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摘要：多囊卵巢综合征（ＰＣＯＳ）是一种普遍的内分泌和代谢紊乱性疾病，以高雄
激素血症、排卵功能障碍及卵巢多囊样改变为主要特征。核苷酸结合寡聚化结

构域样受体（ＮＬＲ）家族 Ｐｙｒｉｎ结构域蛋白 ３（ＮＬＲＰ３）炎症小体是由 ａｃｔｉｖｅ－
ＮＬＲＰ３、凋亡相关斑点样蛋白（ＡＳＣ）和半胱天冬酶 －１前体（Ｐｒｏ－Ｃａｓｐａｓｅ－１）
组成的胞内复合体，可在病原体入侵、氧化应激、代谢紊乱等刺激下激活，调控白

细胞介素－１β（ＩＬ－１β）和ＩＬ－１８释放，进而干扰胰岛素信号传导、促进雄激素
合成等机制，加重代谢紊乱与生殖内分泌异常，形成“代谢 －炎症 －生殖”的恶
性循环。中药在ＰＣＯＳ的治疗应用已久，特别是通过调控 ＮＬＲＰ３炎症小体对
ＰＣＯＳ有良好的调节作用而被广泛研究。因此，本文通过对中医药调控 ＮＬＲＰ３
炎症小体的基础研究进展进行系统总结，对中医药在 ＰＣＯＳ模型中抗炎 －代谢
调节的协同机制展开深度综述，以期为ＰＣＯＳ的治疗提供了新的策略方向。
关键词：多囊卵巢综合征；ＮＬＲＰ３炎症小体；中医药；治疗
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　　多囊卵巢综合征（ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃｏｖａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅ，
ＰＣＯＳ）是一种常见于育龄女性（１５～４９岁）的内分泌
代谢紊乱疾病，其名称源于卵巢超声下多个小卵泡

（囊肿）的影像学特征，临床表现多样，主要包括不孕

症、月经稀发或闭经等排卵异常、多毛痤疮等高雄激

素症状、卵巢多囊样改变，以及肥胖、胰岛素抵抗等代

谢问题［１］；其病因尚未完全明确，可能与遗传因素、胰

岛素抵抗导致的高雄激素血症以及肥胖引发的炎症

反应等相关，这些因素相互作用，干扰卵泡发育并影

响内分泌平衡，进而对女性的生殖健康和代谢功能产

生多方面影响［２］。在 ＰＣＯＳ患者体内，慢性低度炎症
状态显著，血清中白细胞介素 －１β（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－１
ｂｅｔａ，ＩＬ－１β）、ＩＬ－６等促炎因子水平升高，而 ＮＯＤ
样受体热蛋白结构域相关蛋白３（ＮＯＤ－ｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒ
ｐｙｒｉｎｄｏｍａｉｎ－ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎ３，ＮＬＲＰ３）炎症小体
正是调控这些关键因子释放的核心［３］。目前，诸多学

者在基础与临床研究中证实，中医药可通过多成分、

多通路调控ＮＬＲＰ３炎症小体，且已展现出明确疗效，
为ＰＣＯＳ的病因学治疗提供了独特优势［４］。中医药

可以通过调控ＮＬＲＰ３炎症小体，对ＰＣＯＳ的治疗产生
积极作用，从而为ＰＣＯＳ的治疗提供新的思路，本文就
中医药调控ＮＬＲＰ３炎症小体在 ＰＣＯＳ治疗中的应用
进行综述，以期为ＰＣＯＳ精准治疗提供理论依据。
１　ＮＬＲＰ３炎症小体的概述

ＮＬＲＰ３炎症小体作为一种由活化的 ＮＯＤ样受体
热蛋白结构域相关蛋白３（ａｃｔｉｖｅＮＯＤ－ｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒ
ｐｙｒｉｎｄｏｍａｉｎ－ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎ３，ａｃｔｉｖｅ－ＮＬＲＰ３）、凋
亡相关斑点样蛋白（ａｐｏｐｔｏｓｉｓ－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｓｐｅｃｋ－ｌｉｋｅ
ｐｒｏｔｅｉｎｃｏｎｔａｉｎｉｎｇａＣＡＲＤ，ＡＳＣ）和半胱氨酸天冬氨酸
蛋白酶 －１前体（ｐｒｏ－ｃｙｓｔｅｉｎｅａｓｐａｒｔｉｃａｃｉｄｓｐｅｃｉｆｉｃ
ｐｒｏｔｅａｓｅ－１，Ｐｒｏ－Ｃａｓｐａｓｅ－１）组成的胞内多蛋白复合
体，在病原体入侵、氧化应激及代谢紊乱等刺激下激

活，调控促炎细胞因子ＩＬ－１β和ＩＬ－１８的释放，参与
炎症反应［３］。ＮＬＲＰ３炎症小体是存在于巨噬细胞、树
突细胞等免疫细胞中的关键细胞内蛋白质复合物，主

要由ＮＬＲＰ３蛋白、ＡＳＣ和 ｐｒｏ－Ｃａｓｐａｓｅ－１组成。其
中，ＮＬＲＰ３蛋白含 Ｎ－末端 Ｐｙｒｉｎ结构域（ｐｙｒｉｎ
ｄｏｍａｉｎ，ＰＹＤ）结构域、Ｃ－末端亮氨酸富集重复序列

（ｌｅｕｃｉｎｅ－ｒｉｃｈｒｅｐｅａｔ，ＬＲＲ）结构域和中间 ＮＡＣＨＴ结
构域，是复合物的核心亚基［５］；ＡＳＣ作为接头蛋白，包
含Ｃａｓｐａｓｅ招募结构域（ｃａｓｐａｓｅｒｅｃｒｕｉｔｍｅｎｔｄｏｍａｉｎ，
ＣＡＲＤ）和 ＰＹＤ结构域；ｐｒｏ－Ｃａｓｐａｓｅ－１需经酶切后
成为活性 Ｃａｓｐａｓｅ－１［６］。其激活过程分为 ２个阶
段［７］：首先，ＮＬＲＰ３接收危险信号后，通过 ＰＹＤ－ＰＹＤ
结构域招募ＡＳＣ形成二聚体，再经ＣＡＲＤ－ＣＡＲＤ结构
域招募 ｐｒｏ－Ｃａｓｐａｓｅ－１，触发其自我裂解为活性
Ｃａｓｐａｓｅ－１；随后，活性 Ｃａｓｐａｓｅ－１激活促炎细胞因子
ＩＬ－１β、ＩＬ－１８，引发炎症反应，并裂解消皮素 Ｄ
（ＧａｓｄｅｒｍｉｎＤ，ＧＳＤＭＤ）蛋白导致细胞焦亡［８］。

