
[收稿日期] 　 2018-12-26 [修回日期] 　 2019-01-25
[基金项目] 　 国家自然科学基金项目(81600291);湖南省自然科学基金项目(2018JJ2346,2018JJ2348)资助

[作者简介] 　 李博洁,硕士研究生,研究方向为脂蛋白与动脉粥样硬化,E-mail 为 384186136@ qq. com。 通信作者龙石银,博
士,教授,硕士研究生导师,研究方向为脂蛋白与动脉粥样硬化,E-mail 为 longshiyin@ 126. com。

·文献综述· [文章编号] 　 1007-3949(2019)27-12-1080-07

高密度脂蛋白亚类与心血管疾病的现状分析
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[摘　 要] 　 高密度脂蛋白是一类异质性脂蛋白,其亚类表现出在抗动脉粥样硬化功能和心血管保护作用方面的差

异性,并随年龄、性别等的差异也发生动态变化。 影响高密度脂蛋白功能和亚类分布的药物或许是改善心血管风

险更有效的方法。 文章就高密度脂蛋白亚类的检测、抗动脉粥样硬化功能以及与心血管疾病的相关性等进行综

述,为人类心血管疾病的防治提供新视角。
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Analysis of high density lipoprotein subclasses and cardiovascular diseases
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[ABSTRACT]　 High density lipoproteins (HDL) are heterogeneous lipoproteins, the HDL subclass exhibits different
atherosclerotic protective effects and cardiovascular protection. 　 The distribution of HDL subclasses also changes dynami-
cally with age, gender, etc. 　 Drugs that affect HDL function and subclass distribution may be more effective ways to pro-
tect from cardiovascular risk. 　 This article reviews the detection of HDL subclasses, anti-atherosclerotic function and its
association with cardiovascular disease, and provides a new perspective for the prevention and treatment of cardiovascular
diseases in humans.

　 　 高密度脂蛋白(high density lipoproteins,HDL)
是一类不均一的脂蛋白,可分为不同形状、颗粒大

小、电荷、密度和抗原性的亚类,这些 HDL 亚类之间

在理化特点以及生物学功能方面亦存在差异[1]。
过去认为:新生的贫脂 HDL 呈盘状,其根据电泳条

带被划分为前 β-HDL,与其他细胞结合作为游离胆

固醇(free cholesterol,FC)的接受体来促进胆固醇的

外流,而卵磷脂胆固醇脂酰基转移酶( lecithin-chol-
esterolacyl transferase,LCAT)将前 β-HDL 中的 FC 酯

化为胆固醇酯 ( cholesteryl ester, CE),使得前 β1-
HDL 转变成较致密的小颗粒 HDL3;随后在胆固醇

酯转运蛋白(cholesteryl ester transfer protein,CETP)
的介导下交换甘油三酯( triglycerides,TG),该过程

的不断进行使 HDL3 向密度较小的大颗粒 HDL2 转

变(图 1)。 这是临床上对 HDL 亚类最常用的划分。
然而,随着近年来检测技术的不断进步以及对 HDL

亚类性质和功能的研究深入,关于 HDL 的亚类划分

有了更多的认识和分类方法。
高密度脂蛋白胆固醇( high density lipoprotein

cholesterol,HDLC)水平是目前临床检测 HDL 的主

要指标。 弗明汉心脏病研究的风险评分数据首先证

实了 HDLC 与心血管疾病( cardiovascular diseases,
CVD)发展之间的负相关关系,大多数流行病学研究

也支持这种关系。 根据大型前瞻性队列研究的证

据,估计 HDLC 每增加 0. 025 9 mmol / L,CVD 风险

就会降低 2% ~3% [2]。 然而,最近这一联系受到挑

战,研究表明血浆 HDLC 并不总是心血管疾病风险

的准确预测因子。 多变量预测模型中,能改善心血

管死亡率的是总 HDL 或小 HDL 亚类的浓度增加,
而不是 HDLC 浓度的增加;与 HDLC 浓度相比,总
HDL 或小 HDL 亚类浓度对于心血管死亡率的预测

更具有代表性[3]。 因此,对于 HDL 及其亚类的变化
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与心血管事件的关联越来越得到重视。

