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NLRP3 炎症小体在哮喘发病机制中的作用及中医药干预研究进展

刘珈含1，袁星星1，2，杨炳友1

（1 .黑龙江中医药大学，黑龙江 哈尔滨 1 50040；2.黑龙江省中医药科学院，黑龙江 哈尔滨 1 50036）

　　摘要：哮喘属于一种气道炎性疾病，其产生原因非常复杂。现有研究表明，NLRP3 炎症小体及相关细胞炎症因子在
哮喘的形成和发展中扮演关键角色。中医药治疗哮喘疗效显著，但具体机制尚不明确。对调控 NLRP3 炎症小体及相关
细胞炎症因子系统治疗哮喘的中药复方制剂、中药单味药及其有效成分及中医外治等中医药疗法进行综述，发现中医药

可以通过调节免疫系统、提高活性氧清除能力和改善内质网应激水平等途径干预哮喘。为进一步探索中医药靶向 NL-
RP3 炎症小体治疗哮喘的科学有效性提供参考。
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Abstract：Asthma，characterized as an inflammatory disease of the airways，arises from a myriad of intricate causes.Existing
studies have shown that the formation of asthma are heavily influenced by the NLRP3 inflammasome and other cellular inflamma-
tory factors.Traditional Chinese medicine（TCM）has a significant therapeutic effect on asthma，but the mechanism is not known.
This article aims to provide a review of TCMtherapies such as TCMcompound formulations that regulate the NLRP3 inflamma-
some and related cellular inflammatory factor system in the treatment of asthma.Studies have found that traditional Chinese medi-
cine can positively influence asthma by modulating the immune system，enhancing the body＇s ability to remove reactive oxygen
species（ROS）and improving endoplasmic reticulum stress levels，providing reference for further exploring the scientific effective-
ness of TCMtargeting NLRP3 inflammasome in the treatment of asthma.
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　　核苷酸结合寡聚化结构域样受体（NLR）家族是感觉细胞
内病原相关分子模式（PAMPs）和损坏相关分子模式（DAMPs）
的胞质蛋白质，其中 NLRP3 是最广泛研究的成员之一，在多种
人类炎症疾病的发生与激活过程中起着重要作用［1］。支气管

哮喘属于呼吸系统异质性疾病，常伴有咳嗽、喘息、呼吸困难等

反复发作的症状［2］。遗传学研究揭示了人类的 NLRP3 基因中
的两个功能获得单核苷酸多态性（SNPs），它们与过敏性哮喘
显著相关［3］。同样，NLRP3 的表达水平已被证明在过敏性鼻
炎恶化期间在人类鼻上皮细胞中显著上调，在花粉季节在患者

中下调［4］。虽然这些发现的功能意义尚不清楚，但有大量证

据支持 NLRP3 炎症小体与哮喘发病密切相关。此外，白术内
酯Ⅲ可降低白细胞介素（IL）-4 诱导的 1 6HBE 细胞和卵清蛋
白（OVA）诱导的哮喘小鼠中 NLRP3 炎症小体的激活，并调节
Th1 /Th2 平衡，提示中医药可能具有治疗哮喘的作用［5］。从这

个角度出发，本文讨论了 NLRP3 结构和分子激活的理解的最
新进展，重点介绍了 NLRP3 炎症小体参与哮喘发病的具体机
制及中医药的调控作用。

1 　NLRP3 炎症小体
1 .1 　NLRP3 炎症小体的结构组成　炎症小体一词最初由 Jürg
Tschopp及其同事提出，表示细胞内超分子蛋白复合物，其组装
后可介导促炎性 Caspase -1 的激活以及 IL -1β的成熟和分
泌，以响应病原体和无菌刺激［6］。NLRP3 炎症小体结构如插
页ⅩⅩⅦ图 1 所示，因其复合体中的 NLRP3 蛋白属于 NLRs家族
而得名［7］。NLRP3 炎症小体由传感器蛋白组成，该传感器蛋
白在激活后聚集并招募两种额外的蛋白：凋亡相关斑点样蛋白

（ASC）和 ProCaspase -1。在免疫激活物的存在下，如 PAMPs、
DAMPs、环境压力或其他外源性刺激物，NLRP3 通道的激活引
起 NLRP3 和 ASC之间 PYD结构域的开放，从而促进了它们之
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间的相互作用。之后，ASC 上的 CARD 结构域与 ProCaspase -
1 上的 CARD结构域结合，形成 NLRP3 炎症小体［8 -9］。为确保