ＮＬＲＰ３炎症小体的活化需两个经典信号［９］：第一信号

由Ｔｏｌｌ样受体（ｔｏｌｌ－ｌｉｋｅＲｅｃｅｐｔｏｒ，ＴＬＲ）或细胞因子
介导，激活核因子 －κＢ（ｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒ－ＫａｐｐａＢ，
ＮＦ－κＢ）以增加ＮＬＲＰ３和ｐｒｏ－ＩＬ－１β的合成；第二
信号由病原体相关分子模式（ｐａｔｈｏｇｅｎ－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
ｍｏｌｅｃｕｌａｒｐａｔｔｅｒｎｓ，ＰＡＭＰｓ）、损伤相关分子模 式
（ｄａｍａｇｅ－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｍｏｌｅｃｕｌａｒｐａｔｔｅｒｎｓ，ＤＡＭＰｓ）等触
发，通过Ｋ＋外流、Ｃａ２＋释放、Ｎａ＋内流、线粒体功能障
碍活性氧（ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＯＳ）释放、溶酶体
损伤、内质网应激等下游事件，诱导复合物组装与活

化［１０］。目前，ＮＬＲＰ３炎症小体的激活机制在ＰＣＯＳ等
慢性疾病中的作用正被逐步揭示，其上下游调控机制

的研究也在深入开展。

２　ＮＬＲＰ３炎症小体在ＰＣＯＳ中的作用机制
ＰＣＯＳ作为常见的妇科内分泌代谢紊乱疾病，以

月经失调、高雄激素血症、卵巢多囊样改变为特征，常

伴胰岛素抵抗与肥胖，其发病受遗传、环境、炎症和代

谢因素共同影响［１１］。在ＰＣＯＳ患者体内，慢性低度炎
症状态显著，血清中 ＩＬ－１β、ＩＬ－６等促炎因子水平
升高，而ＮＬＲＰ３炎症小体正是调控这些关键因子释
放的核心［１２］。胰岛素抵抗引发的氧化应激、游离脂

肪酸堆积，高雄激素血症导致的内质网应激，以及肠

道菌群失衡引起的 ＬＰＳ移位激活 ＮＦ－κＢ和 Ｔｏｌｌ样
受体 ４（ｔｏｌｌ－ｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＴＬＲ４）通路，均能驱动
ＮＬＲＰ３炎症小体活化［１３］；ＮＬＲＰ３炎症小体激活也受
葡萄糖及氧化低密度脂蛋白升高导致的离子通道失

衡、线粒体功能障碍、溶酶体破裂和炎症信号放大
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（ＮＦ－κＢ通路激活及表观遗传修饰异常）驱动，进而
引发卵巢局部炎症（释放 ＩＬ－１β、ＩＬ－１８抑制颗粒细
胞增殖并诱导凋亡，导致卵泡闭锁，同时引发颗粒细

胞焦亡破坏卵泡微环境）、代谢紊乱与激素失衡

（ＩＬ－１β加剧胰岛素抵抗）［１４］。激活后的 ＮＬＲＰ３释
放的ＩＬ－１β等炎症因子，不仅会抑制卵巢颗粒细胞
芳香化酶活性、干扰卵泡发育调控，引发排卵障碍和

卵泡闭锁，还会抑制胰岛素信号通路，加重胰岛素抵

抗，形成“代谢 －炎症”恶性循环，从而在 ＰＣＯＳ的发
生发展中发挥重要作用［１５］。

３　中药单体调控ＮＬＲＰ３炎症小体治疗ＰＣＯＳ
３１　姜黄素（ｃｕｒｃｕｍｉｎ，ＣＵＲ）

ＣＵＲ是一种在姜黄中发现的多酚类化合物，具有
抗炎、抗病毒、抗氧化、保肝、抗动脉粥样硬化和抗糖

尿病等特性等作用［１６］。ＺＨＥＮＧ［１７］等人通过对来曲
唑诱导的 ＰＣＯＳ大鼠模型进行干预，结果显示，ＣＵＲ
治疗组和 ＰＣＯＳ模型组大鼠卵泡直径分别为
（１３９４７±５４４）和（１８９４５±６７６）μｍ（Ｐ＜００１），
空腹胰岛素（ｆａｓｔｉｎｇｉｎｓｕｌｉｎ，ＦＩＮＳ）的水平分别为
（１８８±０１３）和（７７２±０２９）ｍＵ·Ｌ－１（Ｐ＜００１），
Ｎｒｆ２ｍＲＮＡ 表 达 水 平 分 别 为 ０９６±００５和
０１２±００２（Ｐ＜００１），卵巢组织病理学损伤评分分
别为２分、４分（Ｐ＜００１）。该研究表明 ＣＵＲ可以显
著减少卵巢囊肿数量，促进卵泡发育至不同阶段，并

恢复黄体形成，改善胰岛素抵抗，可能通过抑制氧化

应激和炎症反应发挥治疗 ＰＣＯＳ的作用，且这一过程
可能与 ＮＬＲＰ３通路介导的炎症调控密切相关。
ＣＨＥＮ［１８］等人使用ＣＵＲ对二氢睾酮（ｄｉｈｙｄｒｏｔｅｓｔｏｓｔｅｒｏｎｅ，
ＤＨＴ）诱导的颗粒细胞模型进行研究，发现 ＣＵＲ通过
下调ＮＬＲＰ３炎症小体相关基因，改善颗粒细胞功能
并促进雌激素合成，从而发挥治疗 ＰＣＯＳ的作用。现
有ＣＵＲ治疗ＰＣＯＳ相关研究仅局限于动物模型与体外
细胞实验，严重缺乏人体临床试验支撑，临床转化证

据不足。

３２　小檗碱（Ｂｅｒｂｅｒｉｎｅ，ＢＢＲ）
ＢＢＲ是从黄连等中药材中提取的有效成分，具有抗

菌、代谢调节、心血管保护、抗炎等作用，而在ＰＯＣＳ的治
疗中，ＢＢＲ可以缓解胰岛素抵抗（ｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，
ＩＲ）降低血清雄激素水平、调节脂质代谢，并改善中度
慢性炎症反应［１９］。ＺＥＮＧ［２０］等人使用 ＢＢＲ对 ＬＰＳ＋
Ｎｉｇｅｒｉｃｉｎ诱导的 ＴＨＰ－１巨噬细胞建立的 ＮＬＲＰ３炎
症小体激活模型进行干预，与模型组相比，ＢＢＲ干预
后ＮＬＲＰ３、ＩＬ－１β、Ｃａｓｐａｓｅ－１、ＡＳＣ蛋白表达水平分
别 降 至 模 型 组 的 ０３２、０３３、０３５、０１２ 倍

