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MechanismofChineseherbalmedicinetreatmentofulcerativecolitisvia
nucleotide-bindingoligomerizationdomain-like

receptorprotein3inflammasome

Summary　Ulcerativecolitis(UC)isanunexplained,recurrent,chronicnonspecificintestinaldisease,and
chroniccolitishasbeenshowntoincreasetheriskofcolorectalcancer.Manystudieshavereportedthatnucleotide-
bindingoligomerizationdomain-likereceptorprotein3(NLRP3)inflammasomeiscloselyrelatedtothedevelop-
mentofUC.Therefore,NLRP3inflammasomearelikelytobecomeanewtargetforthetreatmentofUC.Chinese
herbalmedicinehasthecharacteristicsofmulti-target,multi-functionandmulti-pathwayagainstinflammatory,

cancerandimmunologicaldiseases.ThisreviewprovidesafurtherunderstandingofthekeymechanismsofTradi-
tionalChineseMedicineintheregulationofNLRP3inflammasomeanddemonstratesnewideasanddirectionsfor
treatmentofUC.
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　　溃疡性结肠炎(ulcerativecolitis,UC)是一种

病因不明、易反复的慢性非特异性肠道疾病[1],其
增加结直肠癌的风险已被证实[2]。近期 OlaOlén
团队在柳叶刀上发表的研究表明,UC患者结直肠

癌的发病率和死亡率显著高于非 UC患者[3],严重

威胁着人们的生命健康。目前,氨基水杨酸类、皮
质类固醇和免疫抑制剂等为轻、重度 UC的治疗药

物。一般认为 UC的潜在发病机制为:免疫介导的

慢性肠道非可控性炎症,导致肠黏膜屏障损伤、溃
疡经久不愈、炎性增生等病理改变。慢性炎症长期

持续并向癌症演进的动态过程,近年已成为防治

UC及结直肠癌的热点。
核苷酸结合寡聚化结构域样受体蛋白3(nu-

cleotide-binding oligomerization domain-likere-
ceptorprotein3,NLRP3)是一种胞内模式识别受

体,能够被多种外源性和内源性的刺激信号激活,
组装形成一个多蛋白复合体即 NLRP3 炎症小

体[4]。研究表明,NLRP3炎症小体的活化与 UC
的发生、发展密切相关。因此,基于 NLRP3炎症

小体活化的治疗方案可能是有效的防治手段[5-6]。
值得关注的是,中药具有多靶点、多通路的抗炎、抗
肿瘤及免疫调节作用,深入研究中药在调控 NL-
RP3炎症小体中的作用机制,将为防治 UC提供新

的思路和方向。因此,本文对中医药调控 NLRP3
炎症小体相关炎症通路防治 UC进行综述。
1　NLRP3炎症小体的活化

NLRP3炎性小体是一种存在于细胞质中的蛋

白复合物,其激活机制一直是近年关注的热点。
NLRP3炎性小体是由 NLRP3、凋亡相关的斑点样

蛋白(apoptosis-associatedspeck,ASC)和无活性

的半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶-1(cysteinyaspartate-
specificprotease-1,caspase-1)前体组合而成。NL-
RP3炎症小体活化过程可概括为:NLRP3 招募

ASC,通过 ASC 结合无活性的caspase-1,聚合成

NLRP3炎症小体[4]。活化后的 NLRP3炎症小体

将无 活 性 的 caspase-1 剪 切 成 具 有 酶 活 性 的

caspase-1。一方面,促进IL-1β和IL-18的成熟及

分泌;另一方面,剪切 GasderminD,诱导细胞焦

亡,导致细胞内炎性物质释放至细胞外,从而引发
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强烈的炎症反应[4]。NLRP3炎症小体异常激活使