图 1. HDL 亚类的体内转化过程　 　 贫脂的前 β-HDL 呈盘状结构,在接收来自肝外细胞外流的胆固醇后,由 LCAT 等蛋白酯化为小颗粒

致密的 HDL3,随后在 CETP 的作用下进行 CE 和 TG 的互换,转化为大颗粒疏松的 HDL2。

Figure 1. In vivo transformation process of HDL subclass

1　 高密度脂蛋白亚类的临床检测

HDL 因其高度异质性,运用不同的技术方法可

将 HDL 分为不同的亚类。 根据超速离心法可将成

熟 HDL 大体分为两个亚型:小颗粒致密的 HDL3 和

大颗粒疏松的 HDL2。 梯度凝胶电泳则可将 HDL 分

成五个不同大小的亚类:HDL2a、HDL2b、HDL3a、
HDL3b 和 HDL3c;根据非变性二维凝胶电泳进行分

类,可将其分为前 β-HDL(前 β1-HDL 和前 β2-HDL)
和 αHDL(α1HDL、α2HDL、α3HDL 和 α4HDL) [4]。 而

免疫印迹法进行检测可将其分为前 β1-HDL,前 β2-
HDL、HDL3c、HDL3b、HDL3a、HDL2a 和 HDL2b 七

个亚类,按 HDL 中载脂蛋白 AⅠ( apolipoprotein,
ApoAⅠ)的含量,可以计算出各亚类的相对含量,该
检测方法实际上也属于非变性双向凝胶电泳技术。
根据血浆中不同 HDL 亚类的脂质甲基所含有的不

同核磁共振振幅,可将 HDL 颗粒划分为大 HDL(8.
8 ~ 13. 0 nm)、中等 HDL(8. 2 ~ 8. 8 nm)和小 HDL
(7. 3 ~ 8. 2 nm) [5]。 运用管式聚丙烯酰氨凝胶电泳

原理的 LIPOPRINT 脂蛋白亚组分分类系统(Quanti-
metrix 公司,美国)是将 HDL 颗粒经电泳分离后,依
据 HDLC 的浓度来分类的脂蛋白分类检测系统。 该

检测方法将 HDL 颗粒分成 HDL1-HDL10 的 10 个小

部分[6]。 通过高效液相色谱法分离 HDL 颗粒可将

其分为非常大的 HDL、大的 HDL、中等 HDL、小的

HDL 和非常小的 HDL 这 5 个亚类[7]。
最近出现一种新的 HDL 亚类检测方法,通过研

究 HDL 中铕四环素(europium tetracycline,EuTc)复
合物的光谱性质,发现 EuTc 复合物中的铕光谱性

质受到 HDL 亚类尺寸和浓度的影响:HDL3 占总

HDL 发射强度的 50% ,而 HDL2 仅占 10% ;EuTc 寿

命的衰减随着 HDL 亚类不同而变化:对于 EuTc+
HDL2b 是 147 ms 而对于 EuTc+HDL3 是 137 ms,因
此根据 EuTc 的光谱强度和寿命可以区分 HDL3 和

HDL2[8]。 与上述的 HDL 亚类测定方法相比,该法

快速、简单、便利,但是否能真正运用到临床中还需

更多验证。
上述检测 HDL 亚类的方法因为采用的检测原

理各不相同,分类的标准亦不统一。 因此,HDL 亚

类的检测应该建立一个统一的标准,才能便于在临

床实践中更广泛应用于心血管风险的预测。

2　 高密度脂蛋白亚类的抗动脉粥样硬化功能

HDL 主要通过胆固醇逆向转运( reverse choles-
terol transport,RCT)、抗炎症和抗氧化等作用而发挥

抗动脉粥样硬化的功能。 HDL 功能检测包括胆固

醇流出检测、抑制炎性细胞因子表达和对氧磷酶 1
(paraoxonase 1,PON1)活性检测等,是冠心病状态

和冠状动脉事件的独立预测因子。 然而 HDL 各亚

类的抗动脉粥样硬化作用及与相关心血管疾病的

关系却并不完全一致。
2. 1　 高密度脂蛋白亚类与胆固醇逆向转运

由于冠状动脉内膜中胆固醇的积累是导致动

脉粥样硬化的关键步骤,所以 RCT 可以说是 HDL
的主要抗动脉粥样硬化功能。 HDL 通过 RCT 过程

起到促巨噬细胞、平滑肌细胞和动脉壁的内皮细胞

中胆固醇流出并转运至肝脏以最终排泄的作用,
HDL 介导下的 RCT 作用与心血管风险呈负相关[9]。
Du 等[10]指出:小颗粒致密的 HDL 亚类表现出最有
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效的促胆固醇流出效应;巨噬细胞胆固醇外流至