适当的免疫活性，这 3 种蛋白质之间的相互作用严格调控炎症
小体的活化。

1 .2　NLRP3 炎症小体的活化机制　炎症小体是激活炎症的
主要途径之一。研究表明，NLRP3 炎症小体可被多种细胞信
号激活，激活方式主要由两阶段信号完成，第一阶段信号为多

种 PAMPs或 DAMPs，如病原体感染、细胞损伤、细胞应激等触
发的启动信号，第二阶段信号为 K+外流、活性氧（ROS）和病
毒 RNA等刺激引发的激活信号［1 0 -1 1］，如插页ⅩⅩⅦ图 2 所示。

在炎症小体活化的第一阶段，多种 PAMPs或 DAMPs通过
Toll受体（TLRs）途径可以触发 NLRP3 炎症小体的启动，这些
启动信号会引起一系列的细胞内信号通路反应，最终促使 NL-
RP3 蛋白、ASC及 ProCaspase -1 结合，从而形成起始的 NLRP3
炎症小体，同时激活 ProIL -1β和 ProIL -1 8［1 2］。分泌的 IL -
1 b和 IL -1 8 以环境依赖的方式启动和放大炎症反应［1 3］。

第二阶段激活信号是 NLRP3 的寡聚化，活化的 NLRP3 炎
症小体触发了 ProCaspase -1 向 Caspase -1 的转化，并刺激
IL -1β和 IL -1 8 的释放［1 4］。据报道，有 3 种途径参与炎症小
体第二阶段的激活。第一种途径为离子通道途径。典型代表

为 ATP 介导的 K+外流。ATP 作为一种 NLRP3 激动剂，诱导
K+通过泛联蛋白-1（Pannexin -1）通道流出，Pannexin -1 是
一种半通道蛋白，可通过 P2X7 受体激活打开。这一过程导致
了 NLRP3 炎症小体的激活［1 5］。此外，PÉTRILLI V 等［1 6］研究

表明细胞内和内质网（ER）相关的 Ca2 +的水平可能影响 NL-
RP3 炎症小体的激活。第二种途径为 NLRP3 激活剂介导的线
粒体障碍与 ROS 途径。典型代表为 PAMPs 和 DAMPs 介导的
线粒体障碍与 ROS 升高。PAMPs 和 DAMPs 会引起线粒体内
正负电位异常，导致线粒体功能障碍，触发 ROS 的产生，进而
诱导 NLRP3 炎症小体的组装［1 7 -1 8］。第三种触发 NLRP3 炎症
小体的途径是环境刺激物引起的溶酶体破裂。当细胞吞噬环

境刺激物后形成晶体或颗粒结构，这些聚集物会通过组织蛋白

酶 B（Cathepsin B）介导的机制使得溶酶体破裂和溶酶体内容
物的释放，其中包括一些危险信号分子和诱导炎症的细胞内信

号分子。这些溶酶体内容物的释放会进一步激活 NLRP3 炎症
小体，并将进一步启动细胞内的信号传导通路，包括激活 IL -
1β、IL -1 8以及诱导细胞凋亡和促发炎细胞因子的释放等［1 9］。

2　NLRP3 炎症小体及相关细胞炎症因子在哮喘发病中的
作用

NLRP3 炎症小体是固有免疫系统中一个关键的组分。其
激活后可促使细胞分泌炎症因子 IL -1 8 和 IL -1β到细胞外，
从而参与全身炎症反应［1 9］。有大量研究表明 NLRP3 炎症小
体及下游相关细胞炎症因子在哮喘的气道炎症中发挥着重要

作用。血清淀粉样蛋白 A 通过激活 NLRP3 炎症小体，从而促
进 IL -1α、IL -1β、IL -6 和 IL -23 等炎症细胞因子的分泌，
从而参与了过敏性哮喘小鼠的病理进展［20］。HIROTA J A
等［21］通过检测经城市颗粒物刺激后人气道上皮支气管和原代

