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中药及有效成分调控 ＮＦ－κＢ信号通路治疗痛风的研究进展
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　　摘要：痛风作为一种人体内嘌呤含量及（或）尿酸浓度异常的反复发作性代谢性疾病，其常见的临床表现为痛风性
关节炎，是由尿酸单钠结晶（ＭＳＵ）聚积于关节囊、软骨、滑膜等周围组织中刺激并引起的一系列炎性反应（异源性疾
病）；ＮＦ－κＢ信号通路作为重要发病机制，在痛风中高度表达，被激活的上游受体通过 ＮＦ－κＢ信号通路诱导细胞产生
ＴＮＦ－α、ＩＬ－６、ＩＬ－１β等促炎因子，进而引发炎症；中医药对痛风的防治历史悠久，疗效确切，不良反应少，具有多靶点、
来源广泛等特点及优势；国内外研究发现中药的有效成分通过调控ＮＦ－κＢ信号通路，能够改善其炎性反应，缓解痛风
发作；为探究其药理机制，查阅相关国内外文献，详细综述中药有效成分通过调控 ＮＦ－κＢ信号通路治疗痛风的最新研
究成果及作用机制，以期为中药临床应用提供科学的思路，为推进新药的开发提供参考依据。
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中图分类号：Ｒ２５９．８９７　　　　　　文献标志码：Ａ　　　　　　文章编号：１６７３７７１７（２０２５）０９０２１９０７

ＲｅｓｅａｒｃｈＰｒｏｇｒｅｓｓｏｆＴｒａｄｉｔｉｏｎａｌＣｈｉｎｅｓｅＭｅｄｉｃｉｎｅａｎｄＩｔｓＡｃｔｉｖｅＩｎｇｒｅｄｉｅｎｔｓｉｎ
ＲｅｇｕｌａｔｉｎｇＮＦ－κＢＳｉｇｎａｌｉｎｇＰａｔｈｗａｙｉｎＴｒｅａｔｍｅｎｔｏｆＧｏｕｔ

ＭＡＨｏｎｇｗｕ１，ＸＩＥＸｉｎｇｗｅｎ２，ＬＩＮｉｎｇ１，２，ＬＩＤｉｎｇｐｅｎｇ３，ＺＨＡＯＹｏｎｇｌｉ２，ＨＵＡＮＧＷｅｉｗｅｉ１，ＣＨＥＮＧＹｕａｎ１，ＹＵＡＮＫｅｘｉｎ１

（１．ＧａｎｓｕＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙｏｆＣｈｉｎｅｓｅＭｅｄｉｃｉｎｅ，Ｌａｎｚｈｏｕ７３００００，Ｇａｎｓｕ，Ｃｈｉｎａ；
２．ＡｆｆｉｌｉａｔｅｄＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＧａｎｓｕＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙｏｆＣｈｉｎｅｓｅＭｅｄｉｃｉｎｅ，Ｌａｎｚｈｏｕ７３００３０，Ｇａｎｓｕ，Ｃｈｉｎａ；
３．ＡｆｆｉｌｉａｔｅｄＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＮｏｒｔｈｗｅｓｔＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙｆｏｒＮａｔｉｏｎａｌｉｔｉｅｓ，Ｌａｎｚｈｏｕ７３００１５，Ｇａｎｓｕ，Ｃｈｉｎａ）

Ａｂｓｔｒａｃｔ：Ｇｏｕｔｉｓａｒｅｃｕｒｒｅｎｔｍｅｔａｂｏｌｉｃｄｉｓｅａｓｅｗｉｔｈａｂｎｏｒｍａｌｐｕｒｉｎｅｃｏｎｔｅｎｔａｎｄ／ｏｒｕｒｉｃａｃｉｄｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｉｎｔｈｅｂｏｄｙ．
Ｔｈｅｃｏｍｍｏｎｃｌｉｎｉｃａｌｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎｏｆｇｏｕｔｉｓｇｏｕｔｙａｒｔｈｒｉｔｉｓ（ＧＡ），ｗｈｉｃｈｉｓａｓｅｒｉｅｓｏｆｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅａｃｔｉｏｎｓ（ｈｅｔｅｒｏｌｏｇｏｕｓｄｉｓｅａ
ｓｅｓ）ｃａｕｓｅｄｂｙｔｈｅａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎｏｆｍｏｎｏｓｏｄｉｕｍｕｒａｔｅｃｒｙｓｔａｌｓ（ＭＳＵ）ｉｎｓｕｒｒｏｕｎｄｉｎｇｔｉｓｓｕｅｓｓｕｃｈａｓｊｏｉｎｔｃａｐｓｕｌｅｓ，ｃａｒｔｉｌａｇｅ，ｓｙ
ｎｏｖｉｕｍ，ｅｔｃ．Ｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒ－κＢ（ＮＦ－κＢ）ｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙ，ａｓａｎｉｍｐｏｒｔａｎｔｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ，ｉｓｈｉｇｈｌｙｅｘｐｒｅｓｓｅｄｉｎ
ｇｏｕｔ．Ａｃｔｉｖａｔｅｄｕｐｓｔｒｅａｍｒｅｃｅｐｔｏｒｓｉｎｄｕｃｅｃｅｌｌｓｔｏｐｒｏｄｕｃｅｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ－α（ＴＮＦ－α），ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－６（ＩＬ－６），ｉｎｔｅｒ
ｌｅｕｋｉｎ－１β（ＩＬ－１β）ａｎｄｏｔｈｅｒｐｒｏ－ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｆａｃｔｏｒｓｔｈｒｏｕｇｈＮＦ－κＢｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙ．Ｔｈｉｓｌｅａｄｓｔｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ．Ｔｒａ
ｄｉｔｉｏｎａｌＣｈｉｎｅｓｅｍｅｄｉｃｉｎｅ（ＴＣＭ）ｈａｓａｌｏｎｇｈｉｓｔｏｒｙｉｎｔｈｅｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｇｏｕｔ，ｗｉｔｈｄｅｆｉｎｉｔｅｃｌｉｎｉｃａｌｅｆｆｉｃａｃｙａｎｄｆｅｗ
ｓｉｄｅｅｆｆｅｃｔｓ，ａｎｄｈａｓｔｈｅｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓａｎｄａｄｖａｎｔａｇｅｓｏｆｍｕｌｔｉ－ｔａｒｇｅｔｓａｎｄｅｘｔｅｎｓｉｖｅｓｏｕｒｃｅｓ．Ａｃｃｏｒｄｉｎｇｔｏｔｈｅｒｅｓｅａｒｃｈａｔｈｏｍｅ
ａｎｄａｂｒｏａｄ，ｉｔｉｓｆｏｕｎｄｔｈａｔｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌＣｈｉｎｅｓｅｍｅｄｉｃｉｎｅａｎｄｉｔｓａｃｔｉｖｅｉｎｇｒｅｄｉｅｎｔｓｃｏｕｌｄｒｅｄｕｃｅｔｈｅｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎｏｆｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ
ｆａｃｔｏｒｓ，ｉｍｐｒｏｖｅｔｈｅｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅａｎｄａｌｌｅｖｉａｔｅｔｈｅａｔｔａｃｋｏｆｇｏｕｔｂｙｒｅｇｕｌａｔｉｎｇｔｈｅＮＦ－κＢｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙ．Ｉｎｏｒｄｅｒ
ｔｏｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔｔｈｅｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃｎａｔｕｒｅｏｆｃｌｉｎｉｃａｌｍｅｄｉｃａｔｉｏｎａｎｄｅｘｐｌｏｒｅｉｔｓｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌｍｅｃｈａｎｉｓｍ，ｔｈｉｓａｒｔｉｃｌｅｒｅｖｉｅｗｅｄｔｈｅｌａｔ
ｅｓｔｒｅｓｅａｒｃｈｒｅｓｕｌｔｓａｎｄｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌＣｈｉｎｅｓｅｍｅｄｉｃｉｎｅａｎｄａｃｔｉｖｅｉｎｇｒｅｄｉｅｎｔｓｉｎｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｇｏｕｔｂｙｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ
ＮＦ－κＢｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙｂｙｒｅｆｅｒｒｉｎｇｔｏｒｅｌｅｖａｎｔｄｏｍｅｓｔｉｃａｎｄｆｏｒｅｉｇｎｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ，ｉｎｏｒｄｅｒｔｏｐｒｏｖｉｄｅｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃｉｄｅａｓｆｏｒｔｈｅｃｌｉｎｉ
ｃａｌａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｏｆｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌＣｈｉｎｅｓｅｍｅｄｉｃｉｎｅａｎｄｐｒｏｖｉｄｅｒｅｆｅｒｅｎｃｅｆｏｒｐｒｏｍｏｔｉｎｇｔｈｅｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｎｅｗｄｒｕｇｓ．

Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：ｇｏｕｔ；ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌＣｈｉｎｅｓｅｍｅｄｉｃｉｎｅｍｏｎｏｍｅｒ；ａｃｔｉｖｅｉｎｇｒｅｄｉｅｎｔｓｏｆｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌＣｈｉｎｅｓｅｍｅｄｉｃｉｎｅ；ＮＦ－κＢｓｉｇｎａ
ｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙ；ｒｅｓｅａｒｃｈｐｒｏｇｒｅｓｓ

基金项目：甘肃省科技重大专项计划项目（２２ＺＤ６ＦＡ０２０）；甘肃省中医
药管理局重点项目（ＧＺＫＺ－２０２０－６）；甘肃省科技重大专
项－企业创新联合体项目（２２ＺＤ６ＦＡ０２１）；甘肃省拔尖人才
（科学技术领域）培养扶持资金项目（省委人才小组函

〔２０２１〕２号）；２０２３甘肃省高校产业支撑计划项目
（２０２３ＣＹＺＣ－５７）

作者简介：马宏武（１９９８－），男，甘肃天水人，硕士在读，研究方向：中
医药防治骨与关节疾病。

通讯作者：谢兴文（１９７２－），男，甘肃天水人，主任医师，博士研究生导
师，博士，研究方向：中医药防治骨与关节疾病。Ｅｍａｉｌ：
１５２２８７４６７９＠ｑｑ．ｃｏｍ。

　　尿酸作为嘌呤代谢的最终产物，其稳态与人体密切相关，
正常人体内约９０％的尿酸需经过重吸收，而剩余的即随二便
排出体外；当嘌呤超出产生与代谢正常范围的极限时，体内尿

酸稳态失衡，循环尿酸水平升高［１］。当血清尿酸在周围关节

以尿酸钠（ＭＳＵ）晶体的形式积累时，机体的免疫反应即可导
致多种痛风类型，如急性痛风性关节炎、高尿酸血症、痛风性肾

病和肾结石等［２］；痛风即人体尿酸盐沉积于骨关节、皮下、肾

脏等，引发一系列急慢性炎性反应。临床常见特征是外周关节

或滑囊肿胀、疼痛或压痛，以及痛风石的形成。该病与年龄、性

别有关，男性发病率高于女性，约为女性的４倍，又称“男性疾
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病”［３］，且在５０～５４岁达高峰，而女性在６５～６９岁达高峰［４］。

痛风的发病率愈发趋于年轻化，影响生活质量［５］。

目前，对于痛风急性发作期秋水仙碱、非甾体抗炎药与皮

质类固醇是常见的药物［６］。关节内类固醇注射可以最大限度

地减少药物在全身分布，但需要一定的技术。对于患有多关节

疾病或对单一药物反应不足的患者，可选择联合治疗，但大部

分指南建议考虑到附加毒性不建议糖皮质激素和非甾体抗炎

药联合使用［７］。长期降尿酸治疗（例如别嘌呤醇）能够导致尿

酸钠晶体的溶解，预防痛风发作［８］。而药物通常会给患者带

来许多不良反应，包括肠道功能紊乱、胃肠出血、胃肠道毒性、

肾毒性等［９］，服药依从性差，复发率高；这些因素在一定程度

局限了痛风的治疗。作为一种代谢缺陷性疾病不会因使用上

述药物而根治，长期用药是痛风患者的常态。

目前普遍认为，炎症的激活与痛风的发病机制密切相关，

而ＮＦ－κＢ作为炎症激活的一条上游信号通路，在痛风的发作
中扮演着重要的角色。许多药理研究表明，抑制ＮＦ－κＢ信号
通路的相关蛋白可以有效抑制 ＭＳＵ刺激诱导的炎性反应，并
减轻痛风的炎症和疼痛，显示出良好的发展前景和临床应用潜

