呼吸道进入肺部后袁可能通过干扰人体代谢过程袁
引发炎症反应和氧化应激等健康问题[1-2]遥

代谢组学被广泛用于研究颗粒物与人体健康的

关系袁通过全面分析生物体内的代谢物袁揭示颗粒物

对代谢过程的影响遥 中医药作为传统医学手段袁在
改善肺健康状况方面有较大价值袁结合代谢组学与

中医药袁可深入探究颗粒物致肺损伤机制及中医药

在肺健康保护中的作用[3-4]遥 虽然代谢组学技术应用

已久袁但仍面临数据解析复杂尧不同研究结果的差异

性较大等挑战袁本文系统分析不同颗粒物致肺损伤

的代谢组学特征及中医药干预机制袁为后续研究提

供更全面的视角遥
1 代谢组学概述

代谢组学作为后基因组时代的关键技术袁与基

因组学尧转录组学和蛋白质组学共同构成系统生物

学研究的核心支柱[5]遥 其理论基础源于 20 世纪末

Nicholls 教授[6]提出的野metabolite profile冶概念袁通过

先进技术设备和跨领域方法袁深入分析生物体内小

分子代谢物的变化模式及特征并揭示病理机制[6-7]遥
从技术层面看袁代谢组学研究主要依赖核磁共振渊nu鄄
clear magnetic resonance, NMR冤尧质谱渊mass spec鄄
trometry, MS冤尧高效液相色谱渊high performance liquid
chromatography, HPLC冤尧气相色谱渊gas chromatogra鄄
phy, GC冤尧色谱-质谱联用渊gas chromatography-mass
spectrometry, GC-MS冤等技术手段袁通过对生物样本

渊血清尧尿液尧组织等冤进行高通量检测袁获得包含数

千种代谢物的野代谢指纹图谱冶[8]遥 数据分析方面袁代
谢组学整合了多元统计分析渊主成分分析尧最小二乘

法判别分析等冤尧机器学习算法和代谢通路分析袁推
断生物体健康状况尧关联代谢途径并发现相关生物

标记物渊biomarker冤[9]遥 近年来袁代谢组学被广泛应用

于人类健康的关联研究袁也用于评估颗粒物对健康

的危害[10-11]遥
2 代谢组学技术在评估颗粒物暴露致肺损伤
相关疾病风险中的应用

颗粒物是悬浮在空气中的固体或液态颗粒袁分
为尘粒尧粉尘尧雾尘尧煤烟等遥 颗粒物对肺代谢有多

重影响袁长期暴露于高水平颗粒物可增加慢性支气

管炎尧肺气肿尧肺纤维化尧肺癌及其他呼吸系统问题

的风险[12-14]遥 代谢组学技术通过分析颗粒物暴露后

的代谢变化袁能够识别出与肺损伤相关的关键生物

标志物袁为揭示颗粒物污染的肺毒性机制提供重要

依据[15]遥
2.1 PM2.5 暴露致肺损伤的代谢组学分析

2.1.1 人群研究中的代谢组学发现 现代代谢组学

技术已成为研究大气污染健康效应的关键手段袁其
应用范围涵盖从宏观人群到微观单细胞的多层次研

究[16-17]遥 多项人群研究揭示了 PM2.5 暴露的代谢干扰

效应袁例如 LI 等[18]研究发现袁短期接触交通污染物

可能通过扰乱嘧啶代谢尧脂肪酸代谢尧组氨酸代谢和

酪氨酸代谢等破坏氧化防御机制及新陈代谢等关键

生命活动环节遥 另一篇关于大气温室气体潜在危害

的研究表明袁GC-MS 技术可挖掘出可能引发机体功

能异常的物质袁如 L-半胱氨酸和尿囊素[19]遥 健康成年

人短期PM2.5 暴露研究显示袁短期 PM2.5 暴露与高密度

脂蛋白水平降低相关袁并引发炎症反应尧氧化应激和

神经行为相关代谢通路的紊乱袁氨基酸代谢物可能介

导了 PM2.5 暴露对高密度脂蛋白的影响[20]遥 YU 等[21]