细胞中的 NLRP3 炎症小体、IL -1β和 IL -1 8 的表达水平，得
出了相同的结论。刘力兴等研究发现，在哮喘患者的单个核细

胞中，NLRP3 mRNA的表达水平明显增加，同时并观察到IL -
1 8 和 IL -1β的水平上升。这些结果提示，NLRP3、IL -1 8 和

IL -1β在支气管哮喘的气道炎症反应中起到了重要的作
用［22］。ZHANG B 等［23］发现在抑制了相关细胞炎症因子如

IL -1β和肿瘤坏死因子-α（TNF -α）的表达后能显著改善经
脂多糖（LPS）诱导的支气管哮喘大鼠模型的肺部损伤和炎症
反应。在一项临床回顾性研究中，甲型流感病毒感染的哮喘患

者和正常志愿者支气管上皮细胞中炎症小体及下游炎症细胞

因子，如 Caspase -1、IL -1β等表达增强，这表明炎症小体的
激活可能参与了病毒诱导的哮喘的发生发展［24］。以上研究表

明 NLRP3 炎症小体的活化及相关细胞炎症因子的释放共同参
与了哮喘气道炎症的发病机制。

3　中医药对 NLRP3 炎症小体及相关细胞炎症因子的调控
作用

中医药被应用于哮喘的治疗已有数千年历史。在哮喘的

发病机制中，NLRP3 炎症小体和与之相关的炎症因子起着关
键的角色。越来越多的研究表明中药复方制剂、单味中药及其

活性成分和中医外治均通过调控 NLRP3 炎症小体，调节相关
炎症因子和抑炎因子的表达水平，从而达到缓解哮喘症状、减

轻气道炎症及提高患者肺功能的治疗作用，见表 1 所示。
3.1　中药复方制剂对 NLRP3 炎症小体及相关细胞因子的调
控作用　玉屏风散是一种具有代表性的中药配方，对哮喘具有
公认的治疗作用。LIU X 等［25］使用 LPS 刺激的 U937 细胞和
OVA致敏化的 BALB/c 小鼠模型进行对玉屏风散治疗哮喘的
机制进行实验验证。结果表明，玉屏风散显著降低了 LPS 刺激
的 U937 细胞和哮喘小鼠中 TNF -α和 IL -6 的产生，以及
IL -1β、NLRP3、Caspase -1 和 ASC 的 mRNA 和蛋白质水平。
此外，玉屏风散治疗还减轻了哮喘小鼠的临床症状，减少了哮

喘小鼠肺组织中炎症细胞浸润和黏液分泌。苏黄止咳胶囊可

抑制 NLRP3 炎症小体的激活，降低裂解的 Caspase -1 的表达，
并减少 IL -1β的分泌，从而改善哮喘症状［26］。小青龙汤是临

床治疗寒冷性哮喘的首选药物，宋桂华等人的研究表明小青龙

汤可显著降低哮喘小鼠血清中 IL -1 和核因子-κB（NF -κB）
水平，这提示小青龙汤可通过下调炎症细胞因子水平，达到减

轻气道炎症、缓解哮喘症状的效果［27］。清肺口服液可下调肺

组织信号通路中关键蛋白 NLRP3、Caspase -1 和 IL -1β的表
达，从而缓解呼吸道合胞病毒感染哮喘小鼠的气道炎症和气道

高反应性［28］。NLRP3 炎症小体的活化参与了哮喘的发生发
展，中药复方制剂可通过调控 NLRP3 炎症小体的信号通路来
缓解哮喘症状。

3.2　单味中药及其活性成分对 NLRP3 炎症小体及相关细胞
炎症因子的调控作用　穿心莲内酯可由植物穿心莲提取而得，
其能显著降低经 OVA诱导的过敏性哮喘大鼠模型的支气管肺
泡液和血清中细胞因子的蛋白水平。此外，穿心莲内酯在体内

和体外实验中显著阻碍了 NF -κB 和 NLRP3 炎症小体的活
化，从而降低了 TNF -α和 IL -1β的水平［29］。白藜芦醇是一

种天然植物抗毒素，其对于哮喘的治疗可能与其抗炎和抗氧化

特性有关。LPS 哮喘小鼠经白藜芦醇治疗后，小鼠的肺部组织
显示出较少的炎症细胞浸润和肺水肿的程度减轻。此外，白藜

芦醇逆转了 LPS 介导的支气管肺泡灌洗液（BALF）中 IL -1β
和 IL -1 8 水平的升高，还抑制肺组织中的 NLRP3、ASC、
Caspase -1 mRNA 和蛋白表达［30］。苦杏仁苷来源于苦杏仁，