HDL 的主要受体蛋白之一的 ATP 结合盒转运蛋白

A1(ATP binding cassette transporter A1,ABCA1),与
HDL3b 和 HDL3c 等小颗粒致密的 HDL 亚类结合后

表现出与其他亚类相比更大的流出效率。 已知有

3% ~ 5% 的 HDL2 和 1% 的 HDL3 含载脂蛋白 E
(apolipoprotein E,ApoE),当用肝 X 受体( liver X re-
ceptor,LXR)处理后,发现含有 ApoE 的 HDL 亚类表

现出显著增加的胆固醇外流速率,并以 ABCA1 依赖

性的方式[11]。 然而,某些疾病情况可能影响 HDL
的胆固醇流出能力。 急性心肌梗死患者中的小的

HDL 和非常小的 HDL 亚类表现出促细胞胆固醇流

出量的减少[12]。 此外,增加 HDLC 含量的临床药物

可能对 RCT 过程造成干扰。 有数据表明,他汀类药

物的使用减少了外周组织中 ABCA1 的表达和 RCT
作用[13],这可能是他汀类药物未能成为预防心血管

事件有效策略的原因。 因而,对于 HDL 及其亚类的

促胆固醇流出能力的定量和旨在提高 HDL 的 RCT
功能的药物可能更具有临床意义。
2. 2　 高密度脂蛋白亚类的抗炎性

HDL 所具有的抗炎特性被认为是其抗动脉粥

样硬化功能的主要贡献因素之一。 因为注意到

HDL,尤其是其蛋白质组分可抑制内皮细胞中的细

胞间黏附分子 1 ( intercellular adhesion molecule 1,
ICAM-1) 和 血 管 细 胞 黏 附 分 子 1 ( vascular cell
adhesion molecule 1,VCAM-1)在内的黏附分子的表

达[14]。 以不同浓度的 HDL 预处理脂多糖( lipopo-
lysaccharides,LPS)诱导的脂肪细胞炎症反应中发

现:LPS 处理显著增加了炎症因子如白细胞介素

(interleukin,IL)中的 IL-6 和 IL-8、肿瘤坏死因子 α
(tumor necrosis factor-α,TNF-α)、纤溶酶原激活物

抑制剂 1(plasminogen activator inhibitor-1,PAI-1)和
单核细胞趋化蛋白 1(monocyte chemotactic protein-
1,MCP-1)的表达;HDL 的预处理剂量依赖性地逆

转了这些作用,部分通过影响 IL-8 和 IL-6 的释放,
并促使炎性脂肪细胞减少对氧化型低密度脂蛋白

(oxidized-low density lipoprotein,ox-LDL)的摄取[15]。
关于 HDL 各亚类的抗炎性,体外研究结果表明,在
培养的人脐静脉内皮细胞中 HDL3 比 HDL2 更有效

地抑制 VCAM-1 和 ICAM-1 的表达[16]。 由于炎症反

应是动脉粥样硬化过程的关键环节,所以 HDL 的抗

炎性无疑是其抗动脉粥样硬化保护特性的决定性

部分。 HDL 影响炎症反应,炎症过程也影响 HDL
及其亚类的分布,并可能削弱其抗动脉粥样硬化作

用。 IL-6 作为一种脂肪因子和炎症细胞因子,参与

了代谢综合征的炎症反应和加速动脉粥样硬化进

程,其含量在血浆中与较小的前 β1-HDL、HDL3b 水

平呈正相关,与较大的 HDL2b 水平呈负相关[17]。
糖基化急性期蛋白(glycosylated acute phase proteins,
GlycA)是一个酶促糖化急性期蛋白质,作为一种新