力，而中药及成分具有多靶点、多途径治疗等特点，临床疗效肯

定；近年来，许多研究中药治疗痛风时引入 ＮＦ－κＢ信号通路
作为干预途径，在控制炎症、改善痛风症状方面具有良好的表

现；本文对其研究现状进行综述，为痛风提供一种新的治疗

思路。

１　ＮＦ－κＢ信号通路的简介
转录因子ＮＦ－κＢ作为免疫功能重要的中心调节枢纽，整

合来自多个细胞内外的传递信号，当其中一个信号因子被释放

至细胞核中，即触发促炎基因的表达，在人类机体中扮演着重

要的角色［１０］。其作为抗原递呈细胞及效应白细胞活化的主要

调节因子，能够在调节宿主炎症及免疫反应、应对细胞应激时

防止细胞凋亡，与细胞的增殖分化及免疫、炎性反应、肿瘤的发

生等密切相关［１１］。ＮＦ－κＢ由 Ｒｅｌ家族蛋白的同源或异源二
聚化产生，主要以 ｐ５０和 ｐ６５亚基的形式存在。在正常情况
下，ＮＦ－κＢ与抑制蛋白 ＩκＢ结合在一起，在几乎所有细胞类
型的细胞质中保持无活性。当受到刺激时，炎症信号传递到细

胞因子受体包括肿瘤坏死因子受体（ＴＮＦＲ）、白介素 －１受体
（ＩＬ－１Ｒ）、Ｔｏｌｌ样受体（ＴＬＲ）家族成员（ＴＬＲ３、ＴＬＲ４、ＴＬＲ７）、Ｔ
细胞受体（ＴＣＲ）、Ｂ细胞受体（ＢＣＲ）、表皮生长因子受体（ＥＧ
ＦＲ）家族成员［１２］；接着，ＩκＢα快速降解并与之分离，ＩκＢ激酶
（ＩＫＫ）参与 ＩκＢα的磷酸化，然后介导 ＮＦ－κＢｐ６５的磷酸化，
在核定位信号的介导下，磷酸化的 ｐ６５进入细胞核，与基因启
动子区域的特定ＤＮＡ序列结合，诱导ＩＬ－１β、ＩＬ－６和 ＴＮＦ－
α等炎症反应相关基因的表达，促进下游靶基因转录和蛋白质
合成，参与感染、炎症、免疫反应等多种病理生理反应［１３］；在生

理与疾病中［１４］，ＮＦ－κＢ系统是连接代谢和驱动炎性小体引起
细胞反应的一个关键节点［１５］，短时间内激活适量的炎性小体

在体内具有重要的平衡作用，而过度的炎症反应是复杂的炎性

疾病、遗传相关疾病的标志。

２　ＮＦ－κＢ信号通路与痛风的关系
痛风是一种慢性疾病，表现为间歇性的发作状态；ＮＬＲＰ３

炎性小体在细胞感染或应激时被激活［１６］，痛风发作时，尿酸钠

结晶主要通过激活 ＮＬＲＰ３炎性小体释放 ＩＬ－１β，引起 ＮＦ－
κＢ相关信号通路蛋白的表达，引发急性炎症反应；痛风患者的
滑液和血清中存在大量的ＩＬ－１β、ＩＬ－６和ＴＮＦ－α等炎性因

子。其中ＩＬ－６是软骨退行性变、炎症细胞聚集和持续炎性反
应的重要介质；ＩＬ－１β能促进白细胞募集和免疫细胞浸润；
ＴＮＦ－α主要由痛风患者活化的巨噬细胞产生，是导致炎性反
应及关节破坏的关键因素［１７］；炎性因子大量的分泌会导致组

织缺氧［１８］，进而激活缺氧诱导因子（ＨＩＦ－１），因此，可以通过
抑制炎症反应、改善组织缺氧来达到抗痛风效果；减少 ＩＬ－
１β、ＩＬ－６、ＩＬ－１８、ＴＮＦ－α等炎症因子产生，来减轻ＭＳＵ诱导
的痛风炎症；通过抑制 ｐ６５和 ＩκＢα的磷酸化，阻断 ＮＬＲＰ３、
ＡＳＣ、ＩＬ－１β和Ｃａｓｐａｓｅ－１的表达来抑制炎症发生；当通路的
上游信号被阻断或减少，能够抑制 ＮＦ－κＢ复合体的释放，下
调炎症因子的表达，进而缓解炎症；如广泛分布在免疫细胞以

及某些体细胞表面的Ｔｏｌｌ样家族受体（ＴＬＲ），作为一种模式识
别受体，在激活炎性小体的启始阶段起关键作用［１９］，ＭｙＤ８８是
ＴＬＲ信号通路中第一个被鉴定的含ＴＩＲ结构域（Ｔｏｌｌ／ＩＬ－１ｒｅ
ｃｅｐｔｏｒｄｏｍａｉｎ）的接头蛋白分子，ＴＬＲ诱导的ＮＦ－κＢ信号通路
能够上调 ＮＬＲＰ３和 ＩＬ－１β的基因表达。痛风作为一种急性
炎症性疾病，已严重影响患者的生活质量。一些炎症因子，如

ＩＬ－１β和ＩＬ－１８，已被发现在急性痛风关节炎的发生和发展
中起重要作用，在巨噬细胞中，不活跃的前体ＩＬ－１β和ＩＬ－１８
需要被ｃａｓｐａｓｅ－１裂解才能变成活跃的形式，活跃的 ＩＬ－１β
可以促进ＭＳＵ的产生［２０］，并且ＴＮＦ－α和ＩＬ－６均与ＭＳＵ诱
导的炎症反应的发病机制显著相关。