这是一种有效的中草药。在一项经 LPS 诱导的哮喘小鼠模型
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实验中，杏仁苷通过抑制 LPS 诱导的 NF -κB 和 NLRP3 活化，
显著降低了 LPS 诱导的炎症细胞浸润以及 BALF 中 TNF -α、
IL -1β和 IL -6 的产生，从而缓解肺损伤［31］。川贝母作为中

医临床常用药材，常作为止咳、平喘的首选药，在临床中已被应

用于治疗哮喘。陈艳［32］研究发现预防性使用川贝母，可显著

下调 LPS 哮喘小鼠肺组织中 NLRP3、IL -1β和 IL -1 8 等炎症
趋化因子的 mRNA 和蛋白表达，从而减轻肺组织病理损伤。
以上研究表明，单味中药及其活性成分对于治疗哮喘均具有一

定作用，其作用机制可能与抑制 NLRP3 炎症小体的信号通路
有一定关联。

3.3　中医外治对 NLRP3 炎症小体及相关细胞炎症因子的调
控作用　针灸已被长期广泛应用于哮喘的临床治疗，即按照中
医理论对哮喘患者的哮喘症状进行分析，并选择相应的穴位进

行针刺治疗。唐伟峰等发现，针灸 OVA诱导哮喘小鼠的大椎、
肺俞等穴位，可显著抑制小鼠气道周围炎性细胞、黏液分泌以

及 BALF中 IgE、趋化因子配体 5（CCL5）、CCL1 1、IL -1 7A水平
和血清中 IL -4、IL -5、IL -1 3 水平［33］。

艾灸是一种常见的中医治疗方法，通过点燃艾草产生的热

力刺激人体的穴位或特定部位，以达到防病治病的目的。在

CHEN X H等［34］的研究中，艾灸经 OVA 诱导哮喘大鼠的双侧
肺俞穴和肾俞穴 30 min，1 次/d，持续 1 4 d 后，OVA 大鼠血清
中 IgE 和 IL -1β水平明显降低。此外与 OVA 大鼠相比，艾灸
治疗的大鼠能够通过改善肺泡壁结构、维护细支气管形态、促

进呼吸道通畅性以及保护上皮细胞等方面的作用，有效地改善

肺部状况并缓解哮喘症状。

中药穴位贴敷是一种利用中医经络学原理治疗疾病的非

侵入性疗法，它在中医治疗学中占据着极为重要的位置。在一

项过敏性哮喘患者的临床研究中，ZHAO S M等对 50 例过敏
性哮喘患者进行了中药穴位贴敷治疗，选用心俞、皮俞、肾俞穴

等穴位，治疗后的患者血清中 IgE 和 IL -4 水平明显下降，
Th1 /Th2 细胞比率明显升高，过敏性哮喘患者的症状反应明显
改善［35 -36］。上述研究均表明中医外治法可降低多种细胞炎症

因子表达，从而改善哮喘发作症状，但其抑制 NLRP3 在哮喘中
的机制研究尚待完善。

4　中医药调控 NLRP3 炎症小体及相关细胞炎症因子治疗哮
喘的机制

中医药可通过免疫细胞调节、提高抗氧化能力及改善内质

网应激水平等多种机制调控 NLRP3 炎症小体及相关细胞炎症
因子，减轻气道高反症状，降低全身炎症反应，从而达到治疗哮

喘的作用，见表 2、插页ⅩⅩⅧ图 3 所示。
4.1　调节免疫系统　哮喘是一种呼吸系统异质性疾病，与免
疫系统息息相关。人体免疫系统分为适应性免疫（特异性）系

统和固有免疫（非特异性）系统。Th1 /Th2 细胞失衡对适应性
免疫系统有着重要影响，同时也是哮喘防治的重要环节。NL-
RP3 炎症小体介导的细胞因子会影响 Th2 细胞的增殖和 IgE
抗体的产生［37 -38］。BESNARD A G等［39］的研究也证实，IL -
1β的缺失导致 Th2 相关细胞因子的表达降低，包括 IL -1 3、
IL -5 和 IL -33，最终导致过敏性气道炎症的减弱。祛风宣痹
方能够降低 OVA哮喘小鼠 BALF 中 IgE 与促炎细胞因子 IL -
6、IL -1 8、IL -1β的分泌水平，恢复 Th1 /Th2 平衡，从而改善
哮喘小鼠气道炎症细胞浸润等症状［40］。桂坤［41］基于 NLRP3
及 Th1、Th2 平衡角度，对 251 例慢性阻塞性肺疾病（COPD）患
者进行针灸辅助治疗，结果表明针灸可调控 NLRP3 激活，调节
Th1 /Th2 细胞因子水平，从而改善 COPD 患者肺功能，改善生
活质量及呼吸程度，降低再入院风险。NLRP3 是固有免疫系
统的重要组成部分，孟庆玲等［42 -43］研究表明麻黄定喘汤显著