发现慢性阻塞性肺病患者 PM2.5 暴露后袁其 21种差异

代谢物显著改变袁涉及 7 条代谢通路袁其中精氨酸水

平与疾病急性加重显著相关遥
2.1.2 动物模型和体外细胞模型的代谢组学研究 基

于代谢组学技术的动物实验为阐明 PM2.5 的肺损伤

机制提供了重要证据遥 WANG 等[22]通过 SD 大鼠实

验模型结合 UPLC-MS 技术分析发现袁PM2.5 可能通

过扰乱脂质-嘌呤代谢诱导肺损伤袁同时 PM2.5 通过

破坏促氧化/抗氧化平衡引发肺毒性遥 LI 等[23]在 U鄄
PLC-MS 和微生物组学联合分析中首次揭示 PM2.5
暴露后小鼠肺组织微生物群与代谢物稳态的关联

性遥 ZHANG 等[24]利用 1H NMR 技术发现 PM2.5 暴露

后的 SD 大鼠代谢紊乱主要涉及氨基酸和能量代谢

途径遥此外袁一项关于大气重度污染暴露的大鼠血清

代谢组学的研究揭示了乙酰磷酸和 DL-2-氨基辛

酸等独特代谢产物可能是生物体应对严重污染的首

批信号物质[25]遥
应用代谢组学技术解析 PM2.5 关键组分的肺毒

性机制研究已取得重要进展袁一项体内外实验研究

证实苯并芘通过 Ca2+依赖途径激活磷脂酶 A2 影响

磷脂代谢袁磷脂酶 A2 可能是改善 PM2.5 致肺损伤的

药物靶点[26]遥 利用 NMR 代谢分析平台研究 PM2.5 处
理的 A549 细胞代谢成分差异袁发现丙氨酸尧缬氨酸尧
乳酸尧柠檬酸盐等 12 种差异代谢物[27]遥同样袁BALB/c
小鼠模型显示血清和肺泡灌洗液中的 5 种代谢物对

PM2.5 毒性具有极好的鉴别能力[28]遥
代谢组学技术为系统解析 PM2.5 肺毒性的分子

机制提供了强有力的研究工具袁其发现为环境健康
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风险评估和靶向干预策略开发奠定了重要基础遥 见

表 1遥
2.2 工业粉尘颗粒物暴露致肺损伤的代谢组学分析

2.2.1 工业粉尘的健康危害与研究意义 工业粉尘

暴露可导致多种职业性肺部疾病袁包括硅沉着病尧煤
工尘肺和石棉沉着病等袁严重威胁劳动者健康遥 硅

沉着病作为典型尘肺病袁主要特征为肺部间质纤维

化和硅结节形成遥 利用代谢组学技术袁可以精确地测

量体内流入的微小化合物数量袁为生物标记的选择提

供便利[7袁29-31]遥
2.2.2 临床研究进展 多项临床研究揭示了尘肺病

的特征性代谢改变院XUE 等[32]病例对照研究结果显

示硅沉着病患者血浆中 L-精氨酸和犬尿氨酸与硅

沉着病严重程度相关袁可能具有疾病监测的预测价

值遥 一项尘肺患者血浆代谢组学分析表明袁尘肺患

者与正常对照组存在 7 条显著改变的差异代谢通

路袁其中氨酰 tRNA 生物合成途径变化最为突出[33]遥
CHEN 等[34]研究发现对羟基苯甲酸丙酯可能是职业

性煤炭工人尘肺的潜在生物标志物遥 SHI 等[35]通过

脂质代谢组学分析发现尘肺病患者多种脂质差异代

谢物与临床表型相关袁该研究揭示了尘肺病的代谢

异质性特征遥
2.2.3 动物模型研究 动物实验为阐明粉尘肺毒性

代谢机制提供了重要证据院王苗苗[36]联合微生物组

学分析发现煤矿粉尘和二氧化硅粉尘可分别影响果

糖代谢和鞘脂代谢途径遥 PANG 等[37]通过整合多组

学研究揭示了花生四烯酸代谢通路在硅沉着病小鼠

进展中的关键作用遥 QIU 等[38]在不同剂量二氧化硅

诱导的小鼠肺纤维化研究中证实小鼠肺组织的代谢

失衡主要与精氨酸/脯氨酸代谢尧戊糖磷酸代谢等 5
条差异代谢通路有关遥此外袁硅尘大鼠模型的代谢组

学研究揭示了特征性脂质代谢产物改变袁为硅沉着

表 1 代谢组学技术在 PM2.5 暴露致肺损伤相关疾病中的应用

Table 1 Applications of metabolomics technology in lung injury-related diseases
caused by PM2.5 exposure