固有免疫应答在人体中的防御作用出现紊乱,引发

多种炎症性疾病。
2　NLRP3炎症小体的活化参与UC的发生、发展

大量研究证实,NLRP3炎症小体的活化与UC
的发生、发展密切相关[7-9]。有一项病例对照研究

报道 NLRP3(RS10754558)的单核苷酸多态性与

UC的发生、发展显著相关[10]。同时,Zhang等[11]

对我国汉族人群的研究表明,NLRP3(rs10925019)
和 NLRP3(rs10754558)与 UC患者的易感性显著

相关,但与克罗恩病无关。此外,UC重症患者血

清中 NF-κB、caspase-1、NLRP3mRNA 表达水平

均显 著 升 高,且 NLRP3 与 NF-κB、caspase-1 的

mRNA表达呈正相关,由此推测,可通过检测 NF-
κB、caspase-1和 NLRP3的表达水平来评估 UC的

转归[12]。此外,NLRP3和高迁移率族蛋白1与内

镜指数和疾病活动指数评分(diseaseactivityin-
dex,DAI)呈正相关[13]。
3　中药提取物对NLRP3炎症小体活化的影响

中药具有多成分、多靶点、多通路的抗炎、抗肿

瘤及免疫调节作用。查阅文献显示,中药提取物如

黄酮类化合物、萜类化合物、生物碱及多糖类化合

物可通过多种途径干预 NLRP3炎症小体激活而

改善 UC的发生、发展。
3.1　黄酮类化合物

He等[14]研究证实山姜素可改善急性结肠炎

小鼠腹泻、结肠组织损伤,对髓过氧化物酶(MPO)
活性、肿瘤坏死因子-α(TNF-α)和IL-1β的蛋白表

达均有明显的抑制作用。此外,山姜素还可抑制脂

多糖(LPS)诱导的 TNF-α和IL-1β的产生,减轻

Toll样受体4(TLR4)介导的 NF-κB和 NLRP3的

炎症反应。Luo等[15]发现黄芩素通过抑制 MPO
活性和促炎症递质的表达,减轻三硝基苯磺酸

(TNBS)诱导的小鼠结肠炎,并且以剂量依赖性方

式降低 NLRP3炎症小体激活和下游IL-1β的蛋白

表达。此外,Wang 等[16]的实验发现,小豆蔻明

(Cardamonin)对葡聚糖硫酸酯钠(DSS)和 TNBS
这2种致炎剂导致的结肠炎有明显的抑制作用,可
能机制是通过激活 AhR/Nrf2/NQO1通路和抑制

NLRP3炎症小体活化,改善小鼠结肠炎。
Wu等[17]研究证实,芒柄花素对 DSS诱导的

小鼠急性结肠炎具有保护作用。其可能机制为下

调结肠组织和细胞中 NLRP3、ASC、IL-1β表达水

平而发挥作用。马嘉珩等[18]研究发现,水飞蓟宾

抑制结肠组织中IL-6和IL-1β蛋白表达,同时,
NLRP3、ASC和caspase-1的 mRNA 及蛋白的表

达降低,进而保护肠道黏膜屏障功能,抑制 UC的

进展。Zhou等[19]研究发现木蝴蝶素 A 能减轻小

鼠结肠炎,显著降低结肠组织中 TNF-α、IL-6和

IL-1β的表达,降低肠黏膜中 NLRP3的蛋白表达。
此外,木蝴蝶素 A 通过减少 NF-κB、NLRP3、ASC
的形成,抑制人类急性单细胞白血病细胞和原代骨

