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摘要： 目的　 探讨天麻素对脂多糖 （ＬＰＳ） 诱导的 ＢＶ２ 小胶质细胞炎症反应的调控作用以及相关机制。 方法　 实验分

为正常组， 模型组 （ＬＰＳ， １ μｇ ／ ｍＬ）， 天麻素低、 高剂量组 （１０、 １００ μｍｏｌ ／ Ｌ）， 米诺环素组 （１ μｍｏｌ ／ Ｌ）。 ＭＴＴ 法检

测细胞存活率， ＥＬＩＳＡ 法检测细胞上清液中分泌物 ＩＬ⁃１β、 ＴＮＦ⁃α 水平， ＲＴ⁃ｑＰＣＲ 法检测细胞 ＩＬ⁃１β、 ＴＮＦ⁃α ｍＲＮＡ 表

达， Ｇｒｉｅｓｓ 法检测细胞上清液 ＮＯ 水平， Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测细胞 ｉＮＯＳ、 ＴＬＲ４、 Ｉ⁃κＢα、 ｐ⁃ＩκＢα、 胞核及胞浆 ＮＦ⁃κＢ
ｐ６５、 ＮＬＲＰ３、 ｃｌｅａｖｅｄ ｃａｓｐａｓｅ⁃１、 ｃｌｅａｖｅｄ ＩＬ⁃１β 蛋白表达。 免疫沉淀法检测 ＮＬＲＰ３ 与 ＡＳＣ 之间的相互作用以及 ＮＬＲＰ３
的泛素化水平； Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测 ＡＳＣ 寡聚化水平。 结果　 天麻素能够抑制 ＬＰＳ 诱导的 ＢＶ２ 细胞炎症相关因子 ＮＯ、
ＩＬ⁃１β、 ＴＮＦ⁃α 的分泌， 降低 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃１β ｍＲＮＡ 表达， 抑制 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 的入核， 下调 ＬＰＳ 诱导的 ＢＶ２ 炎症相关蛋白

ｉＮＯＳ、 ＴＬＲ４、 ｐ⁃ＩкＢα、 ＮＬＲＰ３、 ｃｌｅａｖｅｄ ｃａｓｐａｓｅ⁃１、 ｃｌｅａｖｅｄ ＩＬ⁃１β 的表达。 同时天麻素可以促进 ＮＬＲＰ３ 泛素化， 抑制

ＡＳＣ 的寡聚化， 从而抑制 ＮＬＲＰ３ 与 ＡＳＣ 的结合， 阻碍 ＮＬＲＰ３ 炎症小体的组装。 结论　 天麻素能抑制 ＢＶ２ 小胶质细胞

炎症损伤， 其机制可能与抑制 ＮＦ⁃κＢ 活化及 ＮＬＲＰ３ 炎症小体激活有关。
关键词： 天麻素； ＢＶ２ 小胶质细胞； 炎症； 脂多糖； ＮＦ⁃кＢ； ＮＬＲＰ３
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　 　 神经炎症是由神经感染、 毒性神经代谢物和自身的免

疫化学反应在内的一系列神经信号反应引起的急性神经

炎［１］ 。 引起神经退行性疾病的主要诱因之一包括神经炎

症， 大量研究提示， 过度激活的小胶质细胞会分泌大量炎

症因子， 炎症反应状态进一步加强， 从而导致神经元炎症

损伤持续恶化。 因此， 通过抑制激活的小胶质细胞降低炎

症因子的产生， 有利于神经退行性疾病的治疗［２⁃３］ 。
脂多糖 （ＬＰＳ） 是炎症的典型诱导剂， 当炎性刺激物

ＬＰＳ 处于暴露状态时， 与 Ｔｏｌｌ 样受体 （ＴＬＲ） 结合， 核因

子⁃κＢ （ＮＦ⁃κＢ） 被激活， 从而使促炎介质以及活性氧大量
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产生［４⁃５］ 。 此外， 主要的促炎细胞因子如肿瘤坏死因子⁃α
（ＴＮＦ⁃α）、 白细胞介素⁃６ （ ＩＬ⁃６） 和白细胞介素⁃１β （ ＩＬ⁃
１β）， 在 ＬＰＳ 刺激的巨噬细胞中表达过高， 则会引起各种