（均Ｐ＜００１），在统计学上差异均有统计学意义。证
明了ＢＢＲ可通过其２，３－亚甲二氧基与 ＮＩＭＡ相关
激酶７（ＮＩＭＡ－ｒｅｌａｔｅｄＫｉｎａｓｅ７，ＮＥＫ７）蛋白的１２１－
精氨酸（Ｒ１２１）残基形成氢键直接靶向ＮＥＫ７蛋白，因
Ｒ１２１位于 ＮＥＫ７与 ＮＬＲＰ３相互作用的关键结构域
内，故ＢＢＲ能特异性阻断２者的相互作用，持续抑制
ＩＬ－１β释放且不依赖 ＴＬＲ４／ＮＦ－κＢ信号通路，其体
内依赖 ＮＥＫ７的抗炎功效可通过调节卵巢局部炎症
微环境、改善免疫失衡或相关信号通路异常，从而治

疗ＰＣＯＳ。ＺＨＡＯ［２１］等人使用二甲双胍联合 ＢＢＲ对
２００名ＰＣＯＳ女性治疗１２周后，发现与二甲双胍单药
组相比，二甲双胍联合小檗碱组睾酮（ｔｅｓｔｏｓｔｅｒｏｎｅ，Ｔ）
的均数差（ｍｅａｎｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ，ＭＤ）为 －１１５３（９５％ＣＩ：
－１６９１～－６１５），胰岛素抵抗指数（ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ
ｍｏｄｅｌａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ＨＯＭＡ－ＩＲ）ＭＤ
为－０２５（９５％ＣＩ：－０３６～－０１４），体重指数 ＭＤ
为－１８５（９５％ＣＩ：－２７６～－０９４），在统计学上差
异均有统计学意义（均 Ｐ＜０００１）。ＰＣＯＳ患者脂质
代谢、血糖控制和激素水平均显著改善，且效果优于

单独用药，表明 ＢＢＲ可以增强抗炎和代谢调节协同
二甲双胍发挥治疗ＰＣＯＳ的作用。ＢＢＲ治疗ＰＣＯＳ优
势明确，通过细胞实验明确的靶向 ＮＥＫ７阻断 ＮＬＲＰ３
炎症小体的精准抗炎机制，在临床研究上佐证 ＢＢＲ
可改善胰岛素抵抗、激素紊乱与脂代谢，且与二甲双

胍联用疗效更佳、协同作用显著。

３３　槲皮素（Ｑｕｅｒｃｅｔｉｎ，ＱＵＥ）
ＱＵＥ作为一种天然类黄酮化合物，其核心特性与

作用在于通过抗氧化、抗凋亡和抗炎活性，在清除自

由基、调节细胞存活、抑制炎症反应及相关健康维护

中发挥重要作用［２２］。ＷＡＮＧ［２３］等人通过 ＱＵＥ对皮
下注射脱氢表雄酮（ｄｅｈｙｄｒｏｅｐｉａｎｄｒｏｓｔｅｒｏｎｅ，ＤＨＥＡ）建
立的ＰＣＯＳ大鼠模型进行干预，ＱＵＥ组和模型组的体
重分别为１８８和１９８ｇ（Ｐ＜００５），空腹血糖（ｆａｓｔｉｎｇ
ｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅ，ＦＢＧ）分别为 ５７和 ７１ｍｍｏｌ·Ｌ－１

（Ｐ＜０００１），ＨＯＭＡ －ＩＲ 分 别 为 ２６和 ４７
（Ｐ＜０００１），大鼠动情周期恢复率分别为 ６８％和
１０％（Ｐ＜０００１）；与模型组相比，ＱＵＥ干预后ＩＬ－１β、
ＩＬ－６、肿瘤坏死因子 α（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ－α，
ＴＮＦ－α）蛋白表达水平分别降至模型组的０５２倍、
０５３倍、０５３倍（均 Ｐ＜０００１），在统计学上差异均
具有统计学意义。ＱＵＥ可以显著降低炎症因子的表
达水平，胰岛素抵抗及 ＰＣＯＳ大鼠模型中 ＮＦ－κＢ的
颗粒细胞核易位，抑制了卵巢组织中炎症相关基因的

表达，间接表明了 ＱＵＥ可以调控 ＮＬＲＰ３炎症小体发
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Ｖｏｌ４２Ｎｏ８Ａｐｒｉｌ２０２６（ＳｅｒｉａｌＮｏ４５４）

挥治疗 ＰＣＯＳ的作用。目前的 ＱＵＥ干预 ＰＣＯＳ研究
仅基于动物模型实验，缺乏大样本临床研究佐证，仅

通过间接推测调控 ＮＬＲＰ３通路，具体作用靶点和分
子机制尚未完全阐明。

３４　芒柄花黄素（ｆｏｒｍｏｎｏｎｅｔｉｎ，ＦＭＮ）
ＦＭＮ是黄芪中一种主要的生物活性异黄酮化合

物，具有抗炎、抗氧化、调节激素与代谢、抗肿瘤及神

经保护等多方面生物活性［２４］。ＬＩＵ［２５］等人使用 ＦＭＮ
对ＤＨＥＡ诱导的 ＰＣＯＳ大鼠和 ＤＨＴ诱导的 ＰＣＯＳ细
胞模型进行干预，结果显示，与 ＰＣＯＳ模型组相比，
ＦＭＮ组的黄体生成素（ｌｕｔｅｉｎｉｚｉｎｇｈｏｒｍｏｎｅ，ＬＨ）、Ｔ、
ＦＢＧ、ＦＩＮＳ和ＨＯＭＡ－ＩＲ均显著降低（均 Ｐ＜００５）；
与ＰＣＯＳ模型大鼠组相比ＦＭＮ干预后ＩＬ－１β、ＩＬ－６、
ＴＮＦ－α　ｍＲＮＡ表达水平分别降低至模型组的０４５
倍、０４５倍、０２７倍，ＮＬＲＰ３、ＡＳＣ、Ｃａｓｐａｓｅ－１蛋白表
达水平分别降低至模型组的 ０４３倍、０３１倍、０３８
倍；上述指标，２组间比较在统计学上差异均具有统计
学意义（均Ｐ＜００５）。ＦＭＮ明显缓解了 ＤＨＥＡ诱导
的ＰＣＯＳ大鼠和ＤＨＴ诱导的ＫＧＮ细胞的ＰＣＯＳ症状，
减少了炎症、细胞凋亡和氧化应激。同时，ＦＭＮ在两
种模型中都抑制了 ＮＬＲＰ３炎性小体激活，在 ＤＨＴ诱
导的ＰＣＯＳ细胞模型中，尼日利亚菌素（ＮＬＲＰ３的激
活剂）逆转了ＦＭＮ对炎症、细胞凋亡和氧化应激的功
能，表明了ＦＭＮ可以通过调控 ＮＬＲＰ３炎性小体激活
发挥治疗ＰＣＯＳ的作用。ＦＭＮ治疗ＰＣＯＳ仅局限于体
外细胞及动物体内基础实验，缺乏临床人体试验研