３　中医对痛风的认识
痛风在中医上称“白虎风”“历节”“气脚”“痹病”［２１］等，

直至南北朝时期出现有记载“痛风”一词［２２］，该病因禀赋不

足，饮食不节，劳逸失宜，外邪侵袭，湿邪日久，藏于血脉，分肉

之间，久留不去，伤及脾胃，升降失司，以致水湿内盛，排泄不

畅，壅阻脉络，郁久化热生毒，脉络蕴结，流注关节，阻滞筋脉，

日久致红肿热痛［２３］。痛风有虚实之分，现代医家认为痛风病

性为本虚标实，其急性发作期以湿、热、瘀、痰实证为主，其治法

多用清热利湿、散瘀排浊；慢性以肝脾肾不足、气血亏虚所致虚

痹为主，重在补虚化瘀行气［２４－２５］。该病作为“百痛之首”，以

刺痛、灼痛多见，发作急骤，痛如刀割，迁延难愈。

４　中药有效成分及复方调控ＮＦ－κＢ信号通路治疗痛风的研
究进展

近年来，已经证实了天然中草药或中药制剂具有多方面的

靶向性和低毒性，其中抗痛风中药活性成分多存在于黄酮类、

酚类、苷类、生物碱等［２６－２７］。见表１。
４．１　黄酮类化合物
４．１．１　葛根素　葛根首载于《神农本草经》，具有解肌退热、
通经活络［２８］等功效，我国资源十分广泛；其葛根素是从葛根中

提取的一类天然异黄酮，作为葛根的主要活性成分，能够发挥

抗炎、抗氧化反应、血压控制、降血糖、雌激素样活性等作

用［２９］；熊逸晨等［３０］发现葛根素能够下调痛风大鼠关节滑膜组

织中ＴＬＲ４、ＮＦ－κＢ蛋白表达，其可能是抑制了ＴＬＲ４／ＮＦ－κＢ
信号通路，从而减少炎症因子ＩＬ－１β、ＴＮＦ－α的产生，减轻关
节肿胀。

４．１．２　黄芩苷　中药黄芩具有清热解毒、泻火燥湿、凉血止血
等功效［３１］，其药理作用主要包括抗炎、抗氧化和抗肿瘤的作

用［３２］；黄芩苷（Ｂａｉｃａｌｉｎ）是从黄芩根中提取分离的一种黄酮类
化合物，同时具有抑制黄嘌呤氧化酶的活性和抗急性痛风性关

节炎的作用［３３］；刘春柳等［３４］发现黄芩苷的干预能够显著下调

ＮＦ－κＢ、ＨＩＦ－１α的转录，降低其蛋白水平，抑制其活化，进而

０２２
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下调ＩＬ－１β、ＩＬ－６、ＴＮＦ－α等炎性因子的表达，可能通过抑
制ＮＦ－κＢ－ＨＩＦ－１信号轴改善缺氧环境，发挥多层级抗炎
作用。

４．１．３　淫羊藿苷　中药淫羊藿擅补肾阳、强筋骨、祛风［３５］；淫

羊藿苷是一种从淫羊藿中分离出的典型类黄酮化合物，具有抗

炎、抗氧化和抗凋亡等作用，对促炎信号传导（如 ＮＦ－κＢ和
ＭＡＰＫｓ）具有明显的抑制作用［３６］，被用于治疗多种炎症性疾

病；ＣＡＯＹ［３７］通过淫羊藿苷干预 ＧＡ模型大鼠发现，淫羊藿苷
能够降低ＩＬ－１β、ＩＬ－６、ＴＮＦ－α、ＰＧＥ２滑膜组织中的水平，抑
制ＮＦ－κＢ通路相关蛋白的核易位，降低 ＮＡＬＰ３、Ｃａｓｐａｓｅ－１
和ＡＳＣ的表达，其可能机制为淫羊藿苷通过 ＮＦ－κＢ／ＮＡＬＰ３
通路发挥分解功能，从而减轻痛风的炎症反应。

４．１．４　木犀草素　木犀草素（Ｌｕｔｅｏｌｉｎ）是一种天然黄酮类化
合物，存在于多种中药材中，包括蒲公英、骨碎补等［３８－３９］；具有

多种药理活性，如消炎、抗过敏、降尿酸、抗肿瘤、抗菌、抗病毒

等［４０－４１］，临床主要用于止咳、祛痰、消炎、降尿酸等。ＳＨＥＮＲ
等［４２］发现木犀草素能够下调 ＴＬＲ／ＭｙＤ８８／ＮＦ－κＢ信号通路
上游的调控器激酶 β亚基（ＩＫＫβ）、蛋白 κＢ抑制因子 α亚基
（ＩκＢα）和下游调控器 Ｐ６５的活性来减轻 ＬＰＳ诱导的促炎因
子ＴＮＦ－α、ＩＬ－６、ＩＬ－１β表达，降低 ＩＬ－１β、ＩＬ－６、ＴＮＦ－α
及ＴＬＲ２、ＴＬＲ４、ＭｙＤ８８、ＮＦ－κＢ的表达水平，该研究证明木
犀草素可能通过下调 ＴＬＲ／ＭｙＤ８８／ＮＦ－κＢ通路减轻痛风的
炎症反应。

４．１．５　异牡荆黄素　异牡荆黄素（Ｉｓｏｖｉｔｅｘｉｎ）是芹菜素 ｃ－糖
基化衍生物，广泛分布在自然界的许多水果和蔬菜中，也是一

种存在于很多中药的活性黄酮类化合物，在西番莲［４３］、香鳞毛

蕨［４４］、酸枣仁［４５］、麻风树［４６］等众多药材中得到。ＳＵＮＸＪ
等［４７］发现异牡荆黄素可减轻脂多糖（ＬＰＳ）激活的 ＲＡＷ２６４．７
巨噬细胞的炎症反应，能够降低痛风大鼠滑膜炎反应，下调