炎症性疾病［６⁃７］ 。 含 ＮＬＲ 家族 ＰＹＲＩＮ 域蛋白 ３ （ＮＬＲＰ３）
炎症小体是由胞浆内模式识别受体 （ＰＲＲｓ） 参与组装的多

蛋白复合物， 是天然免疫系统的重要组成部分。 ＮＬＲＰ３ 炎

症小体与神经炎症的关系成为当前神经退行性病变研究的

热点［８］ 。
中药天麻是兰科植物天麻 Ｇａｓｔｒｏｄｉａ ｅｌａｔａ Ｂｌ． 的块茎，

临床多用于治疗眩晕、 肢体麻木、 小儿惊风、 癫痫、 痉挛、
破伤风等疾病。 天麻素是其主要活性成分之一， 有研究显

示天麻素可以通过上调 ｍｉＲ⁃１０３ 表达调节 ｐ３８ ／ ＪＮＫ 和 ＮＦ⁃
κＢ 途径来减轻 ＭＲＣ⁃５ 细胞中 ＬＰＳ 诱导的炎症损伤［９］ 。 本

研究以 ＢＶ２ 小胶质细胞为研究对象， 以 ＬＰＳ 为诱导剂， 基

于 ＮＦ⁃κＢ ／ ＮＬＲＰ３ 信号通路探索天麻素干预对细胞神经炎症

的影响， 以期为神经退行性疾病的治疗提供参考。
１　 材料

１􀆰 １　 细胞株　 小鼠小胶质瘤细胞 ＢＶ２， 购自上海名劲生物

科技有限公司。
１􀆰 ２　 试剂与药物　 天麻素 （上海阿拉丁生化科技股份有限

公司， 纯度≥９８％ ）。 脂多糖、 米诺环素 （美国 Ｓｉｇｍａ 公

司）； ＢＣＡ 蛋白定量试剂盒、 ＮＯ 试剂盒 （南京建成生物工

程研究所）； ＲＴ⁃ｑＰＣＲ 相关提取、 逆转试剂 （北京全式金

生物技术股份有限公司）； ＴＬＲ４、 ｉＮＯＳ、 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５、 β⁃
ａｃｔｉｎ、 Ｌａｍｉｎ Ｂ 抗体 （武汉三鹰生物技术有限公司）；
ＮＬＲＰ３、 ｃａｓｐａｓｅ⁃１、 ＩＬ⁃１β （美国 Ｃｅｌｌ Ｓｉｇｎａｌｉｎｇ Ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ
公司）； ｐ⁃ＩκＢα、 ＩκＢα （英国 Ａｂｃａｍ 公司）； ＩＬ⁃１β、 ＴＮＦ⁃α
ＥＬＩＳＡ 试剂盒 （上海泛音生物科技有限公司）。
１􀆰 ３　 仪器　 ＨＦ⁃９０ 型二氧化碳培养箱 （上海力申科学仪器

有限公司）； 凝胶成像系统仪、 荧光定量 ＰＣＲ 仪 （美国

Ｂｉｏ⁃Ｒａｄ 公司）； 逆转录仪 （美国 Ｔｈｅｒｍｏ Ｆｉｓｈｅｒ Ｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃ 公

司）； ＥＬＸ８００ 型多功能酶联免疫检测仪 （美国 ＢｉｏＴｅｋ 公

司）； ｄｍｉ８ 型倒置荧光显微成像系统 （德国徕卡公司）。
２　 方法

２􀆰 １　 细胞培养及分组 　 细胞用 ＤＭＥＭ ／ Ｆ１２ 完全培养基，
于 ３７ ℃、 ５％ ＣＯ２ 的培养箱中培养。 实验分为正常组， 模

型组 （ ＬＰＳ， １ μｇ ／ ｍＬ）， 天麻素低、 高剂量组 （１０、 １００
μｍｏｌ ／ Ｌ）， 米诺环素组 （１ μｍｏｌ ／ Ｌ）， 各给药组预处理１􀆰 ５ ｈ
后， 加入 ＬＰＳ 共同孵育 ６ ｈ。
２􀆰 ２　 ＭＴＴ 法检测细胞存活率　 将密度为 ５×１０４ ／ ｍＬ 的细胞