究，暂无临床疗效及安全性数据支撑，需要进一步临

床转化才能发挥其价值。

３５　白藜芦醇（ｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌ，ＥＲＳ）
ＥＲＳ是一种多酚化合物，存在于各种植物中，包

括葡萄、花生和浆果等，具有抗肥胖、心脏保护、神经

保护、抗肿瘤、抗糖尿病、抗氧化、抗衰老等作用［２６］。

ＷＥＩ［２７］等人使用ＥＲＳ对来曲唑（ｌｅｔｒｏｚｏｌｅ，ＬＥＴ）联合
高脂饮食（ｈｉｇｈ－ｆａｔｄｉｅｔ，ＨＦＤ）建立的大鼠 ＰＣＯＳ模
型进行干预，发现与模型组相比，ＥＲＳ组的体重、Ｔ表
达水平均显著降低；与ＰＣＯＳ模型大鼠组相比，ＥＲＳ干
预后大鼠卵巢组织 ＴＮＦ－α、ＩＬ－６和 ＮＬＲＰ３ｍＲＮＡ
表达水平分别降低至模型组的０４７、０２５和００６倍，
ＧＳＤＭＤ、ＩＬ－１β、ＩＬ－１８、Ｃａｓｐａｓｅ－１蛋白表达水平分
别降低至模型组的０５、０２２和０３３倍、０８８倍，上
述指标，２组间比较在统计学上差异均具有统计学意
义（Ｐ＜００１，Ｐ＜０００１）。表明ＥＲＳ具有良好的抗氧
化、抗炎及代谢调节作用，可显著下调炎症因子与

ＮＬＲＰ３通路相关焦亡蛋白表达，抑制卵巢颗粒细胞焦

亡，改善卵巢病理损伤，实验依据充分、作用机制较明

确；但目前仅局限于动物及细胞基础实验，未开展任

何人体临床试验，缺乏临床疗效与安全性数据支撑，

临床转化应用受限。

３６　罗汉果苷Ｖ（ｍｏｇｒｏｓｉｄｅＶ，ＭＶ）
ＭＶ是从中药罗汉果果实中提取的一种四环三萜

皂苷类天然甜味成分，具有抗氧化、抗炎、调节糖脂代

谢等药理作用［２８］。ＹＡＮＧ［２９］等人使用ＭＶ对 ＨＦＤ和
ＬＥＴ诱导ＰＣＯＳ大鼠模型进行干预，结果显示与模型
组相比，ＭＶ组的Ｔ、ＬＨ、ＦＢＧ、血清胰岛素和 ＨＯＭＡ－
ＩＲ均显著下降；与模型组相比，ＭＶ干预后大鼠卵巢
组织 ＮＬＲＰ３、Ｃａｓｐａｓｅ－１和 ＧＳＤＭＤｍＲＮＡ表达水平
分别降低至模型组的 ０２６倍、０２４倍和 ０４１倍，
ＩＬ－１β、ＩＬ－１８、ＩＧＦ１蛋白相对表达水平分别降低至
模型组的０４５倍、０３５倍和０３８倍，上述指标，组间
比较在统计学上差异均具有统计学意义（Ｐ＜００５，
Ｐ＜００１，Ｐ＜０００１）。表明 ＭＶ可以调控 ＮＬＲＰ３炎
症小体，减少细胞焦亡和胰岛素抵抗、增强胰岛素敏

感性和促进雌激素合成来改善 ＰＣＯＳ，从而恢复颗粒
细胞功能和卵泡发育。通过动物实验发现 ＭＶ治疗
ＰＣＯＳ的疗效明确，后续可以经过体外细胞实验，以及
临床真实用药研究进行佐证，为临床推广应用夯实理

论与实践依据。

３７　芒果苷（ｍａｎｇｉｆｅｒｉｎ，ＭＧＦ）
ＭＧＦ主要来源于知母的根茎及芒果的叶、果实

等，是一种从天然植物中提取的酚酸类化合物，具有

显著的抗炎、抗肿瘤、抗氧化应激等作用［３０］。

ＹＯＮＧ［３１］等人使用 ＭＧＦ对 ＬＥＴ联合 ＨＦＤ诱导的
ＰＣＯＳ大鼠模型进行干预，发现与模型组相比，ＭＧＦ组
的Ｔ、ＬＨ、ＦＢＧ低密度脂蛋白、甘油三酯（ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ，
ＴＧ）水平均显著降低，卵泡刺激素（ｆｏｌｌｉｃｌｅ－ｓｔｉｍｕｌａ
ｔｉｎｇｈｏｒｍｏｎｅ，ＦＳＨ）水平显著升高，在统计学上差异均
具有统计学意义（Ｐ＜００５，Ｐ＜００１，Ｐ＜０００１）。
ＭＧＦ明显改善了脂质代谢、胰岛素抵抗、卵巢功能
障碍，表明ＭＧＦ可以间接调控ＮＬＲＰ３炎症小体，从而
治疗ＰＣＯＳ。ＭＧＦ调控ＮＬＲＰ３炎症小体治疗ＰＣＯＳ仍
需要进一步的机制验证，ＭＧＦ也可能通过其他信号通
路协同干预ＰＣＯＳ病理进程，还需后续实验进一步深
入验证。