髓来源巨噬细胞中 NLRP3炎症小体的活化,使

caspase-1的裂解和IL-1β的分泌减少。
3.2　萜类化合物

Fan等[20]研究表明,川楝素可降低 DSS诱导

的结肠炎小鼠的 DAI,减轻结肠组织的病理损伤。
其机制可能与抑制 M1型巨噬细胞极化和 NLRP3
炎症小体活化,同时上调了结肠炎小鼠结肠组织中

HO-1/Nrf2的蛋白表达有关。步楠等[21]发现栀子

苷通过抑制 NF-κB和 NLRP3炎性小体所介导的

炎性反应改善 UC模型大鼠。此外,Guo等[22]研

究证实,穿心莲内酯通过抑制巨噬细胞 NLRP3炎

症小体激活,对 AOM/DSS诱发的结肠癌有保护

作用,可能机制为通过激发巨噬细胞的有丝分裂,
导致线 粒 体 膜 电 位 的 逆 转 性 崩 溃,使 cleaved-
caspase-1表达减少,NLRP3、ASC、caspase-1复合

物组装中断,进而减少IL-1β分泌,抑制小鼠结肠

炎的发生。刘琦等[23]研究发现芍药苷通过减轻结

肠组织中巨噬细胞的浸润,抑制结肠巨噬细胞中

NLRP3蛋白表达和IL-1β的释放。
此外,Zhou等[24]在体外研究中证实,鸦胆子

苦醇减少了 LPS诱导的巨噬细胞中 TNF-α、pro-
IL-1β和前列腺素E2水平,抑制 NF-κB信号通路。
体内实验证实鸦胆子苦醇可改善结肠炎大鼠腹泻

和组织病理学损伤;通过上调转化生长因子-β和

IL-4的水 平,下 调IL-1β和IL-18 的 含 量,激 活

Nrf2的表达,抑制 NLRP3炎症小体的激活。Fan-
gxiao等[25]研究发现,雷公藤多苷可改善小鼠 DAI
和结肠组织病理学评分,可降低结肠组织中 NAD-
PH 氧化酶活性、活性氧生成及结肠组织中性粒细

胞中 NLRP3、caspase-1、ASC 的 mRNA 表达,发

挥抗炎作用。
3.3　多糖类化合物

Gui等[26]研究发现,黄芩多糖可显著改善 DSS
引起的结肠病变,降低 MPO活性。抑制DSS诱导

的结 肠 炎 小 鼠 血 清、结 肠 组 织 内 IL-1β、IL-18、
TNF-α的表达水平,推测其机制可能与抑制 NL-
RP3炎症小体活化相关。Tian等[27]研究表明,黄
芪多糖降低小鼠 DAI和组织学损伤评分,黄芪多

糖 抗 UC 的 作 用 可 能 与 抑 制 NLRP3、ASC、
caspase-1、IL-18和IL-1β的蛋白表达相关。此外,
Liang等[28]研究证实,石斛多糖通过抑制 NLRP3
炎症小体和β-arrestin1信号通路,能显著改善 DSS
诱导的急性 UC小鼠的临床症状和体征,减轻结肠

病理 损 伤,使 促 炎 细 胞 因 子 和 抗 炎 细 胞 因 子

恢复平衡。
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3.4　香豆素及皂苷类化合物

Lopes等[29]研 究 表 明,虎 耳 草 素 通 过 降 低

IFN-γ、IL-1β和IL-10水平,改善 TNBS诱导的结

肠组织中性粒细胞浸润程度,下调 COX-2、iNOS、
IkBα和pSTAT3蛋白的表达,抑制典型(IL-1)和
非典型(IL-11)NLRP3/ASC炎症体信号通路,发
挥改善 UC的作用。Liu等[30]研究发现,人参皂苷

Rd抑制 UC小鼠结肠组织和血清中 TNF-α、IL-1β
和IL-6的产生,抑制 NLRP3炎性小体的活化,减
少IL-1β和caspase-1的表达。而体外研究进一步