接种到 ９６ 孔板中， 置于培养箱中与药物共同孵育 ６ ｈ， 每

孔加入 ２０ μＬ ＭＴＴ 溶液， ４ ｈ 后吸弃孔中液体， 加入２００ μＬ
二甲基亚砜 （ＤＭＳＯ） 溶液， 每组设置 ６ 个复孔， 摇床振

荡混匀后， 在 ４９０ ｎｍ 波长处测定吸光度 （Ａ） 值， 计算细

胞存活率。
２􀆰 ３　 ＥＬＩＳＡ 法检测细胞上清液中炎症因子水平　 收集每组

细胞培养上清液， 按照相应试剂盒说明书检测细胞上清液

中 ＩＬ⁃１β、 ＴＮＦ⁃α 水平。

２􀆰 ４　 Ｇｒｅｉｓｓ 法检测细胞上清液中 ＮＯ 水平 　 收集每组细胞

培养上清液， 按照相应试剂盒说明书， 以 Ｇｒｅｉｓｓ 法检测 ＮＯ
水平。
２􀆰 ５　 ＲＴ⁃ｑＰＣＲ 法检测细胞 ＩＬ⁃１β、 ＴＮＦ⁃α ｍＲＮＡ 表达 　 采

用 ＴＲＩｚｏｌ 法提取各组细胞总 ＲＮＡ， 超微量检测仪测定 ＲＮＡ
浓度后， 按照试剂说明配制实时荧光定量 ＰＣＲ 逆转录体

系， 并进行逆转录程序 ［４２ ℃、 １５ ｍｉｎ （逆转录反应）；
８５ ℃、 ５ ｓ （反转录酶失活反应） ］， 随后将逆转录得到的

ｃＤＮＡ 进行扩增反应， 以 ＧＡＰＤＨ 为内参， ２－ΔΔＣＴ法计算各组

ＩＬ⁃１β、 ＴＮＦ⁃α ｍＲＮＡ 相对表达， 实验重复 ３ 次。 引物序列

见表 １。
表 １　 引物序列

基因 引物序列

ＴＮＦ⁃α 正向 ＣＴＧＡＡＣＴＴＣＧＧＧＧＴＧＡＴＣＧＧ
反向 ＧＧＣＴＴＧＴＣＡＣＴＣＧＡＡＴＴＴＴＧＡＧＡ

ＩＬ⁃１β 正向 ＧＡＡＡＴＧＣＣＡＣＣＴＴＴＴＧＡＣＡＧＴＧ
反向 ＴＧＧＡＴＧＣＴＣＴＣＡＴＣＡＧＧＡＣＡＧ

ＧＡＰＤＨ 正向 ＡＡＧＡＡＧＧＴＧＧＴＧＡＡＧＣＡＧＧ
反向 ＧＡＡＧＧＴＧＧＡＡＧＡＧＴＧＧＧＡＧＴ

２􀆰 ６　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测细胞相关蛋白表达 　 收集各组细

胞， 分别加入细胞裂解液， 提取细胞蛋白， 采用 ＢＣＡ 定量

试剂盒检测蛋白浓度， 对样品进行定量分装， 于 １００ ℃煮

５ ｍｉｎ 使蛋白充分变性， 通过 ＳＤＳ⁃ＰＡＧＥ 凝胶电泳， 转膜，
用 ５％ ＢＳＡ 封闭液室温封闭 １􀆰 ５ ｈ， １×ＴＢＳＴ 漂洗， 加入一抗

（１ ∶ １ ０００） ４ ℃孵育过夜， 次日二抗室温孵育 １􀆰 ５ ｈ， 曝光

显影， 以目的蛋白与 β⁃ａｃｔｉｎ 内参蛋白的条带灰度值比值作

为目的蛋白相对表达量。
２􀆰 ７　 免疫沉淀法检测 ＮＬＲＰ３ 泛素化水平及 ＮＬＲＰ３ 与 ＡＳＣ
之间的相互作用　 收集每组细胞， 按照免疫沉淀试剂盒说

明书操作提取样本， 随后样本按 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 方法进行凝胶

电泳、 显影。
２􀆰 ８　 统计学分析　 通过 Ｇｒａｐｈｐａｄ Ｐｒｉｓｍ７􀆰 ０ 软件进行处理，
实验数据以 （ｘ±ｓ） 表示， 组间比较采用单因素方差分析。
Ｐ＜０􀆰 ０５ 为差异具有统计学意义。
３　 结果