研究对象

人

人

人

人

SD 大鼠

C57BL/6
小鼠

SD 大鼠

SD 大鼠

SD 大鼠/
A549 细胞

A549 细胞

BALB/c
小鼠

注院LC-MS.色谱质谱法曰UPLC-MS/HPLC-MS.高效液相色谱-质谱法曰GC-MS.气质联用法曰NMR.核磁共振遥

生物材料

血清

尿液

血液

血浆

肺

肺

血清尧尿液

血清

肺/细胞上清液

细胞上清液

血清/肺泡灌洗液

暴露方式/时间/方法

直接暴露

直接暴露

直接暴露

直接暴露

气管滴注暴露 3个月

气管滴注暴露 7 d

气管滴注暴露 30 d

重度暴露 5 d

气管滴注/体外暴露

体外暴露

多功能气溶胶浓度

富集系统/2 个月

分析方法

LC-MS

GC-MS

LC-MS

LC-MS

UPLC-MS

UPLC-MS

NMR

HPLC-MS

HPLC-MS

NMR

GC-MS

多组学联合应用

蛋白质组学

转录组学

蛋白质组学

要

转录组学

转录组学

要

要

蛋白质组学尧转
录组学

要

要

涉及主要代谢途径

核酸损伤与修复尧脂肪尧
核苷酸

含硫氨基酸尧能量尧蛋白

质尧肠胃菌群和氧化损伤

氨基酸尧能量尧细胞色素

P450
甘油磷脂尧丙氨酸尧天冬

氨酸尧谷氨酸

甘油磷酸尧嘌呤尧鞘脂

能量尧核苷酸和氨基酸

甘氨酸尧丝氨酸和苏氨

酸尧氮尧甲烷尧乙醛酸盐尧
二羧酸盐和柠檬酸循环

牛磺酸和低牛黄酸尧组氨

酸和半胱氨酸和蛋氨酸

磷脂和鞘脂

氨基酸尧脂质尧核苷酸以

及三羧酸循环

柠檬酸循环尧丙酮酸尧氨
基酸尧脂质

预测的生物标志物

尿嘧啶

尿囊素和 L-胱氨酸

色氨酸尧组氨酸

精氨酸

甘油三酯尧溶血凝脂尧
鞘磷脂尧磷脂酰胆碱尧
磷脂酰甘油尧胆固醇

缬氨酸尧亮氨酸和异亮

氨酸尧乙醛酸盐和二

羧酸盐

甘氨酸尧组氨酸尧异苏

氨酸尧丙氨酸尧精氨酸

乙酰磷酸尧DL-2-氨基

辛酸

葡萄糖神经酰胺尧神
经酰胺-1-磷酸尧二氢

神经酰胺

丙氨酸尧缬氨酸尧乳酸尧
柠檬酸盐

谷氨酸尧谷氨酰胺尧甲
酸盐尧丙酮酸和乳酸
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病研究提供了可靠的脂质代谢标志物[39-40]遥 见表 2遥
代谢组学技术的应用为工业粉尘致肺损伤的机

制研究和临床防治开辟了新途径遥
2.3 新型材料及烟草颗粒物暴露致肺损伤的代谢

组学分析

2.3.1 新型材料颗粒物致肺损伤的代谢特征 近年

来袁随着纳米技术和新型材料的快速发展袁其潜在的

肺毒性效应日益受到关注袁代谢组学系统揭示了不

同颗粒物的致病机制遥
渊1冤油雾颗粒物院NIE 等 [41]结合了 16S rRNA 测

序尧蛋白质组学和 LC-MS/MS 代谢组学袁发现油雾

颗粒物干扰肺代谢物稳态袁诱导细胞外基质蛋白质

异常调节和免疫反应袁最终导致严重的炎症反应遥
渊2冤模拟月尘颗粒院代谢组学与转录组学联合分

析表明袁氨基酸代谢紊乱是月尘致肺损伤的关键机

制袁氨基酸代谢物有可能成为月尘暴露肺部疾病的

潜在性生物标志物[42]遥
渊3冤纳米颗粒渊nano-particles, NPs冤院LIN 等[43]研

究发现 80 nm NPs 可穿透 L02 肝细胞和 BEAS-
2B 肺细胞并诱导线粒体损伤袁破坏能量代谢通路曰
而 HOU 和 DU 的研究[44-45]则表明袁炭黑纳米颗粒渊car
bon black nanoparticles, CBNPs冤可能通过干扰三羧