表明人参皂苷Rd抑制 NLRP3炎症小体活化主要

依赖于p62的线粒体易位和自噬。Guo等[31]研究

发现,积雪草酸使小鼠腹腔巨噬细胞的caspase-1
活性降低,NLRP3炎症小体活化受到抑制。此外,
积雪草酸的抗炎作用还与抑制线粒体 ROS的产生

和防止线粒体膜电位崩溃有关。
3.5　生物碱及木脂素类化合物

Shen等[32]的研究表明,吴茱萸碱可减轻 DSS
诱导的 UC 小鼠 DAI、结肠病理损伤和 MPO 活

性,还可以调整大肠杆菌和乳酸杆菌水平。其机制

可能与调节结肠组织中 NF-κB 信号通路和 NL-
RP3炎症小体活化有关。此外,Pu等[33]研究表

明,牛蒡子苷元通过上调 SIRT1水平,抑制 NL-
RP3、caspase-1和IL-1β蛋白的表达,减轻 DSS引

起的急性结肠炎的炎症反应。
3.6　真菌类及其他类化合物

孙雨晴等[34]研究发现,桑黄菌袋提取物对小

鼠结肠炎模型具有良好的保护作用,其能降低结肠

组织IL-6和IL-1βmRNA 表达,推测其作用机制

可能为抑制 NLRP3炎症小体的活化、降低IL-1β
蛋白表达发挥抗炎作用。Wang等[35]研究证实,槐
耳提取物可减轻 DSS引起的结肠病理损伤,可能

与抑制 NLRP3炎症小体活化过程中IL-1β的分泌

和caspase-1裂解有关。并且,可通过自噬溶酶体

途径促进 NLRP3降解,从而降低 NLRP3蛋白的

表达,发挥抗结肠炎的作用。
Gong等[36]的研究表明,姜黄素对LPS刺激的

巨噬细胞 NLRP3炎症小体的激活有明显抑制作

用,表现为IL-1β分泌减少、caspase-1活性降低及

ASC减少。在结肠炎模型中,姜黄素通过抑制炎

性细胞因子(包括 MCP-1、IL-6、IL-1β)表达以及降

低caspase-1和 MPO 活性发挥抗炎作用,推测姜

黄素可能通过抑制 NLRP3炎症小体通路阻断结

肠炎的发生、发展。
4　中药复方对NLRP3炎症小体活化的影响

研究显示,平胃散、参苓白术散、补中益气汤等

方剂通过多种途径干预 NLRP3炎症小体活化,改
善 UC 的发生、发展。有研究证实,平胃散改善

DSS引起的 DAI和结肠病理损伤,降低 TNF-α、

IL-1β和IL-12的产生,调节 PPAR-γ和 TLR4的

表达,进而抑制 NLRP3炎症小体活化和 NF-κB相

关炎症通路;此外,还发现平胃散可调整肠道菌群

平衡,达到预防 DSS诱导的结肠炎的作用[37-38]。
王佳佳等[39]研究表明,参苓白术散具有减轻 UC
大鼠结肠黏膜炎症、缓解结肠黏膜损伤的作用,其
机制可能与下调肠黏膜 NF-κB和 NLRP3基因表

达和上调肠黏膜 TFF3、MUC2基因表达有关。此

外,张嘉骏等[40]研究证实,参苓白术散可调节 NL-
RP3、NLRP6蛋白水平及相关炎症因子表达,促进

肠黏膜损伤修复。覃景春等[41]研究证实,溃结灵

通过下调 NLRP3炎症小体通路相关分子 mRNA
和蛋白表达,降低结肠黏膜IL-18、IL-33的含量,抑
制炎症因子表达,发挥抗炎作用。

罗书等[42]研究发现,补中益气丸下调 ASC、
caspase-1表达,但不抑制 NLRP3蛋白表达,其发

挥抗 UC的作用可能与阻断NLRP3炎症小体装配

有关。祁燕等[43]研究表明,溃结康促进 UC缓解

期结肠黏膜修复,其机制与其下调 UC小鼠结肠组

织中 NLRP3炎性小体的基因表达及下游炎症因

子的释放有关。还有研究表明,溃疡宁降低 NL-
RP3、ASC、caspase-1mRNA 表达水平,减少 ROS
水平,抑 制 NADPH 氧 化 酶 活 性,降 低 血 清 中