的炎症性生物标志物,其浓度与 C 反应蛋白、IL-6
和纤维蛋白原等现有的炎症生物标志物的浓度相

关,并且随着时间的推移显示出较小的个体变异

性;研究表明,GlycA 和较小的 HDL 亚类对死亡风

险的预测具有独立但相反的作用,GlycA 与心血管

病死亡率正相关而较小的 HDL 亚类则具有心血管

保护作用[18],GlycA 浓度的增加能减弱较小的 HDL
亚类与心血管病死亡率的负相关[19]。 饮食能通过
调节人体免疫反应来影响炎症[20],从而成为心血管
风险的潜在调控因素,而促炎症性饮食的摄入导致

血浆中炎症相关的蛋白分子显著升高,HDL 亚类也

向较小的颗粒转变[21]。
2. 3　 高密度脂蛋白亚类的抗氧化功能

HDL 也具有抗氧化能力。 PON1 是一种 HDL
相关的酯酶,能防止 LDL 和 HDL 的氧化[22],是
HDL 抗氧化功能的关键结构成分,测量血清中的

PON1 活性是监测 HDL 抗氧化能力的一个重要手

段。 PON1 活性被认为能影响动脉粥样硬化进程:
给予兔富含胆固醇饮食后,PON1 抑制剂组显示出

更明显的动脉粥样硬化病变[23]。 研究显示,小的
HDL 亚类似乎显示出较强的抗氧化功能,因为与总

HDL 或大的 HDL 亚类相比,小的和中的 HDL 亚类

显示出与 PON1 活性更强的正相关性[24]。 然而某
些疾病状态能影响 HDL 亚类的抗氧化功能:在 ST
段抬高型急性心肌梗死患者中,小的 HDL3b 和

HDL3c 表现出降低的抗氧化活性[12]。 在一项个案
分析中,因丹吉尔病引起的高血压住院的男孩显示

出相对较低的 PON1 活性以及 PON1 在 HDL2b 中

的显著增加和在 HDL3 中的降低[25]。 因此,对 HDL
及其亚类抗氧化状态的监测可能为评估心血管风

险提供一定的帮助。
当前证据表明,HDL 及其亚类的功能可能独立

于血浆 HDLC 水平的变化而受到影响,并且在预测

HDL 的心血管保护作用方面可能比血浆 HDLC 浓

度更重要。 临床诊断时,若将与 HDL 及其亚类功能

相关的酶和蛋白标志物的检测作为常规血脂参数

外的补充工具,或能更好地分析疾病进程。

3　 高密度脂蛋白亚类的病理性改变

HDL 颗粒在结构上主要由包括载脂蛋白、酶

2801 ISSN 1007-3949 Chin J Arterioscler,Vol 27,No 12,2019



类、补体因子在内的 200 多种蛋白[26] 和 150 多种脂

质[27]组成,它们被分别赋予特定的生理功能。 然而

在疾病状态下,HDL 及其亚类的组成结构可能发生

病理性修饰并致动脉粥样硬化,从而失去心血管保

护作用,转变为“功能异常 HDL”或“趋炎 HDL”。
载脂蛋白是承载 HDL 脂质运输功能的主要介

质,也是其发生病理性改变的主要位点。 研究表明

髓过氧化物酶(myeloperoxidase, MPO)的作用会导

致作为 HDL 及其亚类的主要功能蛋白的 ApoAⅠ的

氧化性改变,从而影响其 RCT 功能和对心血管风险

的预防作用[28]。 载脂蛋白 CⅢ(apolipoprotein CⅢ,
ApoCⅢ)是一种存在于脂蛋白表面的小的促炎蛋

白,而富含 ApoCⅢ的 HDL 亚类被证明与冠心病的

发生有显著正相关性[29],这些都说明 HDL 及其亚

类载脂蛋白的改变影响其心血管保护功能。 在脂

质修饰方面,鞘磷脂( sphingomyelin,SM)被认为能

降低 HDL 及其亚类的细胞表面流动性并影响其血

管内代谢,研究表明饮食摄入干预造成的体质量减

轻能有效减少被 SM 修饰的 HDL 亚类,从而发挥心

血管保护的潜在益处[30]。
关于与心血管疾病相关的 HDL 亚类病理性改

变的研究尚浅,但却为我们研究心血管相关疾病的

代谢开拓了一个新视角,这或许能更好帮助我们认

识 HDL 及其亚类在心血管事件中发挥的作用,并有