酸循环及氨基酸代谢诱导 A549 细胞毒性遥
2.3.2 烟草颗粒物致肺损伤的代谢效应 烟草烟雾

中主要包括芳香胺类尧亚硝胺尧氧化剂渊如氧自由基冤
和高浓度有害醛类袁这些化合物是导致癌症尧慢性阻

塞性肺疾病和心脏病等多种疾病的主要原因[46]遥
代谢组学研究揭示了烟草烟雾独特的致病特

征院王丽萍等[47]通过对吸烟者进行尿液代谢组学分

析发现袁吸烟者酪氨酸代谢通路显著改变袁这可能是

肺癌发生的重要机制遥 此外袁石先哲等[48]的研究表

明袁薄荷烟可改变大鼠尿液中犬尿喹啉酸等关键代

谢物水平袁进而升高患病风险遥 苏加坤等[49]应用液相

色谱-质谱联用技术发现烟草颗粒可能通过扰乱磷

脂和脂肪酸代谢紊乱导致大鼠肺损伤袁具体毒性成

分仍需进一步研究遥
3 代谢组学技术在中医药干预颗粒物致肺损

伤相关疾病中的应用

3.1 研究背景与意义

颗粒物暴露引发的肺损伤等健康问题已成为全

球性公共卫生挑战遥 中医药凭借其整体调节和多靶

点干预的特点袁结合现代代谢组学技术袁为防治颗粒

物相关呼吸系统疾病提供了新思路遥 代谢组学通过

表 2 代谢组学在工业粉尘颗粒物暴露所致的肺损伤中的应用

Table 2 Applications of metabolomics in lung injuries caused by industrial dust particulate matter exposure
研究对象

人

人

人

人

人

SD 大鼠

SD 大鼠

小鼠

雄性昆明鼠

SD 大鼠

生物材料

血浆

血浆

血浆

血清

血浆

肺

粪便

肺

血清

肺泡灌洗

液/血浆

工业颗粒物类别

二氧化硅粉尘尧石
棉纤维吸入

二氧化硅粉尘吸入

工业粉尘吸入

煤矿粉尘吸入

矿物粉尘吸入

二氧化硅粉尘气管

滴注

煤矿粉尘和二氧化

硅粉尘吸入

工业粉尘吸入

不同剂量二氧化硅

鼻腔吸入

二氧化硅粉尘吸入

多组学联合应用

要

要

要

要
要

16S rRNA微生物

组学

16S rRNA微生物

组学

要

要

要

涉及主要代谢途径

精氨酸和脯氨酸代谢

鞘脂代谢尧精氨酸和脯氨

酸代谢

氨酰 tRNA 生物合成

羟基苯甲酸丙酯

磷脂和脂肪酸代谢

亚油酸代谢尧氨酰 tRNA生
物合成

鞘脂类的代谢

花生四烯酸代谢

精氨酸和脯氨酸代谢尧戊
糖磷酸盐代谢尧组氨酸代

谢尧半胱氨酸和蛋氨酸代

谢尧抗坏血酸和醛糖代谢

磷脂代谢

预测的生物标志物

脂质尧氨基酸和肉碱

l-精氨酸和犬尿氨酸

甘油磷脂尧D-谷氨酰胺

与 D-谷氨酸

羟基苯甲酸丙酯

磷脂类和游离脂肪酸类

亚油酸尧磷脂

果糖和甘露糖

磷脂

前列腺素-PGD2尧PGE2
和血栓素 A2-TXA2
脯氨酸尧尿苯丙酸尧脱氧

核糖

溶血磷脂酰乙醇胺 18颐1尧
肉豆蔻酰溶血磷脂酸尧硬
脂酰溶血磷脂酰胆碱尧
棕榈酰溶血磷脂酰胆碱

参考文献

[29]