TNF-α和IL-1β水平,由此推测其通过抑制 NL-
RP3炎 症 小 体 信 号 通 路 减 轻 UC 大 鼠 的 结 肠

黏膜损伤[44]。
5　讨论

祖国医学并无“UC”病名,但根据其临床症状,
常将其归属于“久痢”“泄泻”“肠癖”等范畴,认为其

病因病机为本虚标实,与“痰浊”“湿热”“热毒”“血
瘀”等密切相关。大量的研究表明,炎症微环境促

进肿瘤的发生、发展。目前,UC的治疗以5-氨基

水杨酸、糖皮质激素及免疫抑制剂为主,但长期用

药不良反应大,停药易反复,治疗效果欠佳,病程缠

绵。有研究表明,UC进展为结直肠癌的风险是正

常人的2.4倍[45]。此外,还有研究表明,UC发展

为结直肠癌的累积风险估计10年为1.6%,20年

为8.3%,30年为18.4%,并且发生结直肠癌与

UC病变程度和持续时间直接相关[46]。
慢性炎症与湿热、痰浊、癌毒具有高度统一性,

促进炎-癌转化。慢性炎症可使癌基因突变,导致

炎症信号过度激活,使细胞因子、趋化因子等分泌

增加,形成肿瘤炎性微环境,刺激肿瘤细胞增殖、转
移及血管发生[47]。在几乎所有的肿瘤微环境中均

存在炎性细胞浸润,炎性细胞及分子影响着肿瘤发

生、发展的每一步[48]。根据中医学“治未病”、“未
病先防”、“既病防变”的理论,我们提出运用中医辨

证论治思维,在炎性疾病早期控制炎症,可以延缓

或阻止炎-癌恶性转化,预防肿瘤的发生、发展。
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中药治疗疾病具有多成分、多靶点、多效应、多
途径的特点,以及来源广泛、不良反应小、疗效确切

等优势,患者依从性相对较高且复发率低,能减少

患者对药物的依赖,使其生活质量提高,因此,受到

了国内外学者的广泛关注。综上,一些中草药有效

成分具有抗 UC的作用,如黄酮类、萜类、生物碱

类、多酚类、蒽醌类物质、多糖类等。目前,尚无特

异性 NLRP3抑制剂用于临床治疗 UC。因此,靶
向 NLRP3炎症小体活化通路的中医药治疗策略

可能会取得突破性进展。
参考文献
[1] UngaroR,MehandruS,AllenPB,etal.Ulcerativeco-

litis[J].Lancet,2017,389(10080):1756-1770.
[2] BrayF,FerlayJ,SoerjomataramI,etal.Globalcancer

statistics2018:GLOBOCAN estimatesofincidence
andmortalityworldwidefor36cancersin185coun-
tries[J].CACancerJClin,2018,68(6):394-424.

[3] OlenO,ErichsenR,SachsMC,etal.Colorectalcancer
inulcerativecolitis:aScandinavianpopulation-based
cohortstudy[J].Lancet,2020,395(10218):123-131.

[4] SwansonKV,DengM,TingJP.TheNLRP3inflam-
masome:molecularactivationandregulationtothera-
peutics[J].NatRevImmunol,2019,19(8):477-489.

[5] ZhenY,ZhangH.NLRP3InflammasomeandInflam-
matoryBowelDisease[J].FrontImmunol,2019,10:

276.
[6] 史济华,许乐.NLRP3炎症小体与溃疡性结肠炎的研

究进展[J].基础医学与临床,2015,35(7):989-992.
[7] ShaoBZ,WangSL,PanP,etal.TargetingNLRP3In-

flammasomeinInflammatoryBowelDisease:Putting
outtheFireofInflammation[J].Inflammation,2019,

42(4):1147-1159.
[8] KannegantiTD.InflammatoryBowelDiseaseandthe

NLRP3Inflammasome[J].N EnglJMed,2017,377
(7):694-696.