望成为研究靶点。

4　 高密度脂蛋白亚类与心血管疾病的相关性

HDL 亚类与心血管疾病风险的相关性方面一

直存在争议。 符少萍等[31]的研究指出,冠心病患者

血浆中较小的前 β1-HDL、前 β2-HDL 水平明显升

高,而较大的 HDL2a、HDL2b 水平明显降低。 而在

主动脉夹层急性患者中,发现 HDL2 水平降低,而
HDL3 水平升高[32]。 代谢综合征造成的血脂紊乱

被认为是导致心血管风险的因素,研究表明这些患

者出现小的 HDL 亚类增加和大的 HDL 亚类降低的

趋势[17,33]。 妊娠高脂血症被认为有潜在的心血管

风险,患者血浆中大的 HDL 亚类明显低于正常孕

妇[34]。 运动锻炼和腹腔镜可调节胃束带术的实施

导致肥胖患者的体质量减轻被认为是有心血管保

护作用的,其中患者小的 HDL 亚类降低[35-36]。 已知

甲状腺功能减退症与早发性动脉粥样硬化和心血

管事件频率增加有关:研究发现,甲状腺功能减退

症患者血清中, HDL2C 降低而 HDL3C 水 平 升

高[37]。 已知高血压是心血管疾病的重要诱因之一,

有研究指出 HDL2C 与高血压发生率呈负相关[38]。
这些都提示小的 HDL 亚类或与病理状态下的心血

管疾病风险存在着一定的正相关性。
相反的,也有研究指出大的 HDL 亚类与较大的

心血管风险有关,而赋予了心血管保护作用的是小

的 HDL 亚类。 在心血管危险因素的多变量模型中,
HDL 亚类水平与死亡率的强烈反比关系由中和小

的 HDL 亚类赋予,大的 HDL 赋予更大的死亡风险,
中和小的 HDL 总和则赋予更小的风险[39]。 低

HDL /高甘油三酯代谢综合征的动脉粥样硬化干预

试验的二次分析结果显示 HDL3C 对心血管事件具

有保护作用,HDL3C 水平,而不是其他脂蛋白组分,
可预测心血管事件[40]。 在一项合并不同人种的心

血管危险因素的模型中, 发现 HDL3C 而 不 是

HDL2C,与冠心病呈负相关[41]。 在一项有多种族参

与者的动脉粥样硬化横断面分析中,小 /中的 HDL
亚类显示出与颈动脉内膜中膜厚度显著负相关[24]。

虽然最近的研究多数显示 HDL 亚类可能是预

测动脉粥样硬化疾病风险更好的生物标志物。 然

而,也有人对此表示异议,并指出 HDL 亚类在量化

心血管疾病方面作 用 不 大。 Notsu 等[42] 指 出,
HDL3C 和 HDL2C 都不与日本人群中的颈动脉粥样

硬化显著相关。 另外一项调查中对进行心血管检

查的冠心病患者进行 HDL 亚类分析后,也没有观察

到患者的心血管死亡率与总 HDLC 或任何 HDL 亚

类之间的任何独立关联[43]。 Wu 等[44] 筛选 HDL 亚

类与 CVD 的相关性研究文献并进行荟萃分析后指

出,较高的总 HDL 而非其亚类,可能是心血管事件

的保护因素。
很明显,有关 HDL 各亚类的生理保护作用的临

床数据之间存在争议。 造成这些相互矛盾的结论

可能是由于疾病状态、实验设计及统计模型、地域

人群差异,或者是因为 HDL 亚类测量上的方法学差

异等。 因此,需要更广泛更系统的研究来综合分析

HDL 亚类与心血管风险之间的关系,以确定 HDL
的哪种亚类更具心血管保护作用。

5　 不同人群中高密度脂蛋白亚类的分布

HDL 各亚类的分布因年龄、性别等的差异而发

生动态变化。 研究表明在成长过程中,男性的中、
大和非常大的 HDL 浓度降低,而非常小的 HDL 的

浓度增加,导致 HDL 的平均尺寸减小;女性则仅在

非常小的 HDL 亚类浓度方面显示出显著增加[45]。
而青春期前的儿童,HDL 总浓度以及中等大小的
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HDL 亚类的浓度在男孩中高于女孩[46]。
不同人种的 HDL 亚类分布及功能似乎也有差