３８　海巴戟天（ＭｏｒｉｎｄａｃｉｔｒｉｆｏｌｉａＬ，ＭＣ）
ＭＣ为茜草科植物巴戟天的干燥根，其药性甘、

辛，微温，归肾、肝经，具有补肾助阳、强筋健骨、祛风

除湿等多种作用［３２］。许宝丹［３３］等人采用海巴戟天干

预ＰＣＯＳ模型大鼠，结果显示与 ＰＣＯＳ模型组相比，
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ＭＣ组的Ｔ、ＬＨ、ＩＬ－１β和 ＩＬ－１８水平显著降低（均
Ｐ＜００５），ＦＳＨ水平显著升高（Ｐ＜００５）；与ＰＣＯＳ模
型大鼠组相比，ＭＣ干预后大鼠卵巢组织ｍｉＲ－２２３－３ｐ
表达水平上调至模型组的 ２００倍（Ｐ＜０００１），
ＮＬＲＰ３ｍＲＮＡ表达水平降低至模型组的 ０５２倍
（Ｐ＜００５）。ＭＣ可明显优化大鼠各级卵泡比例、增
加卵巢颗粒细胞层数；同时显著上调卵巢组织中

ｍｉＲ－２２３－３ｐｍＲＮＡ的表达，通过调控 ｍｉＲ－２２３－
３ｐ／ＮＬＲＰ３信号通路，改善 ＰＣＯＳ模型大鼠卵巢组织
病理损伤。ＭＣ对ＰＣＯＳ治疗未开展相关临床人体试
验，缺乏真实临床疗效与安全性数据支撑，且潜在多

通路调控机制尚未深入挖掘，临床转化应用仍需进一

步探索验证。

３９　 覆盆子 （ＲｕｂｕｓｃｈｉｎｇｉｉＨｕ，ＲＣＨ，Ｃｈｉｎｅｓｅ
Ｒａｓｐｂｅｒｒｙ）

ＲＣＨ为蔷薇科植物掌叶覆盆子的干燥成熟果实，
具有益肾固精缩尿、养肝明目的功效［３４］。ＬＩ［３５］等人
使用ＲＣＨ对皮下注射 ＤＨＥＡ溶液建立 ＰＣＯＳ大鼠模
型进行干预，发现与 ＰＣＯＳ模型组相比，ＲＣＨ组 ＬＨ、
Ｔ、ＦＩＮＳ和ＨＯＭＡ－ＩＲ均显著下降（均 Ｐ＜０００１）；与
ＰＣＯＳ模型大鼠组相比，ＲＣＧ干预后大鼠卵巢组织
Ｐｒｏ－ｃａｓｐａｓｅ－１、ＴＸＮＩＰ、ＮＬＲＰ３和ＡＳＣｍＲＮＡ表达水
平分别降低至模型组的 ０７４倍、０６８倍、０６６倍、
０６９倍（均 Ｐ＜０００１）；Ｐｒｏ－ｃａｓｐａｓｅ－１、ＴＸＮＩＰ、
ＮＬＲＰ３和 ＡＳＣ蛋白表达水平分别降低至模型组的
０７４倍、０８７倍、０８０倍和０７８倍（均 Ｐ＜０００１）。
ＲＣＨ药性平和，有效改善ＰＣＯＳ大鼠激素紊乱与胰岛
素抵抗，修复卵巢病理损伤，显著下调 ＴＸＮＩＰ及
ＮＬＲＰ３炎症小体相关因子表达，靶向抑制炎症过度激
活，整体改善卵巢炎症微环境，药理作用明确、调控机

制清晰。

４　中药经典名方调控ＮＬＲＰ３炎症小体治疗ＰＣＯＳ
４１　二陈汤

二陈汤是痰湿型 ＰＣＯＳ患者必用的基础方剂，其
中半夏为君，燥湿化痰；陈皮为臣，理气健脾；茯苓为

佐，化痰利水；甘草为使，补脾祛痰［３６］。施书梅［３７］等

人使用二陈汤对 ＬＥＴ联合 ＨＦＤ构建 ＰＣＯＳ模型大鼠
进行干预，结果显示二陈汤组和 ＰＣＯＳ组的 ＬＨ分别
为（３２５２±２８４）和（４３８５±３４１）Ｕ·Ｌ－１，ＬＨ／ＦＳＨ
分别为 ４４６±０３６和 ８０６±０６５，Ｔ分别为
（１７９２４±１３４２）和（２４２７５±１８４６）ｎｇ·Ｌ－１，ＴＧ分
别为（１５１±０１５）和（２３１±０１９）ｍｍｏｌ·Ｌ－１，ＦＢＧ
分别为（４４９±０２９）和（５０２±０３４）ｍｍｏｌ·Ｌ－１，
ＦＩＮＳ分别为 （３３３２±２９１）和 （４８５２±３５２）

ｍＩＵ·Ｌ－１，ＩＬ－１β 分 别 为 （８３１±０６７）和
（１３７５±１０３）ｎｇ·Ｌ－１，ＩＬ－６分别为（１５７２±１２４）
和 （２４７７±２１５）ｎｇ· Ｌ－１，ＴＮＦ－α 分 别 为
（１８９４±１４４）和（３３７２±２９４）ｎｇ·Ｌ－１，ＦＳＨ分别
为（７２９±０６２）和（５４４±０４９）ＩＵ·Ｌ－１（均
Ｐ＜００５）；与ＰＣＯＳ模型大鼠组相比，二陈汤干预后
大鼠卵巢组织中ＮＬＲＰ３、ＡＳＣ、Ｃａｓｐａｓｅ－１蛋白表达水
平分别降低至模型组的０６８倍、０４７倍、０４４倍，在
统计学上差异均具有统计学意义（均 Ｐ＜００５）。二
陈汤配伍严谨，切合痰湿型ＰＣＯＳ核心病机，可有效调
节机体紊乱性激素水平，改善内分泌失衡状态，显著

降低多种炎症因子及 ＴＬＲ４／ＮＦ－κＢ／ＮＬＲＰ３通路相
关蛋白表达，抑制卵巢炎性损伤，通过调控 ＮＬＲＰ３炎
症小体通路改善卵巢微环境，靶向性治疗痰湿型 Ｐ
ＣＯＳ，后续开展大样本临床对照试验，为临床推广应用
夯实理论与实践依据。