[9] 杨连雷,陈梦娜,李善高,等.NOD样受体蛋白3炎症

小体表达水平与溃疡性结肠炎病变活动的关系[J].
中华消化杂志,2019,34(4):229-236.

[10]HanaeiS,SadrM,RezaeiA,etal.AssociationofNL-
RP3singlenucleotidepolymorphismswithulcerative
colitis:A case-controlstudy[J].Clin Res Hepatol
Gastroenterol,2018,42(3):269-275.

[11]Zhang HX,WangZT,LuXX,etal.NLRP3geneis
associatedwithulcerativecolitis(UC),butnotCrohn's
disease(CD),inChineseHanpopulation[J].Inflamm
Res,2014,63(12):979-985.

[12]郑娟红,陈怡.重症溃疡性结肠炎患者血清 NOD样受

体蛋白3、半胱氨酸天冬氨酸特异性蛋白酶1和核因

子κBmRNA表达水平及临床意义[J].中华危重症

医学杂志(电子版),2019,12(1):31-36.
[13]ChenY,WuD,SunL.ClinicalSignificanceofHigh-

MobilityGroupBox1Protein(HMGB1)and Nod-
LikeReceptorProtein3(NLRP3)inPatientswithUl-
cerativeColitis[J].MedSciMonit,2020,26:e919530.

[14]HeX,WeiZ,WangJ,etal.Alpinetinattenuatesin-
flammatoryresponsesbysuppressingTLR4andNL-
RP3signalingpathwaysinDSS-inducedacutecolitis
[J].SciRep,2016,6:28370.

[15]LuoX,YuZ,DengC,etal.BaicaleinamelioratesTN-
BS-inducedcolitisbysuppressingTLR4/MyD88sig-
nalingcascadeandNLRP3inflammasomeactivation
inmice[J].SciRep,2017,7(1):16374.

[16]WangK,LvQ,MiaoYM,etal.Cardamonin,anatural
flavone,alleviatesinflammatoryboweldiseasebythe
inhibitionofNLRP3inflammasomeactivationviaan
AhR/Nrf2/NQO1pathway[J].Biochem Pharmacol,

2018,155:494-509.
[17]WuD,WuK,ZhuQ,etal.FormononetinAdministra-

tionAmelioratesDextranSulfateSodium-InducedA-
cuteColitisbyInhibitingNLRP3InflammasomeSig-
nalingPathway[J].MediatorsInflamm,2018,2018:

3048532.
[18]马嘉珩,曹海龙,陈雪,等.水飞蓟宾通过抑制 NLRP3

炎症小体的活化减轻结肠炎[J].中华炎性肠病杂志,

2019,23(1):73-78.
[19]ZhouW,LiuX,ZhangX,etal.OroxylinAinhibitsco-

litisbyinactivatingNLRP3inflammasome[J].Onco-
target,2017,8(35):58903-58917.

[20]FanH,Chen W,ZhuJ,etal.Toosendaninalleviates
dextransulfatesodium-inducedcolitisbyinhibiting
M1 macrophagepolarizationandregulating NLRP3
inflammasomeandNrf2/HO-1signaling[J].IntIm-
munopharmacol,2019,76:105909.

[21]步楠,范彦秋.栀子苷对溃疡性结肠炎模型大鼠的治

疗作用及其机制[J].上海医学,2019,42(11):662-
668.

[22]Guo W,SunY,Liu W,etal.Smallmolecule-driven
mitophagy-mediatedNLRP3inflammasomeinhibition
isresponsibleforthepreventionofcolitis-associated
cancer[J].Autophagy,2014,10(6):972-985.