ＴＬＲ４和ＭｙＤ８８的表达，影响下游信号分子 ＮＦ－κＢ的激活，
从而减轻炎症细胞的浸润，改善滑膜细胞的增殖，异牡荆黄素

对ＴＬＲ４／ＭｙＤ８８／ＮＦ－κＢ的多靶点拮抗作用可能治疗痛风性
关节炎的机制之一。

４．１．６　落新妇苷　土茯苓作为治疗湿热蕴结型痛风的高频药
物，其味甘、淡，性平，能够祛风湿、强筋骨、利关节等［４８］。具有

降尿酸、抗肿瘤、消炎镇痛、抑菌等作用，对痛风、高血压病、肿

瘤等有一定疗效［４９］；落新妇苷（Ｎｅｏａｓｔｉｌｂｉｎ）是从土茯苓根茎中
分离得到的一种黄酮类化合物，具有多种抗炎作用［５０］。ＸＵＷ
Ｊ等［５１］发现落新妇苷能够降低ＭＵＳ诱导的痛风小鼠关节肿胀
度，减少ＩＬ－１β、ＩＬ－６和ＴＮＦ－α的分泌；通过降低痛风小鼠
踝关节ＮＬＲＰ３、Ｃａｓｐａｓｅ－１、ＡＳＣ、ｐ－ＩＫＫα、ｐ－ｐ６５和 ｐ－ＩκＢα
的蛋白表达水平，抑制炎性细胞因子释放和炎性细胞浸润到病

变部位，其机制通过抑制 ＮＦ－κＢ和 ＮＬＲＰ３炎症小体通路来
缓解炎症反应，在痛风、自身炎症综合征等疾病中可能具有潜

在的临床价值。

４．２　酚类化合物
４．２．１　洋蓟素　菜蓟又名朝鲜蓟，其功效为清利湿热、化浊降
脂等［５２］，洋蓟素（Ｃｙｎａｒｉｎ）提取自中药菜蓟，是一类咖啡酰奎
宁酸类化合物，具有抗氧化、抗微生物、利胆和保肝作用［５３］；亦

存在于金银花［５４］、菊苣［５５］中。ＷＵＣＧ等［５６］研究发现洋蓟素

可减轻小鼠后爪肿胀和 Ｍ１巨噬细胞浸润，在不影响 ｐ３８
ＭＡＰＫ和ＥＲＫ１／２ＭＡＰＫ通路的激活的同时，可以抑制ＭＳＵ诱
导ＮＦ－κＢ、ＪＮＫ通路、ＮＬＲＰ３炎性小体的激活以及 ＩＫＫａ／β、

ｐ６５和ｃ－ＪｕｎＮＨ２末端激酶（ＪＮＫ）的磷酸化，减少炎症因子的
产生，从而减轻肿胀、缓解痛风炎症。

４．２．２　菊苣酸　菊苣酸（ＣｉｃｈｏｒｉｃＡｃｉｄ），是咖啡酸和酒石酸的
衍生物，是菊苣［５７］和紫锥菊中极为重要的免疫活性成分之一，

亦存在于蒲公英、鬼针草、问荆、冬凌草、猫须草等中药［５８］，具

有显著的抗肿瘤、清除自由基、抗炎等药理作用，ＷＡＮＧＹ
等［５９］在菊苣的有效成分菊苣酸治疗中观察到 ＭＳＵ注射脚踝
的肿胀程度、炎症活动和组织病理学病变的改善，菊苣酸可以

降低ＭＳＵ刺激的巨噬细胞中 ｐ－ｐ６５和 ＮＬＲＰ３蛋白表达，能
够抑制痛风模型大鼠的 ＮＦ－κＢ和 ＮＬＲＰ３信号通路，进而降
低ＩＬ－１β的释放；ＷＡＮＧＱ等［６０］发现菊苣酸可以通过抑制

ＮＦ－κＢ信号通路中ｐ－ｐ６５和ｐ－ＩκＢα的上调，降低 ＮＦ－κＢ
信号通路和ＮＬＲＰ３炎症小体的活性，从而降低ＩＬ－１β、ＴＮＦ－
α、ＣＯＸ－２（环氧化酶）、ＰＧＥ２（前列腺素Ｅ２）的炎性水平，进一
步抑制ＭＳＵ晶体刺激的 ＴＨＰ－Ｍ（ＴＨＰ－１衍生的巨噬细胞）
的炎症。其潜在机制是菊苣酸通过抑制 ＩκＢα的降解，减少
ＮＦ－κＢ信号通路和ＮＬＲＰ３炎症小体的激活，从而有效缓解了
ＭＳＵ诱导的炎症。
４．２．３　姜黄素　中药姜黄为传统的活血化瘀要药，常用于瘀
血阻滞、风湿痹痛等［６１］；姜黄素是一种从植物中药姜黄根茎中

提取天然多酚，具有抗炎、抗癌、抗氧化、抗菌、抗肿瘤以及免疫

调节等生物活性［６２－６３］。其抗炎和抗氧化特性，被认为是治疗

炎症性疾病的有前途的候选药物。研究表明腹腔注射姜黄素

能够改善ＭＳＵ诱发的痛风性关节炎的症状，包括关节周长、膝
关节中性粒细胞浸润以及ＩＬ－１β、ＴＮＦ－α和弹性蛋白酶的产
生。ＬＩＸ等［６４］利用姜黄素在体外实验发现其可以降低 ＭＳＵ
晶体诱导的ＩＬ－１β和 ＴＮＦ－α的表达，在体内能够下调 ＮＬ
ＲＰ３、ｐｒｏｃａｓｐａｓｅ－１、Ｃａｓｐａｓｅ－１、ｐｒｏ－ＩＬ－１β和 ＩＬ－１β的水
平，说明姜黄素能够通过抑制炎症小体（包括 ＮＬＲＰ３、
Ｃａｓｐａｓｅ－１）的表达来调节这些细胞因子的产生。进一步表明
姜黄素对炎症小体的抑制作用是通过抑制 ＭＳＵ诱导的 ＮＦ－
κＢ信号激活而介导的。
４．２．４　丹皮酚　牡丹皮擅清热凉血、化瘀活血；现代药理学研
究表明其具有抗炎、抗氧化、抗肿瘤、抗糖尿病、心血管保护、神

经保护、保肝肾等作用［６５－６６］；丹皮酚是一种生物活性苯酚，主

要存在于中药牡丹皮、芍药和薯蓣等［６７］。具有多种药理活性，

包括抗炎、抗氧化、免疫调节活性和逆转化学耐药性；ＣＨＥＮＧ
等［６８］发现丹皮酚能够通过抑制促炎细胞因子的表达和 ＮＦ－
κＢ的激活在痛风性关节炎中发挥抗炎作用；该研究发现丹皮
酚通过降低痛风大鼠踝关节滑膜组织细胞核内ｐ６５和ＮＦ－κＢ
的ＤＮＡ结合活性，降低大鼠踝关节滑膜组织中 ＴＮＦ－α、ＩＬ－
１β和ＩＬ－６的表达来改善炎性反应。
４．２．５　迷迭香酸　迷迭香别名艾菊，其性味辛、温，具有芳香
健胃、安神、行气止痛等功效［６９］；迷迭香酸（Ｒｏｓｍａｒｉｎｉｃａｃｉｄ）为
主要存在于迷迭香中的一类酚类有效化合物，具有抗炎、抗氧