异,并且影响其患心血管疾病的风险。 与白种高加

索人相比,南亚人患心血管病的风险特别高。 对两

个人种的 HDL 亚类进行分析,发现小 HDL 内的胆

固醇和磷脂与胆固醇外流能力相关性最高;与白种

人相比,高脂饮食下南亚人显示出 HDL 的抗氧化能

力、抗炎活性和胆固醇外流能力的受损[47]。 尽管肥

胖和低 HDL 水平的发生比白人女性更多,南非黑人

女性患缺血性心脏病的几率却相对较低。 研究发

现白人女性对氧磷酶活性低于黑人女性;与正常体

质量的女性相比,白人肥胖女性的大 HDL 含量较

低,而黑人女性则没有这种差异[48]。
由此可见,不同人群对心血管风险的抵抗表现

出的差别,与 HDL 亚类分布和功能在内的血脂参数

的变异有关。 对这些指标差异的机制研究,或许能

为人类心血管疾病的防治提供线索。

6　 药物对高密度脂蛋白及其亚类的影响

虽然许多研究报道 HDL 相关药物可有效降低

心血管病死亡率,药物治疗增加 HDLC 含量的临床

试验却受到质疑,因为促 HDLC 升高的药物试验未

能达到促 HDL 功能改善和预防心血管事件发生的

理想水平。 给予心血管疾病史的受试者阿托伐他

汀或阿托伐他汀联合烟酸治疗后检测 HDL 浓度和

功能,显示他汀治疗增加 HDLC 水平,但不能增加

HDL 浓度;烟酸和他汀类药物联合治疗对 HDL 浓

度的影响不大,并且未能改善巨噬细胞中 ABCA1 特

异性胆固醇外排[49]。 对于 LDLC 水平已经达到低

于 0. 7 g / L 的冠心病患者,在已经施用的他汀治疗

中加入烟酸虽然显著改善了 HDLC 和 TG 水平,但
却未在 36 个月的随访期间增加临床效益[50]。

影响 HDL 功能和亚类分布的药物治疗被认为

是更有效的方法。 青蒿素-3-葡萄糖苷及其代谢产

物原儿茶酸被证明对 HDL 的 RCT 有正面影响,并
且能有效改善动物模型中的动脉粥样硬化[51]。 最

近一项研究显示,橄榄油多酚和百里香提取物可能

是针对有心血管风险个体的有益物质,橄榄油和百

里香中的多酚能对脂蛋白及其亚类进行调节,降低

小 HDL /大 HDL、HDLC /总 HDL 比值以及脂蛋白胰

岛素抵抗指数 ( lipoprotein insulin resistance index,
LP-IR) [52]。 含短链 n-3 多不饱和脂肪酸的脂肪鱼

的摄入导致整体 HDL 向更大的亚类转变的趋势,并

被认为可能与 HDL 的抗动脉粥样硬化特性有

关[53]。 此外,通过输注重建 HDL(reconstituted high
density lipoprotein,rHDL)来改善 HDL 及其亚类的功

能被认为是一种有临床潜力的新型疗法。 rHDL 是

由磷脂酰胆碱和载脂蛋白在体外重新构建形成,其
与体内天然的内源性 HDL 在生化功能方面非常类

似。 rHDL 的注入改善了有心血管风险患者胆固醇

流出能力[54] 并增加了抗炎标志物的表达[55],同时

与动脉硬化斑块大小的减小相关[56]。
目前已知的是,单纯的药物干预提高 HDLC 水

平的疗法不能达到降低心血管风险的理想效果。
与 HDL 的“量”相比,“质”的提高或许更为重要。
未来关于靶向 HDL 功能及其亚类分布的药物有待

进一步的研究,以确定是否能发挥更好的临床效益。

7　 结　 语

HDL 可分为许多组成和功能特性不同的亚类,
关于其亚类的抗动脉粥样硬化功能以及人群分布

等的研究对我们预测心血管疾病的发生发展有着

重要的意义。 对于 HDL 亚类,目前亟待解决的问题

主要在于哪种 HDL 亚类具有更显著的抗动脉粥样

硬化功能,哪种 HDL 亚类在临床中对心血管风险有

更好的预测价值,而这需要更多更详尽的临床研究

来提供证明。 总之,可以确定的是:HDL 及其亚类

与心血管疾病是存在一定相关性的。 而对于 HDL
亚类的研究将深化我们对心血管疾病的认识,并为

今后新药的开发和临床治疗提供参考作用。
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