４２　参芪地黄丸
参芪地黄丸是由六味地黄丸加黄芪、人参、紫菀、

紫苏子、补骨脂、五味子、地龙而成，具有补气健脾、滋

阴补肾、气阴双补的功效［３８］。韩月超［３９］等人使用参

芪地黄丸对ＬＥＴ联合 ＨＦＤ构建 ＰＣＯＳ模型大鼠进行
干预，参芪地黄丸组和 ＰＣＯＳ组大鼠体重分别为
（３４４５１±５３１）和（３７３２６±７１１）ｇ、卵巢质量分别
为（２１３０±２０）和（２８６５±３５４）ｍｇ，动情周期异常
率分别为６０％和１００％（均 Ｐ＜００５）；与 ＰＣＯＳ模型
大鼠组相比，参芪地黄丸干预后大鼠卵巢组织中

ＮＬＲＰ３、ＮＦ－κＢ、ＴＮＦ－α、ＩＬ－６、ＩＬ－１β蛋白相对表
达水平分别降低至模型组的 ０７０、０６１、０７１倍、
０４５倍、０７５倍，在统计学上差异均具有统计学意义
（均Ｐ＜００５）。参芪地黄丸贴合 ＰＣＯＳ脾肾亏虚、
气阴不足的中医病机特点，可有效改善模型大鼠体

质量及卵巢异常病理形态，显著降低机体炎症因子

水平，抑制 ＮＦ－κＢ与 ＮＬＲＰ３炎症小体异常活化，
减轻卵巢炎症损伤，依托多靶点抗炎机制调控病理

进程，后续开发可为临床防治脾肾亏虚型 ＰＣＯＳ提
供新型中药复方备选药物，具备良好的基础研发潜

力与临床应用前景。

５　小结
研究表明，中医药凭借其多成分、多靶点、多通

路的特性，在调控ＮＬＲＰ３炎症小体治疗ＰＣＯＳ方面
已展现出独特优势，今后可从机制与临床两方面深

化研究：在分子机制层面，通过免疫共沉淀（ｃｏ－
ｉｍｍｕｎｏｐｒｅｃｉｐｉｔａｔｉｏｎ，Ｃｏ－ＩＰ）、双荧光素酶报告基因
等技术明确白藜芦醇、海巴戟天等中药成分与
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Ｖｏｌ４２Ｎｏ８Ａｐｒｉｌ２０２６（ＳｅｒｉａｌＮｏ４５４）

ＮＬＲＰ３上游调控因子硫氧还蛋白互作蛋白（ｔｈｉｏｒｅ
ｄｏｘｉｎ－ｉｎｔｅｒａｃｔｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎ，ＴＸＮＩＰ）、ｍｉＲ－２２３－３ｐ
的直接互作关系，结合单细胞测序解析卵巢颗粒细

胞、脂肪细胞中的特异性调控规律，构建 ＮＬＲＰ３相
关炎症代谢调控网络，阐明中药协同作用机制。在

临床转化方面，利用超高效液相色谱串联质谱仪

（ｕｌｔｒａｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅｌｉｑｕｉｄ ｃｈｒｏｍａｔｏｇｒａｐｈｙ ｔａｎｄｅｍ
ｍａｓｓｓｐｅｃｔｒｏｍｅｔｒｙ，ＵＰＬＣ－ＭＳ／ＭＳ）技术把控姜黄素
制剂核心有效成分，完善统一的制剂质量评价标

准；筛选血清 ＩＬ－１β、ＲＯＳ等反映中医药、ＮＬＲＰ３水
平与疗效关联性的生物标志物；开展以抑制 ＮＬＲＰ３
为终点的多中心、长期 ＲＣＴ研究，缩小基础与临床
差距。同时结合代谢组学、基因组学区分痰湿型、肾

虚型 ＰＣＯＳ亚型，建立“亚型 －分子特征 －中药”精
准匹配方案，痰湿患者可优先选用调控 ＴＬＲ４／ＮＦ－
κＢ／ＮＬＲＰ３通路的二陈汤。此外，开展长期随访监
测小檗碱等中药对肝肾功能、生殖健康的影响，联合

国际机构开展符合国际标准的循证研究，并将中医

“补肾”“化痰”理论与炎症机制相结合，提升中医药

安全性与国际认可度。最终实现从基础研究到临床

获益的完整闭环，为 ＰＣＯＳ患者提供更精准、有效的
治疗策略，这也使得中医药通过靶向调控 ＮＬＲＰ３炎
症小体，成为打破 ＰＣＯＳ恶性循环、恢复卵巢功能的
重要治疗策略与新研究方向。
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－２６］．ｈｔｔｐｓ：／／ｄｏｉ．ｏｒｇ／１０．１１１１／ｉｍｒ．１３４１０．

［８］　ＲＥＮＷ，ＳＵＮＹ，ＺＨＡＯＬ，ｅｔａｌ．ＮＬＲＰ３ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅａｎｄｉｔｓ

ｒｏｌｅｉｎａｕｔｏｉｍｍｕｎｅｄｉｓｅａｓｅｓ：Ａｐｒｏｍｉｓｉｎｇｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｔａｒｇｅｔ［Ｊ／

ＯＬ］．ＢｉｏｍｅｄＰｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒ，２０２４，１７５：１１６６７９．２０２４－０５－２０

［２０２５－１０－２６］．ｈｔｔｐｓ：／／ｄｏｉ．ｏｒｇ／１０．１０１６／ｊ．ｂｉｏｐｈａ．２０２４．

１１６６７９．

［９］　ＣＨＥＲＮＩＫＯＶＯＶ，ＭＯＯＮＪＳ，ＣＨＥＮＡ，ｅｔａｌ．Ｅｄｉｔｏｒｉａｌ：ＮＬＲＰ３

Ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅ：ＲｅｇｕｌａｔｏｒｙＭｅｃｈａｎｉｓｍｓ，ＲｏｌｅｉｎＨｅａｌｔｈａｎｄＤｉｓｅａｓｅ

ａｎｄＴｈｅｒａｐｅｕｔｉｃＰｏｔｅｎｔｉａｌ［Ｊ／ＯＬ］．ＦｒｏｎｔＩｍｍｕｎｏｌ，２０２１，１２：

７６５１９９．２０２１－１１－２６［２０２５－１０－２６］．ｈｔｔｐｓ：／／ｄｏｉ．ｏｒｇ／１０．

３３８９／ｆｉｍｍｕ．２０２１．７６５１９９．

［１０］　ＬＵＯＬ，ＷＡＮＧ Ｆ，ＸＵ Ｘ，ｅｔａｌ．ＳＴＡＴ３ｐｒｏｍｏｔｅｓＮＬＲＰ３

ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｂｙ ｍｅｄｉａｔｉｎｇ ＮＬＲＰ３ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ

ｔｒａｎｓｌｏｃａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＥｘｐＭｏｌＭｅｄ，２０２４，５６（９）：１９８０—１９９０．