化、抗微生物、抗糖尿病、抗癌和抗高血压的潜力［７０］；王丽欢

等［７１］发现迷迭香酸能够下调 ＮＦ－κＢｐ６５、ＮＬＲＰ３、ＡＳＣ和
Ｃａｓｐａｓｅ－１蛋白的表达，抑制 ＮＦ－κＢ／ＮＬＲＰ３途径激活，降低
滑膜组织ＩＬ－１β、ＩＬ－６、ＴＮＦ－α水平，减轻痛风大鼠组织炎
性浸润，改善关节肿胀，迷迭香酸在痛风大鼠模型中发挥的抗

炎机制被认为与ＮＦ－κＢ／ＮＬＲＰ３途径的调节有关。
４．３　苷类化合物
４．３．１　白芍总苷　白芍是一种具有补血、调经、平抑肝阳、止

１２２



第４３卷　第９期
２０２５年 ９月

中　华　中　医　药　学　刊
ＣＨＩＮＥＳＥ　ＡＲＣＨＩＶＥＳ　ＯＦ　ＴＲＡＤＩＴＩＯＮＡＬ　ＣＨＩＮＥＳＥ　ＭＥＤＩＣＩＮＥ

Ｖｏｌ．４３Ｎｏ．９
Ｓｅｐ．２０２５

痛、养阴等功效的极具价值的中药［２８］。该药理研究表明，白芍

具有许多生物学特性，包括镇痛、抗炎、抗菌、抗氧化以及保

肝［７２－７３］的作用。白芍总苷被认为是白芍的主要生物活性成

分，其中包含芍药苷等主要化合物，能够减轻关节疼痛肿胀、滑

膜肥大、骨侵蚀和软骨退化［７４］。白芍总苷及其主要化合物可

作用于多种免疫细胞，协同调节免疫功能，在自身免疫性疾病

的多个阶段影响细胞、体液和炎症反应过程，对免疫系统具有

双向调节作用。白芍总苷［７５］能够调节细胞内通路，如活化 Ｂ
细胞的核因子κ轻链增强子（ＮＦ－κＢ）、丝裂原活化蛋白激酶
（ＭＡＰＫ）等信号通路，从而治疗自身免疫性疾病。畅秀丽
等［７６］发现白芍总苷能够显著降低 ｐ－ＮＦ－κＢｐ６５／ＮＦ－κＢ
ｐ６５、ＮＬＲＰ３和 Ｃａｓｐａｓｅ－１水平，提高 ｐ－ＩκＢα／ＩκＢα水平，从
而改善痛风大鼠的炎症状态，白芍总苷发挥的抗痛风作用可能

与其抑制ＮＦ－κＢ／ＮＬＲＰ３信号通路有关。
４．３．２　萆总皂苷　萆为薯蓣科植物的干燥根茎，其中含
有丰富的皂苷类化合物，研究表明其水提物、总皂苷和薯蓣皂

苷具有降低尿酸水平的作用；作为治疗痛风的一种常见中

药［７７］，其功效利湿去浊，祛风除痹，临床具有降尿酸、抗炎镇

痛、抗肿瘤、抗动脉粥样硬化、调血脂、抗氧化、抑菌等生物活

性［７８］；萆总皂苷（ＴｏｔａｌＳａｐｏｎｉｎｏｆＤｉｏｓｃｏｒｅａｃｏｌｌｅｔｔｉｉ）作为萆
的有效成分，具有良好的抗炎镇痛作用［７９］，李国莺等［８０－８１］

发现萆总皂苷能够降低ＭＳＵ刺激ＴＨＰ－１源性巨噬细胞引
起的炎症反应，减少细胞上清液中 ＴＮＦ－α和 ＩＬ－１β水平表
达，下调 ＴＬＲ４／ＮＦ－κＢ受体炎性通路中 ＴＬＲ４，ＭｙＤ８８，ＮＦ－
κＢ的蛋白表达，从而在ＭＳＵ诱导的炎症模型中表现出抗炎作
用，其治疗痛风性关节炎的潜在机制可能与抑制 ＴＬＲ４／ＮＦ－
κＢ信号通路，减少ＩＬ－１β等炎性因子的产生密切相关。
４．４　其他有效成分
４．４．１　巴马汀　巴马汀（Ｐａｌｍａｔｉｎｅ）属于天然的异喹啉类生物
碱，广泛存在于小檗科、罂粟科、毛茛科和单子植物科不同代表

的提取物中［８２］。巴马汀作为黄柏中主要活性小檗碱原生物碱

之一［８３］，亦存在于黄连［８４］、马兜铃等药用植物中，是一种传统

中药的有效成分，可用于代谢综合征、心血管疾病、骨质疏松和

骨关节炎［８５］，并具有一定抗癌的功效［８６］；在临床上多以抗炎

剂存在，其抗炎和抗氧化作用是通过 ＮＦ－κＢ／Ｎｒｆ２信号通路
和ＮＬＲＰ３炎症小体介导的。ＣＨＥＮＧＪＪ等［２０］研究发现巴马汀

可减轻ＭＳＵ诱导的痛风性炎症，通过巴马汀剂量依赖性地降
低促炎细胞因子 ＩＬ－１β、ＩＬ－６、ＩＬ－１８和 ＴＮＦ－α的 ｍＲＮＡ
表达，抑制ｐ－６５和ＩκＢα的磷酸化，阻断ＮＬＲＰ３、ＡＳＣ、ＩＬ－１β
和Ｃａｓｐａｓｅ－１的表达，增强抗氧化蛋白 Ｎｒｆ２和 ＨＯ－１的表
达，其潜在机制为巴马汀能够抑制 ＮＦ－κＢ／ＮＬＲＰ３信号通路，
进而减轻中性粒细胞向关节滑膜炎的浸润，达到改善痛风性炎