抑制了 OVA小鼠的 NLRP3 炎症小体的活化和 Th1 7 细胞相关
因子的释放，下调了肺组织中 Caspase -1、IL -1 8、IL -1β等蛋
白表达水平。这提示我们中医药干预可调节促炎驱化因子表

达、恢复 Th1 /Th2 细胞平衡，降低抗原呈递，抑制 T细胞活化，
从而减轻气道炎症反应，改善哮喘症状。

4.2　提高活性氧（ROS）清除能力　研究表明，当线粒体 ROS
对还原性辅酶Ⅱ等氧化系统造成损害时，将激活 NLRP3 炎症
小体，进而参与气道炎症反应［44］。穿心莲内酯在中国已经使

用了数百年，现在它已被正式批准用于治疗呼吸道感染和发烧

等。PENG S 等的一项研究表明，穿心莲内酯可以抑制 OVA 诱
导的哮喘，其机制可能是提高 ROS 清除能力后，穿心莲内酯能
负向调控 NF -κB 和 NLRP3 炎症小体的激活，并减轻小鼠肺
部炎症的程度［29］。XU L T等［45］研究表明，款冬花可显著抑制

香烟烟雾诱导的肺部炎症小鼠模型中炎症因子如 TNF -α和
IL -1β的过量产生；在细胞模型中，款冬花不仅能有效降低
ROS的产生水平，进而减轻由于 ROS 过量引发的细胞损伤，还
能显著抑制 NF -κB和 NLRP3 炎症小体的活化。这表明款冬
花在体内外均能有效减轻肺部炎症。这些结果为中医药在哮

表 1 　中医药对 NLRP3 炎症小体及相关细胞炎症因子的调控作用

种类 代表药物 作用 相关指标 文献

中药复方制剂 玉屏风散 减轻肺组织中炎症细胞浸润和黏液分泌 NLRP3、TNF -α、IL -6、IL -1β、ASC、Caspase -1↓ ［25］
苏黄止咳胶囊 抑制炎症细胞，改善哮喘症状 NLRP3、Caspase -1、IL -1β↓ ［26］
小青龙汤 下调炎症细胞、减轻气道炎症 NLRP3、IL -1、NF -κB↓ ［27］
清肺口服液 缓解气道炎症和气道高反应性 NLRP3、Caspase -1、IL -1β↓ ［28］

单味中药及其

活性成分
穿心莲内酯 降低支气管肺泡液和血清中细胞因子蛋白水平 TNF -α、NF -κB、NLRP3、IL -1β↓ ［29］
白藜芦醇 减轻炎症细胞浸润及肺水肿 NLRP3、ASC、Caspase -1、IL -1β、IL -1 8↓ ［30］
苦杏仁苷 抑制炎症细胞浸润，缓解肺损伤 TNF -α、NF -κB、NLRP3、IL -6、IL -1β↓ ［31］
川贝母 减轻肺组织病理损伤 NLRP3、IL -1、IL -1 8↓ ［32］

中医外治法 针灸 显著抑制小鼠气道周围炎性细胞、黏液分泌 IgE、CCL5、CCL1 1、IL -1 7A、IL -4、IL -5、IL -1 3↓ ［33］
艾灸 改善肺泡壁结构、维护细支气管形态、促进呼吸

道通畅性以及保护上皮细胞

IgE、IL -1 β↓ ［34］

中药穴位贴敷 抑制炎症细胞因子，改善过敏症状 IgE、IL -4↓、Th1 /Th2↑ ［35］

　　注：↑：升高；↓：降低。
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表 2　中医药调控 NLRP3 炎症小体及相关细胞炎症因子的机制