３􀆰 １　 天麻素对 ＬＰＳ 诱导 ＢＶ２ 小胶质细胞存活率的影响 　
如图 １ 所示， 本研究中 ＬＰＳ 和天麻素所用浓度对 ＢＶ２ 细胞

的存活率均没有明显影响 （Ｐ＞０􀆰 ０５）。
３􀆰 ２　 天麻素对 ＬＰＳ 诱导 ＢＶ２ 小胶质细胞 ＮＯ 水平的影响　
如图 ２ 所示， 与正常组比较， 模型组 ＮＯ 释放量增加 （Ｐ＜
０􀆰 ０１）； 与模型组比较， 各给药组对 ＮＯ 的生成均有抑制作

用 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）。
３􀆰 ３　 天麻素对 ＬＰＳ 诱导 ＢＶ２ 小胶质细胞炎症因子水平的

影响　 如图 ３ 所示， 与正常组比较， 细胞经 ＬＰＳ 诱导后炎

症因子 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃１β 水平升高 （Ｐ＜ ０􀆰 ０１）； 与模型组比

较， 各给药组 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃１β 水平均降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）。
３􀆰 ４　 天麻素对 ＬＰＳ 诱导 ＢＶ２ 小胶质细胞炎症因子 ｍＲＮＡ
表达的影响　 如图 ４ 所示， 与正常组比较， 模型组细胞内

炎症因子 ＩＬ⁃１β、 ＴＮＦ⁃α ｍＲＮＡ 表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模
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图 １　 天麻素对 ＢＶ２ 小胶质细胞存活率的

影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝６）

注： 与正常组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 ２　 天麻素对 ＢＶ２ 小胶质细胞中 ＮＯ 水平的影响 （ｘ±ｓ，
ｎ＝３）

注： 与正常组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 ３　 天麻素对 ＢＶ２ 小胶质细胞 ＩＬ⁃１β、 ＴＮＦ⁃α水平的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）

注： 与正常组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 ４　 天麻素对 ＢＶ２ 小胶质细胞 ＩＬ⁃１β、 ＴＮＦ⁃α ｍＲＮＡ 表达的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）

型组比较， 各给药组 ＩＬ⁃１β、 ＴＮＦ⁃α ｍＲＮＡ 表达降低 （Ｐ＜
０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）。
３􀆰 ５　 天麻素对 ＬＰＳ 诱导 ＢＶ２ 小胶质细胞 ＮＦ⁃κＢ 信号通路

相关蛋白表达的影响　 如图 ５ 所示， 与对照组比较， 模型

组 ＴＬＲ４、 ｉＮＯＳ、 ｐ⁃ＩκＢα 蛋白表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模型

组比较， 各给药组均能降低 ＴＬＲ４、 ｉＮＯＳ、 ｐ⁃ＩｋＢα 蛋白表达

（Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）。
如图 ６ 所示， 与正常组比较， 胞核 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 蛋白表

达升高 （Ｐ＜ ０􀆰 ０１）， 胞浆 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 蛋白表达降低 （Ｐ＜
０􀆰 ０１）； 与模型组比较， 天麻素高剂量组和米诺环素组胞核

ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 蛋白表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）， 胞浆 ＮＦ⁃κＢ
ｐ６５ 蛋白表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 结果表明天麻素可以通过

ＮＦ⁃κＢ 信号通路抑制 ＬＰＳ 诱导的炎症损伤。
３􀆰 ６　 天麻素对 ＬＰＳ 诱导 ＢＶ２ 小胶质细胞 ＮＬＲＰ３ 炎症小体

相关蛋白表达的影响　 如图 ７ 所示， 与正常组比较， 模型

组细胞 ＮＬＲＰ３、 ｃｌｅａｖｅｄ ｃａｓｐａｓｅ⁃１ 及 ｃｌｅａｖｅｄ ＩＬ⁃１β 蛋白表达
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注： Ａ 为各组细胞蛋白条带图， Ｂ～ Ｄ 分别为各组细胞 ＴＬＲ４、 ｉＮＯＳ、 ｐ⁃ＩκＢα 蛋白相对表达量。 与正