症的效果。

４．４．２　雷公藤红素　雷公藤习称断肠草、山砒霜、黄藤根，其
性辛、温，味苦，有大毒，归肝、肾经，具有祛风除湿、活血通络、

消肿止痛、杀虫解毒之功效［８７］；其雷公藤红素（Ｃｅｌａｓｔｒｏｌ）作为
雷公藤的一类五环三萜类化合物，雷公藤红素能够抑制 Ｂ细
胞迁移、减少抗体反应并阻断关节炎进展，具有良好的抗炎特

性［８８］；曹帆帆等［８９］研究发现雷公藤红素能够有效抑制痛风大

鼠的滑膜和软骨组织的ＮＦ－κＢ表达量和磷酸化，抑制ＩＫＫ的
激活，从而阻止ＮＦ－κＢ的核转位，减少ＭＳＵ导致的炎性介质
ＩＬ－８、ＣＯＸ－２和ＮＯ的释放，能够反映雷公藤红素的抗炎特
性与其抑制ＭＳＵ导致的ＮＦ－κＢ表达和活化有关。

４．４．３　莶草醇提物　莶草性味辛、苦，寒，习称肥猪菜、粘
苍子，对于痛风性关节炎、慢性疼痛、脑卒中等疾病具有治疗作

用［９０］；先前有研究发现莶草可以抑制ＮＦ－κＢ的转录，降低
痛风大鼠滑膜组织中ＴＮＦ－α的表达，从而减少 ＩＬ－１β的产
生，改善炎症反应［９１］；冯佳等［９２］通过痛风炎症细胞模型发现

莶草醇提物可以下调 ＴＬＲ２、ＴＬＲ４、ＭＹＤ８８、ＩＲＡＫ－１、
ＴＲＡＦ－６、ＴＡＫ－１、ＮＦ－κＢ、ＩＬ－１βｍＲＮＡ及 ＮＦ－κＢ、ＩＬ－１β
蛋白的表达，从而减少炎症因子的产生，该研究表明莶草醇

提物可能调控ＴＬＲｓ／ＮＦ－κＢ信号通路，进而发挥改善痛风的
效果。

４．４．４　毛果鱼藤醇提物　毛果鱼藤利尿除湿、止咳化痰，其富
含多种黄酮类化合物，具有镇痛抗炎、抗氧化等功效［９３］，刘洪

存等［９４］通过体内外研究发现毛果鱼藤醇提物能够降低细胞中

ＴＬＲ４ｍＲＮＡ水平，下调ＴＬＲ４、ＮＦ－κＢ、ＮＬＲＰ３的蛋白表达，抑
制ＴＮＦ－α、ＮＦ－κＢ、ＩＬ－６、ＴＬＲ－４的产生，其可能是影响
ＴＬＲ４／ＮＦ－κＢ／ＮＬＲＰ３通路，从而缓解痛风大鼠关节肿胀，发
挥抗炎镇痛作用。

４．５　中药复方
穿山龙复方由穿山龙、车前子、山慈菇三味中药配伍而成，

卢芳等［９５］发现其能够下调 ＴＬＲ４、ＭｙＤ８８、ＮＦ－κＢ的表达，抑
制其所进行的信号传导，减少 ＴＮＦ－α、ＩＬ－１β、ＩＬ－８等因子
的释放，缓解痛风大鼠炎症反应。郭玉星等［９６］发现蠲痹历节

清方可能部分上调巨噬细胞 ＰＰＡＲγ（过氧化物酶体增殖物激
活受体γ）的转录与表达，下调 ＴＬＲ４蛋白表达，抑制 ＮＦ－κＢ
核移位，进而抑制 ＴＬＲ４／ＮＦ－κＢ信号通路，抑制痛风炎症反
应；刘广宇等［９７］发现桂枝白虎汤能够下调痛风大鼠关节滑膜

组织中ＴＬＲ４、ＮＦ－κＢｍＲＮＡ及蛋白表达抑制 ＮＬＲＰ３炎症小
体的表达，降低ＩＬ－１β、ＴＮＦ－α、ＩＬ－８水平，改善炎症反应；
刘建鑫等［９８］发现黄连解毒汤能够降低痛风小鼠踝关节组织中

炎症因子 ＩＬ－１β、ＴＮＦ－α和 ＩＬ－６分泌，下调 ＮＬＲＰ３、
Ｃａｓｐａｓｅ－１、ＴＬＲ４、ＮＦ－κＢ蛋白的表达，其发挥的抗炎机制可
能与调控ＴＬＲ４／ＮＦ－κＢ信号通路和ＮＬＲＰ３炎性小体相关。
５　总结与展望

关于痛风，由于长期用药的不良反应和禁忌证促使人们寻

求有效和安全的替代疗法。中药能够多靶向性、多途径协同治

疗痛风，且研究证实部分中药及其有效成分能够缓解急性痛风

发作症状的同时还具有保护肝肾功能的作用，其中一些中药自

身亦与食材同源；然而，中药的开发似乎仅限于临床前复方研

究，而不是更进一步的突破。研究人员在明确单味药物成分疗

效机制时，信号通路充当了重要的药理研究途径，ＮＦ－κＢ信
号通路即为经典途径之一，为了深入研究，我们回顾了一些针

对ＮＦ－κＢ信号通路的潜在治疗药物，即中药的有效成分，研
究证实了部分有效成分靶向ＮＦ－κＢ信号通路，对痛风性关节
炎发挥不同程度的治疗作用，通过靶标识别等技术方法，可以

寻找一些结合在ＮＦ－κＢ信号通路或其上、下游的分子靶点的
中药有效成分，这些有效成分及其中药可能对未来治疗痛风具

有重要的价值，且有助于开发出具有针对性的抗痛风药物。当

然，中药广泛的成分不仅限于该信号通路，且仍缺乏大量的临

床研究，在对该疾病的影响机制，尤其以单味药及其有效成分

发挥的作用方面有很大的挖掘空间，结合现代医学技术与中医

理论体系，循证并完善其有效成分，补充临床用药的不足，降低

长期用药带来的不良反应，改善痛风的治疗方案，提供科学有

效的治疗策略，有望为痛风的防治取得重要的进展，而进一步

２２２
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表１　中药有效成分及复方对痛风ＮＦ－κＢ信号通路的调控