[32]

[33]

[34]
[37]
[7]

[35]

[36]

[38]

[40]
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系统分析生物体内小分子代谢物的变化袁能够揭示

中医药干预的分子机制袁为阐明其药效物质基础和

作用靶点提供科学依据[50-52]遥
3.2 单味药及有效成分干预的代谢组学分析

LIU 等[53]研究表明袁牛蒡子素和牛蒡子苷可通

过 TLR-4/NLRP3/TGF-茁 信号通路改善二氧化硅诱

导的肺氧化损伤袁调节泛酸和辅酶 A 生物合成等代

谢途径曰尿液肉豆蔻酸尧血清 4-羟脯氨酸和 L-精氨

酸可作为硅沉着病纤维化诊断和干预的生物标志

物遥 LIU 等 [54]探究阿胶对 PM2.5 致肺损伤的保护作

用袁发现阿胶通过抑制精氨酸酶-1 活性袁调节 PM2.5
引起的代谢失衡袁维持免疫平衡遥 柴油废气颗粒作

为颗粒物的重要组分袁其暴露可导致线粒体 NADH
脱氢酶基因表达异常袁进而加重肺损伤进程[55]遥代谢

组学研究表明袁牛黄有效成分牛磺酸通过修复线粒

体功能障碍可有效缓解肺气肿症状[56]遥秦杨等[57]研究表

明袁萝卜硫素的干预可缓解 PM2.5 导致的小鼠色氨

酸尧脂肪酸代谢紊乱袁PPAR酌 的调控是潜在的防治

机制遥
此外袁梁军等[58]发现袁麻黄多糖 ESP-B4 可调节

PM2.5 联合 OVA 诱导的哮喘小鼠血液中的代谢物

质袁甘油磷脂代谢和花生四烯酸代谢是主要影响因

素遥 孕鼠实验研究表明袁罗汉果苷可干预 PM2.5 暴露

后炎症介质分泌型磷酸酶 A2 亚型 Pla2g2d 及其代

谢物溶血磷脂酰胆碱和花生四烯酸的表达[59-60]遥
3.3 复方制剂干预的代谢组学分析

TANG 等[61]发现养阴清肺汤可通过调节不饱和

脂肪酸的生物合成及亚油酸和花生四烯酸代谢袁降
低促炎介质水平袁进而改善PM2.5 诱导的小鼠肺损伤遥
熊梦冉等[62]的研究表明袁清肺降霾汤可加速体内挥

发性有机化合物的代谢产物 N-乙酰基-S-渊2-羟基

乙基冤-L-半胱氨酸的排泄袁同时增强身体对 PM2.5 中

表 3 代谢组学技术在中医药干预颗粒物致肺损伤相关疾病中的应用

Table 3 Applications of metabolomics technology in Chinese medicine intervention for lung injury-
related diseases caused by particulate matter