[23]刘琦,罗霞,罗爽,等.芍药苷通过抑制 NLRP3炎症小

体治疗溃疡性结肠炎小鼠的研究[J].中药新药与临

床药理,2018,29(4):409-414.
[24]ZhouJ,WangT,DouY,etal.Brusatolameliorates2,

4,6-trinitrobenzenesulfonicacid-inducedexperimental
colitisinrats:InvolvementofNF-kappaBpathwayand
NLRP3inflammasome[J].IntImmunopharmacol,

2018,64:264-274.
[25]Fangxiao M,Yifan K,Jihong Z,etal.Effect of

TripterygiumwilfordiiPolycorideontheNOXs-ROS-
NLRP3Inflammasome Signaling Pathwayin Mice
withUlcerativeColitis[J].EvidBasedComplement
AlternatMed,2019,2019:9306283.

[26]CuiL,Wang W,Luo Y,etal.Polysaccharidefrom
Scutellariabaicalensis Georgiamelioratescolitisvia
suppressingNF-kappaBsignalingandNLRP3inflam-
masomeactivation[J].IntJBiol Macromol,2019,

132:393-405.
[27]TianZ,LiuY,YangB,etal.AstagalusPolysaccharide

·725·张海明,等.基于 NLRP3炎症小体探讨中医药防治溃疡性结肠炎的机制第7期 　



Attenuates MurineColitisthroughInhibitonofthe
NLRP3Inflammasome[J].Planta Med,2017,83
(102):70-77.

[28]LiangJ,ChenS,ChenJ,etal.Therapeuticrolesof
polysaccharidesfrom Dendrobium Officinaleoncolitis
anditsunderlyingmechanisms[J].CarbohydrPolym,

2018,185:159-168.
[29]LopesDOG,AlarconDLLC,Rosillo MA,etal.Pre-

ventiveeffectofbergeninagainstthedevelopmentof
TNBS-inducedacutecolitisinratsisassociatedwith
inflammatorymediatorsinhibitionand NLRP3/ASC
inflammasomesignalingpathways[J].Chem BiolIn-
teract,2019,297:25-33.

[30]LiuC,WangJ,YangY,etal.GinsenosideRdamelio-
ratescolitisbyinducingp62-drivenmitophagy-media-
tedNLRP3inflammasomeinactivationin mice[J].
BiochemPharmacol,2018,155:366-379.

[31]Guo W,Liu W,JinB,etal.Asiaticacidameliorates
dextransulfatesodium-induced murineexperimental
colitisviasuppressingmitochondria-mediatedNLRP3
inflammasomeactivation[J].IntImmunopharmacol,

2015,24(2):232-238.
[32]ShenP,ZhangZ,ZhuK,etal.Evodiamineprevents

dextransulfatesodium-induced murineexperimental
colitisviatheregulationofNF-kappaBand NLRP3
inflammasome[J].BiomedPharmacother,2019,110:

786-795.
[33]PuZ,HanC,ZhangW,etal.Systematicunderstand-

ingofthemechanismandeffectsofArctigeninatten-
uatesinflammationindextransulfatesodium-induced
acutecolitisthroughsuppressionofNLRP3inflam-
masomebySIRT1[J].Am JTranslRes,2019,11
(7):3992-4009.

[34]孙雨晴,钟石,朱俭勋,等.桑黄菌袋提取物对葡聚糖

硫酸钠诱导小鼠结肠炎的防治作用[J].蚕业科学,

2019,45(2):249-255.
[35]WangL,YuZ,WeiC,etal.Huaieraqueousextract

protectsagainstdextransulfatesodium-inducedex-
perimentalcolitisin micebyinhibiting NLRP3in-
flammasomeactivation[J].Oncotarget,2017,8(20):

32937-32945.
[36]GongZ,ZhaoS,ZhouJ,etal.Curcuminalleviates

DSS-induced colitis via inhibiting NLRP3 in-
flammsomeactivationandIL-1betaproduction[J].
MolImmunol,2018,104:11-19.