［１１］　ＶＡＴＩＥＲＣ，ＣＨＲＩＳＴＩＮ－ＭＡＩＴＲＥＳ．Ｅｐｉｇｅｎｅｔｉｃ／ｃｉｒｃａｄｉａｎｃｌｏｃｋｓ

ａｎｄＰＣＯＳ［Ｊ］．ＨｕｍＲｅｐｒｏｄ，２０２４，３９（６）：１１６７—１１７５．

［１２］　ＷＡＮＧＤ．Ｅｘｐｏｓｕｒｅｔｏｈｙｐｅｒａｎｄｒｏｇｅｎｄｒｉｖｅｓｏｖａｒｉａｎｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ

ａｎｄｆｉｂｒｏｓｉｓｂｙａｃｔｉｖａｔｉｎｇｔｈｅＮＬＲＰ３ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅｉｎｍｉｃｅ［Ｊ／

ＯＬ］．ＪＯｖａｒｉａｎＲｅｓ，２０２４，１７（３）：ｅ２０２４０３１５．２０２４－０３－１５

［２０２５－１０－２６］．ｈｔｔｐｓ：／／ｄｏｉ．ｏｒｇ／１０．１１８６／ｓ１３０４８－０２４－

０１２３４－５．

［１３］　ＷＡＮＧＢ，ＳＨＩＭ，ＹＵ Ｃ，ｅｔａｌ．ＮＬＲＰ３Ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅ－

ｄｅｐｅｎｄｅｎｔｐａｔｈｗａｙｉｓｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎｔｈｅｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ

ｏｖａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＲｅｐｒｏｄＳｃｉ，２０２４，３１（４）：１０１７—１０２７．

［１４］　ＭＯＵＳＴＡＦＡＰＥ，ＡＢＯＥＬＮＡＳＲＮＭＥ，ＳＨＡＢＡＮＡＭＥ，ｅｔａｌ．

Ｆｉｓｅｔｉｎｍｉｔｉｇａｔｅｓｌｅｔｒｏｚｏｌｅ－ｉｎｄｕｃｅｄｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃｏｖａｒｉａｎｓｙｎｄｒｏｍｅｉｎ

ｒａｔｓ：ＣｒｏｓｓｔａｌｋｏｆＡＭＰＫ／ＰＩ３Ｋ／ＡＫＴ－ｍｅｄｉａｔｅｄ－Ｎｒｆ２ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ

ｄｅｆｅｎｓｅｍｅｃｈａｎｉｓｍａｎｄｔｈｅｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅＮＬＲＰ３／ＮＦ－κＢＰ６５／ＩＬ

－１β ｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙｓ［Ｊ］． Ｎａｕｎｙｎ ＳｃｈｍｉｅｄｅｂｅｒｇｓＡｒｃｈ

Ｐｈａｒｍａｃｏｌ，２０２４，３９７（１０）：８０７７—８０８８．

［１５］　ＧＵＯＱＪ，ＳＨＡＮＪ，ＸＵＹＦ，ｅｔａｌ．ＰｉｏｇｌｉｔａｚｏｎｅＭｅｔｆｏｒｍｉｎｃｏｍｐｌｅｘ

ｉｍｐｒｏｖｅｓｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃｏｖａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅｃｏｍｏｒｂｉｄｐｓｙｃｈｏｌｏｇｉｃａｌｄｉｓｔｒｅｓｓ

ｖｉａｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇｎｌｒｐ３ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅａｃｔｉｖａｔｉｏｎ：Ａｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｃｌｉｎｉｃａｌ

ｓｔｕｄｙ［Ｊ／ＯＬ］．ＭｅｄｉａｔｏｒｓＩｎｆｌａｍｍ，２０２０，２０２０：３０５０４８７．２０２０－

０７－１５［２０２５－１０－２６］．ｈｔｔｐｓ：／／ｄｏｉ．ｏｒｇ／１０．１１５５／２０２０／

３０５０４８７．

［１６］　ＪＡＢＣＹＫＭ，ＮＯＷＡＫＪ，ＨＵＤＺＩＫＢ，ｅｔａｌ．ｃｕｒｃｕｍｉｎｉｎＭｅｔａｂｏｌｉｃ

ＨｅａｌｔｈａｎｄＤｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｎｕｔｒｉｅｎｔｓ，２０２１，１３（１２）：４４４０．

［１７］　ＺＨＥＮＧＬ，ＣＨＥＮＰＦ，ＤＡＩＷ Ｃ，ｅｔａｌ．Ｃｕｒｃｕｍｉｎａｌｌｅｖｉａｔｅｓ

ｈｙｐｅｒａｎｄｒｏｇｅｎｉｓｍａｎｄｐｒｏｍｏｔｅｓｆｏｌｌｉｃｕｌａｒｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎｉｎｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ

ｏｖａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅｒａｔｓ：ＩｎｓｉｇｈｔｓｏｎＩＲＳ１／ＰＩ３Ｋ／ＧＬＵＴ４ａｎｄＰＴＥＮ

ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＩｎｔｅｇｒＭｅｄ，２０２２，２８（１２）：１０８８—１０９５．

［１８］　ＣＨＥＮＤ，ＹＵＱ，ＳＨＥＮＧＳ，ｅｔａｌ．Ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｏｍｉｃａｎａｌｙｓｉｓｏｆｔｈｅ

ｅｆｆｅｃｔｓｅｘｅｒｔｅｄｂｙｃｕｒｃｕｍｉｎｏｎｄｉｈｙｄｒｏｔｅｓｔｏｓｔｅｒｏｎｅ－ｉｎｄｕｃｅｄｏｖａｒｉａｎ

ｇｒａｎｕｌｏｓａｃｅｌｌｓ［Ｊ／ＯＬ］．ＦｒｏｎｔＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌ，２０２５，１６：１５２２２６９．

２０２５－０６－１６［２０２５－１０－２６］．ｈｔｔｐｓ：／／ｄｏｉ．ｏｒｇ／１０．３３８９／

ｆｅｎｄｏ．２０２５．１５２２２６９．

［１９］　ＺＨＡＮＧＳＷ，ＺＨＯＵＪ，ＧＯＢＥＲＨＪ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔａｎｄｍｅｃｈａｎｉｓｍ

ｏｆｂｅｒｂｅｒｉｎｅａｇａｉｎｓｔｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃｏｖａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ／ＯＬ］．Ｂｉｏｍｅｄ

Ｐｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒ，２０２１，１３８：１１１４６８．２０２１－０４－０２［２０２５－１０－
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２６］．ｈｔｔｐｓ：／／ｄｏｉ．ｏｒｇ／１０．１０１６／ｊ．ｂｉｏｐｈａ．２０２１．１１１４６８．

［２０］　ＺＥＮＧＱ，ＤＥＮＧＨ，ＬＩＹ，ｅｔａｌ．Ｂｅｒｂｅｒｉｎｅｄｉｒｅｃｔｌｙｔａｒｇｅｔｓｔｈｅ

ＮＥＫ７ｐｒｏｔｅｉｎｔｏｂｌｏｃｋｔｈｅｎｅｋ７－ｎｌｒｐ３ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎａｎｄｅｘｅｒｔａｎｔｉ－

ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙａｃｔｉｖｉｔｙ［Ｊ］．ＪＭｅｄＣｈｅｍ，２０２１，６４（１）：７６８—７８１．

［２１］　ＺＨＡＯＨ，ＸＩＮＧＣ，ＺＨＡＮＧＪ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅｅｆｆｉｃａｃｙｏｆｏｒａｌ

ｉｎｓｕｌｉｎｓｅｎｓｉｔｉｚｅｒｓｍｅｔｆｏｒｍｉｎ，ｔｈｉａｚｏｌｉｄｉｎｅｄｉｏｎｅｓ，ｉｎｏｓｉｔｏｌ，ａｎｄ

ｂｅｒｂｅｒｉｎｅｉｎｉｍｐｒｏｖｉｎｇｅｎｄｏｃｒｉｎｅａｎｄｍｅｔａｂｏｌｉｃｐｒｏｆｉｌｅｓｉｎｗｏｍｅｎ

ｗｉｔｈＰＣＯＳ：ＡｎｅｔｗｏｒｋＭｅｔａ－ａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＲｅｐｒｏｄＨｅａｌｔｈ，２０２１，

１８（１）：１７１．

［２２］　ＣＵＩＺ，ＺＨＡＯＸ，ＡＭＥＶＯＲＦＫ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｏｆ

ｑｕｅｒｃｅｔｉｎｉｎａｇｉｎｇ－ｒｅｌａｔｅｄｄｉｓｅａｓｅｓ：ＳＩＲＴ１ ａｓａｐｏｔｅｎｔｉａｌ

ｍｅｃｈａｎｉｓｍ［Ｊ／ＯＬ］．ＦｒｏｎｔＩｍｍｕｎｏｌ，２０２２，１３：９４３３２１．２０２２－

０５－１０［２０２５－１０－２６］．ｈｔｔｐｓ：／／ｄｏｉ．ｏｒｇ／１０．３３８９／ｆｉｍｍｕ．

２０２２．９４３３２１．

［２３］　ＷＡＮＧＺ，ＺＨＡＩＤ，ＺＨＡＮＧＤ，ｅｔａｌ．Ｑｕｅｒｃｅｔｉｎｄｅｃｒｅａｓｅｓｉｎｓｕｌｉｎ

ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｉｎａｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃｏｖａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅｒａｔｍｏｄｅｌｂｙｉｍｐｒｏｖｉｎｇ

ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｍｉｃｒｏｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ［Ｊ］．ＲｅｐｒｏｄＳｃｉ，２０１７，２４（５）：

６８２—６９０．

［２４］　ＭＡＣＨＡＤＯＤＵＴＲＡＪ，ＥＳＰＩＴＩＡＰＪＰ，ＡＮＤＲＡＤＥＢＡＴＩＳＴＡＲ．

Ｆｏｒｍｏｎｏｎｅｔｉｎ：Ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌｅｆｆｅｃｔｓａｎｄｕｓｅｓ－Ａｒｅｖｉｅｗ［Ｊ／ＯＬ］．Ｆｏｏｄ

Ｃｈｅｍ，２０２１，３５９：１２９９７５．２０２１－０７－３０［２０２５－１０－２６］．

ｈｔｔｐｓ：／／ｄｏｉ．ｏｒｇ／１０．１０１６／ｊ．ｆｏｏｄｃｈｅｍ．２０２１．１２９９７５．

［２５］　ＬＩＵＺ，ＷＡＮＧＲＨ，ＷＡＮＧＫＨ．Ｆｏｒｍｏｎｏｎｅｔｉｎａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓ

ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｔｈｒｏｕｇｈ ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｎｇ ＮＬＲＰ３

ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅ［Ｊ］．ＭｏｌＭｅｄ，２０２５，３１（２）：２７．

［２６］　ＺＨＡＮＧＬＸ，ＬＩＣＸ，ＫＡＫＡＲＭＵ，ｅｔａｌ．Ｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌ（ＲＶ）：Ａ

ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌｒｅｖｉｅｗ ａｎｄｃａｌｌｆｏｒｆｕｒｔｈｅｒｒｅｓｅａｒｃｈ［Ｊ／ＯＬ］．

ＢｉｏｍｅｄＰｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒ，２０２１，１４３：１１２１６４．２０２１－１１－０１［２０２５

－１０－２６］．ｈｔｔｐｓ：／／ｄｏｉ．ｏｒｇ／１０．１０１６／ｊ．ｂｉｏｐｈａ．２０２１．１１２１６４．

［２７］　ＷＥＩＨ，ＺＨＡＮＧ Ｚ，ＺＨＡＮＧ Ｓ，ｅｔａｌ．Ｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌｉｍｐｒｏｖｅｓ

ｆｏｌｌｉｃｕｌａｒｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｉｎＰＣＯＳｒａｔｓｂｙｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇｔｈｅｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ

ｒｅｓｐｏｎｓｅａｎｄｐｙｒｏｐｔｏｓｉｓｏｆｇｒａｎｕｌｏｓａｃｅｌｌｓ［Ｊ／ＯＬ］．ＢｉｏｌＲｅｐｒｏｄ，

２０２４：ｉｏａｅ１６０．２０２４－０４－１５［２０２５－１０－２６］．ｈｔｔｐｓ：／／ｄｏｉ．

ｏｒｇ／１０．１０９３／ｂｉｏｌｒｅ／ｉｏａｅ１６０．

［２８］　ＳＨＩＶＡＮＩ，ＴＨＡＫＵＲ Ｂ Ｋ， ＭＡＬＬＩＫＡＲＪＵＮ Ｃ Ｐ， ｅｔａｌ．
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