种类 代表药物 机制 作用 相关指标 文献

中药复方制剂 祛风宣痹方 调节免疫系统 改善哮喘小鼠气道炎症细胞浸润等症状 IgE、IL -6、IL -1 8、IL -1β，Th1 /Th2↑ ［40］
中医外治法 针灸 调节免疫系统 改善 COPD患者肺功能，改善生活质量及呼吸程度 NLRP3↓、Th1 /Th2↑ ［41］
中药复方制剂 麻黄定喘汤 调节免疫系统 减轻气道炎症反应，改善哮喘症状 NLRP3、Th1 7、Caspase -1、IL -1 8、IL -1β↓ ［42］
单味中药及其活性成分 款冬花 提高活性氧（ROS）清除能力 减轻肺部炎症 NLRP3、NF -κB、ROS↓ ［45］
单味中药及其活性成分 穿心莲内酯 提高活性氧（ROS）清除能力 减轻肺部炎症程度 NLRP3、NF -κB、ROS↓ ［29］
中药复方制剂 苏黄止咳胶囊 改善 ER应激水平 显著缓解肺损伤和功能障碍 NLRP3、IL -1、Ca2 +、ER↓ ［26］
单味中药及其活性成分 川陈皮素 改善 ER应激水平 减轻哮喘大鼠哮喘气道炎症 NLRP3、IL -1β、IL -6、TNF -α、ER↓ ［46］

　　注：↑：升高；↓：降低。

喘或炎症性气道疾病中的临床应用提供了证据。

4.3　改善内质网（ER）应激水平　现在人们普遍认为，ER应
激和炎症小体在激活炎症信号级联反应中都起着关键作用。

苏黄止咳胶囊是一种临床常用的中成药，在长期临床应用中对

咳嗽变异性哮喘的治疗和并发症起着至关重要的作用。苏黄

止咳胶囊通过调节 Ca2 +运输改善了 ER 应激，抑制了 NLRP3
炎症小体的激活，并减少 IL -1β的分泌，从而显著缓解肺损伤
和功能障碍［26］。川陈皮素是中国特有的香料和传统药材陈皮

的主要成分，具有祛痰平喘、抗炎抗氧化的作用。何邵波等［46］

研究表明川陈皮素可以抑制 ER应激水平和 NLRP3 炎症小体
激活，减少促炎因子 IL -1β、IL -6、TNF -α分泌，从而减轻哮
喘大鼠哮喘气道炎症。越来越多的研究结果指出，内质网应激

与炎症小体激活导致的炎症级联反应存在密切关系，这可能为

一系列炎症疾病的治疗靶向提供了一个新的轴［47］。

5　总结与展望
在过去的 20 年里，对 NLRP3 炎症小体的研究导致了对其

功能、信号传导和结构的认识的不断深入，这在很大程度上影

响了我们对健康和疾病中炎症的先天免疫传感和调节的理解。

认识到异常 NLRP3 激活和功能对支气管哮喘的炎症状态起着
重要的推动作用。支气管哮喘作为一种慢性呼吸系统异质性

疾病，发病机制复杂，已经成为当今世界上威胁健康的主要原

因。现有研究表明，NLRP3 炎症小体被激活并促使其下游的
细胞炎症因子的产生。这些细胞炎症因子，如 IL -1β和 IL -
1 8，能够引发炎症反应并导致气道高反应性和病变。通过干扰
NLRP3 炎症小体的激活或针对其下游的细胞炎症因子进行靶
向治疗，可以有效抑制哮喘的炎症反应，缓解症状并改善疾病

预后。中医药干预可通过调节免疫系统、提高 ROS 清除能力
及改善 ER 应激水平等机制减轻气道炎症、改善哮喘临床症
状。除了中药、针灸、艾灸和穴位贴敷等疗法外，中医药还采用

推拿等多种方法来治疗哮喘。综上所述，本研究可为发挥传统

中医药的优势防治哮喘提供参考，为靶向调控 NLRP3 炎症小
体治疗哮喘提供了药物研发新思路。然而，对于中医外治疗法

在治疗哮喘时是否与 NLRP3 炎症小体的表达存在关联以及具
体的机制，仍需要进一步的研究来进行探讨和确认。
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NLRP3 炎症小体在哮喘发病机制中的作用及中医药干预研究进展

（正文见 122 -126 页）

图 1　NLRP3 炎症小体结构

图 2　NLRP3 炎症小体激活示意图
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图 3　中医药调控 NLRP3 炎症小体及相关细胞炎症因子治疗哮喘的机制

基于基因及蛋白组学技术探讨 HIV/AIDS 湿热证的作用机制

（正文见 72 -75 页）

图 1　HIV/AIDS 湿热证组与健康对照组差异 mRNA关系