[37]ZhangZ,ShenP,Xie W,etal.PingweiSanamelio-
ratesdextransulfatesodium-inducedchroniccolitisin
mice[J].JEthnopharmacol,2019,236:91-99.

[38]ZhangZ,CaoH,ShenP,etal.Pingweisanalleviates
chroniccolitisinmicebyregulatingintestinalmicro-
biotacomposition[J].JEthnopharmacol,2020,255:

112715.
[39]王佳佳,迟莉,王文娟,等.参苓白术散对溃疡性结肠

炎大鼠 NLRP3、NF-κB、MUC2、TFF3基因表达的影

响[J].世 界 中 西 医 结 合 杂 志,2019,14(12):1638-
1641.

[40]张嘉骏,施家希,黄娟,等.参苓白术散对溃疡性结肠

炎小鼠 NLPR3,NLPR6蛋白及相关炎症因子表达的

影响[J].中国实验方剂学杂志,2019,25(4):36-41.
[41]覃景春,钱彩云,揭凤鸣,等.溃结灵对溃疡性结肠炎

大鼠肠道 NLRP3炎性体的调控研究[J].中药药理与

临床,2017,33(4):90-94.
[42]罗书,李燕舞,巫燕莉,等.补中益气丸对溃疡性结肠

炎小鼠结肠黏膜 mRNA 表达的影响[J].中成 药,

2016,38(3):485-489.
[43]祁燕,袁志伟,万春平,等.溃结康对溃疡性结肠炎小

鼠 NLRP3炎性体基因表达及下游炎性因子影响[J].
中华中医药学刊,2020,38(3):229-233.

[44]杨镛,蔡枫,李鹏,等.溃疡宁抑制 NOXs-ROS-NLRP3
炎症小体信号通路影响溃疡性结肠炎大鼠炎症的实

验研究[J].国际检验医学杂志,2018,39(18):2230-
2233.

[45]JessT,RungoeC,Peyrin-BirouletL,etal.Riskof
colorectalcancerinpatientswithulcerativecolitis:a
meta-analysisofpopulation-basedcohortstudies[J].
ClinGastroenterolHepatol,2012,10(6):639-645.

[46]EadenJA,AbramsKR,MayberryJF,etal.Therisk
ofcolorectalcancerinulcerativecolitis:ameta-analy-
sis[J].Gut,2001,48(4):526-535.

[47] Wang HY.Non-resolvinginflammationandcancer
[J].ChinaLifeSci,2017,60(6):561-562.

[48]SinghN,BabyD,RajguruJP,etal.Inflammationand
cancer[J].AnnAfrMed,2019,18(3):121-126.

(收稿日期:2021-03-19)

　　(上接第523页)
[39]绳荣湍,平倩,陈良荣,等.336例胃息肉中医证型与

病理类型分布规律相关性研究[J].辽宁中医杂志,

2018,45(3):554-556.
[40]平倩.胃息肉中医证型变化特点、分布规律及发病因

素相关性研究[D].南宁:广西中医药大学,2016.
[41]黄光鸿.胃痛中医分型与慢性胃炎胃息肉病理类型的

相关性分析[D].广州:广州中医药大学,2016.
[42]夏云.胃息肉临床特点及中医证型分布规律的研究

[D].广州:广州中医药大学,2016.

[43]姚晓玲.胃息肉中医证型与病理类型及血清学指标

TK1、CEA的相关性研究[D].广州:广州中医药大

学,2016.
[44]宋琳琳.胃息肉与中医证型分布及其相关因素的临床

研究[D].北京:北京中医药大学,2015.
[45]陈昫,胡玲,龚琳,等.消化道息肉发生与中医体质状

态和证候关联的思考[J].中华中医药杂志,2015,30
(7):2425-2427.

(收稿日期:2021-01-29)

·825· 中国中西医结合消化杂志　 第29卷