注院UPLC-Q/TOF-MS.超高效液相色谱-串联质谱法曰LC-MS.色谱质谱法曰SPE-LC-MS/MS.固相萃取二维液相色谱串联质谱技术遥

研究对象/药物

SD 大鼠/牛蒡

子苷尧牛蒡子素

SD 大鼠/阿胶

小鼠/牛磺酸

C57BL/6J小鼠/
萝卜硫素

BALB/c雌性小

鼠/麻黄多糖

ESP-B4

SD 大鼠/罗汉

果苷

C57BL/6 小鼠/
养阴清肺汤

人/清肺降霾汤

小鼠/款冬花

生物材料

肺

肺

肺

血浆

血清

肺

肺

尿液

肺组织

暴露方式/方法

SiO2 悬浮液气管

插管

气管灌注 PM2.5
气管滴注 PM2.5

PM2.5 滴注

PM2.5 和 OVA 联

合诱导

气管滴注 PM2.5

气管滴注 PM2.5

大气污染物直接

暴露

香烟烟雾 /熏吸

干预

分析方法

HPLC-Q/
TOF-MS

LC-MS
GC-MS

LC-MS

UPLC-Q/
TOF-MS
HPLC-Q/
TOF-MS

UHPLC

SPE-LC-MS/
MS

UHPLC-
QTOF MS

多组学联合应用

基因组学尧蛋白

质组学

转录组学

转录组学

转录组学

要

转录组学

蛋白质组学

要

要

涉及主要代谢途径

半胱氨酸和蛋氨酸尧亚
油酸尧精氨酸和脯氨酸

精氨酸

氧化磷酸化

嘧啶尧色氨酸尧脂肪酸

生物合成

甘油磷脂尧 亚油酸尧甘
油脂尧甘氨酸尧丝氨酸

和苏氨酸尧花生四烯酸

亚油酸尧甘油磷脂和花

生四烯酸

不饱和脂肪酸的生物

合成尧亚油酸和花生四

烯酸

嘌呤尧氨基酸

嘌呤代谢尧花生四烯酸

代谢尧磷脂代谢和丙酮

酸代谢

预测的生物标志物

尿肉豆蔻酸尧血清 4-羟
脯氨酸和 L-精氨酸

精氨酸酶-1
线粒体 NADH 脱氢酶

甘油磷脂尧甘油磷酸胆

碱类尧甘油磷酸乙醇

胺尧甘油磷酸盐尧甘油

磷酸肌醇以及甘油磷

酸丝氨酸

甘油磷脂和花生四烯

酸

溶血磷脂酰胆碱和花

生四烯酸

花生四烯酸尧 脂肪酸尧
氨基酸尧多肽

N-乙酰基-S-渊2-羟基

乙基冤-L-半胱氨酸

溶血磷脂酰胆碱尧12-
HETE尧腺苷尧黄嘌呤

参考文献

[53]

[54]
[55-56]

[57]

[58]

[59-60]

[61]

[62]

[63]
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有害物质的耐受性遥 付志星等[63]揭示了溶血磷脂酰

胆碱尧腺苷尧黄嘌呤等可能是款冬花熏吸改善香烟烟

雾诱导肺损伤的生物标志物袁为款冬花的应用及产

品开发提供实验数据支持遥 见表 3遥
总之袁代谢组学技术通过对比中医药干预前后

的代谢谱变化袁识别颗粒物致肺损伤的关键代谢通

路和特异性代谢物渊如脂质尧氨基酸等冤袁明确中医药

干预颗粒物肺毒性的作用机制遥 通过分析个体代谢

差异袁为中医药个体化治疗提供依据袁优化疗效遥 结合

NMR尧MS 等技术生成数据袁通过多组学联用和生物

信息学挖掘潜在机制袁为研究提供科学依据渊图 1冤遥
4 总结

代谢组学的出现使得在探究颗粒物与肺健康问

题上更加科学与高效袁也为中医药防治颗粒物相关

肺损伤研究开拓思路袁但仍面临诸多挑战遥 颗粒物

的成分类别复杂袁现有研究多聚焦 PM2.5 和二氧化硅

等单一组分袁对复杂颗粒物渊如新型材料颗粒尧多组

分联合毒性冤的代谢特征探索不足遥 未来需扩展至

其他有害组分袁并系统评估其协同毒性效应遥 同时

增加不同类型中药的干预研究袁提高研究质量和深

度袁为公众健康提供更有力的科学支持遥
当前代谢组学分析颗粒物暴露致肺损伤的研究

普遍存在样本量小尧生物样本单一渊如仅用血清或尿

液冤尧检测技术和不同研究结果差异大等问题遥 未来

研究通过扩大样本规模尧统一样本处理流程尧结合

NMR 与 MS 等多技术联用并优化检测技术参数以

提升谢组学数据的可比性和准确性遥 中医药干预涉

及基因-蛋白-代谢物多维调控袁需要多组学整合分

析来揭示复杂疾病机制和药物作用机制遥 但多组学

数据异质性高尧分析工具不足遥 需开发新型生物信

息学工具和算法袁建立标准化的数据分析流程袁挖
掘多组学数据中的潜在关联袁以构建系统性调控网

络遥 灵敏尧特异尧可靠的生物标志物的挖掘仍是该领

域的重难点遥优化数据预处理方式袁采用多元先进分

析方法袁提高检测灵敏度袁为生物标志物进行靶向实

验验证可为提升代谢组标志物灵敏性和特异性提

供思路遥
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