名称 相关中药 作用机制 文献来源

葛根素 葛根 下调痛风大鼠关节滑膜组织中ＴＬＲ４、ＮＦ－κＢ蛋白表达 熊逸晨等［３０］

黄芩苷 黄芩 下调ＮＦ－κＢ、ＨＩＦ－１α的转录，降低其蛋白水平，抑制其活化 刘春柳等［３４］

淫羊藿苷 淫羊藿 抑制ＮＦ－κＢ通路相关蛋白的核易位，降低ＮＡＬＰ３、Ｃａｓｐａｓｅ－１和ＡＳＣ的表达 ＣＡＯＹ［３７］

木犀草素 蒲公英、补碎骨等 下调ＩＫＫβ、ＩκＢα和Ｐ６５的活性，降低ＩＬ－１β、ＩＬ－６、ＴＮＦ－α及ＴＬＲ２、ＴＬＲ４、ＭｙＤ８８、ＮＦ－κＢ
的表达水平

ＳＨＥＮＲ等［４２］

异牡荆黄素 西番莲、酸枣仁、香鳞毛蕨等 下调ＴＬＲ４和ＭｙＤ８８的表达，影响下游信号分子ＮＦ－κＢ的激活 ＳＵＮＸＪ等［４７］

落新妇苷 土茯苓 通过降低痛风小鼠踝关节ＮＬＲＰ３、Ｃａｓｐａｓｅ－１、ＡＳＣ、ｐ－ＩＫＫα、ｐ－ｐ６５和ｐ－ＩκＢα的蛋白表达
水平

ＸＵＷＪ等［５１］

洋蓟素 菜蓟、金银花、菊苣等 抑制ＭＳＵ诱导ＮＦ－κＢ、ＪＮＫ通路、ＮＬＲＰ３炎性小体的激活以及 ＩＫＫａ／β、ｐ６５和 ｃ－ＪｕｎＮＨ２
末端激酶（ＪＮＫ）的磷酸化

ＷＵＣＧ等［５６］

菊苣酸 菊苣、紫锥菊、蒲公英、冬凌

草等

降低ＭＳＵ刺激的巨噬细胞中ｐ－ｐ６５和ＮＬＲＰ３蛋白表达；抑制ＮＦ－κＢ信号通路中ｐ－ｐ６５和
ｐ－ＩκＢα的上调

ＷＡＮＧＹ等［５９］

ＷＡＮＧＱ等［６０］
姜黄素 姜黄 下调ＮＬＲＰ３、ｐｒｏＣａｓｐａｓｅ－１、Ｃａｓｐａｓｅ－１、ｐｒｏ－ＩＬ－１β和ＩＬ－１β的水平 ＬＩ等［６４］

丹皮酚 牡丹皮、芍药、薯蓣等 降低痛风大鼠踝关节滑膜组织细胞核内ｐ６５和ＮＦ－κＢ的ＤＮＡ结合活性 ＣＨＥＮＧ等［６８］

迷迭香酸 迷迭香 下调ＮＦ－κＢｐ６５、ＮＬＲＰ３、ＡＳＣ和Ｃａｓｐａｓｅ－１蛋白的表达，抑制ＮＦ－κＢ／ＮＬＲＰ３途径激活 王丽欢等［７１］

白芍总苷 白芍 降低ｐ－ＮＦ－κＢｐ６５／ＮＦ－κＢｐ６５、ＮＬＲＰ３和Ｃａｓｐａｓｅ－１水平，提高ｐ－ＩκＢα／ＩκＢα水平 畅秀丽等［７６］

萆总皂苷 萆 下调ＴＬＲ４，ＭｙＤ８８，ＮＦ－κＢ的蛋白表达 李国莺［８０－８１］

巴马汀 黄柏、黄连、马兜铃等 抑制ｐ－６５和ＩκＢα的磷酸化，阻断ＮＬＲＰ３、ＡＳＣ、ＩＬ－１β和Ｃａｓｐａｓｅ－１的表达，增强抗氧化蛋
白Ｎｒｆ２和ＨＯ－１的表达

ＣＨＥＮＧＪＪ等［２０］

雷公藤红素 雷公藤 抑制痛风大鼠的滑膜和软骨组织的ＮＦ－κＢ表达量和磷酸化，抑制ＩＫＫ的激活，阻止ＮＦ－κＢ
的核转位

曹帆帆等［８９］

莶草醇提物 莶草 下调ＴＬＲ２、ＴＬＲ４、ＭＹＤ８８、ＩＲＡＫ－１、ＴＲＡＦ－６、ＴＡＫ－１、ＮＦ－κＢ、ＩＬ－１βｍＲＮＡ及 ＮＦ－κＢ、
ＩＬ－１β蛋白的表达

冯佳等［９２］

毛果鱼藤醇提物 毛果鱼藤 降低细胞中ＴＬＲ４ｍＲＮＡ水平，下调ＴＬＲ４、ＮＦ－κＢ、ＮＬＲＰ３的蛋白表达 刘洪存等［９４］

穿山龙复方 穿山龙、车前子、山慈菇 下调痛风大鼠关节滑膜内ＴＬＲ４、ＭｙＤ８８、ＮＦ－κＢ的表达 卢芳等［９５］

蠲痹历节清方 苍术、黄柏、黄芩、土茯苓等
上调巨噬细胞ＰＰＡＲγ（过氧化物酶体增殖物激活受体γ）的转录与表达，下调ＴＬＲ４蛋白表达，
抑制ＮＦ－κＢ核移位

郭玉星等［９６］

桂枝白虎汤 知母、炙甘草、粳米、桂枝 下调痛风大鼠关节滑膜组织中ＴＬＲ４、ＮＦ－κＢｍＲＮＡ及蛋白表达抑制ＮＬＲＰ３炎症小体的表达 刘广宇等［９７］

黄连解毒汤 黄连、黄芩、黄柏、栀子 下调ＮＬＲＰ３、Ｃａｓｐａｓｅ－１、ＴＬＲ４、ＮＦ－κＢ蛋白的表达 刘建鑫等［９８］

对天然中草药的评估既利于临床的运用，也是未来的发展

方向。
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