常组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 ５　 天麻素对 ＢＶ２ 小胶质细胞 ＴＬＲ４、 ｉＮＯＳ、 ｐ⁃ＩｋＢα蛋白表达的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）

注： Ａ～Ｂ 分别为各组细胞胞核、 胞浆 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 蛋白条带图， Ｃ～Ｄ 分别为各组细胞胞核、 胞浆 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５

蛋白相对表达量。 与正常组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 ６　 天麻素对 ＢＶ２ 小胶质细胞胞核、 胞浆 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 蛋白表达的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）

升高 （ Ｐ ＜ ０􀆰 ０１）； 与 模 型 组 比 较， 各 给 药 组 ＮＬＲＰ３、
ｃｌｅａｖｅｄ ｃａｓｐａｓｅ⁃１ 及 ｃｌｅａｖｅｄ ＩＬ⁃１β 蛋白表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５，
Ｐ＜０􀆰 ０１）， 结果表明天麻素可以发挥抑制 ＮＬＲＰ３ 炎症小体

激活的作用。
３􀆰 ７　 天麻素抑制了 ＮＬＲＰ３ 炎症小体的组装 　 研究表明，
当机体受到刺激后， ＡＳＣ 会发生寡聚化形成斑点， 这对

ｃａｓｐａｓｅ⁃１ 的 切 割 发 挥 了 一 个 平 台 的 作 用 ［１０］ 。 同 时

ＮＬＲＰ３ 发生去泛素化后高表达 ＮＬＲＰ３， 随后 ＮＬＲＰ３ 炎

症小体被激活。 如图 ８ 所示， 天麻素抑制了 ＡＳＣ 二聚体

的形成， 因此 ＡＳＣ 的寡聚化受到了有效的抑制； 同时天

麻素促进了 ＮＬＲＰ３ 的泛素化， 从而阻断了 ＮＬＲＰ３ 与

ＡＳＣ 的相互结合。 以上结果表明， 天麻素阻碍了 ＮＬＲＰ３
炎症小体的组装， 发挥了抑制 ＮＬＲＰ３ 炎症小体激活的

作用。
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注： Ａ 为各组细胞 ＮＬＲＰ３ 蛋白条带图， Ｂ～ Ｄ 分别为各组细胞 ＮＬＲＰ３、 ｃｌｅａｖｅｄ ｃａｓｐａｓｅ⁃１、 ｃｌｅａｖｅｄ ＩＬ⁃

１β 蛋白相对表达量。 与正常组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 ７　 天麻素对 ＢＶ２ 小胶质细胞 ＮＬＲＰ３ 炎症小体相关蛋白表达的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）

注： Ａ～Ｃ 分别为各组细胞 ＡＳＣ 二聚体、 ＮＬＲＰ３ 泛素化、 ＮＬＲＰ３ 与 ＡＳＣ 蛋白条带图， Ｄ～ Ｅ 分别为各组细胞

ＡＳＣ 二聚体、 ＮＬＲＰ３ 泛素化相对水平， Ｆ 为各组细胞 ＮＬＲＰ３ 与 ＡＳＣ 之间的相互作用。 与正常组比较，∗Ｐ＜

０􀆰 ０５，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 ８　 天麻素对 ＢＶ２ 小胶质细胞 ＮＬＲＰ３ 炎症小体活化的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）

４　 讨论

神经炎症是脑和脊髓中小胶质细胞和星形胶质细胞过

度活化而激活的免疫应答， 其在神经退行性疾病的发病过

程中发挥着至关重要的作用［１１］ 。 小胶质细胞通常是一种免

疫细胞， 在中枢神经系统微观和环境监测方面通常起着重

要的主导作用［１２］ 。 一氧化氮 （ＮＯ） 分布在哺乳动物的组

织内， 尤其是神经元内， 大量的 ＮＯ 能引起自由基损伤，
参与到神经炎症的发生中， 引起大脑的神经认知功能障碍。
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ＮＯ 是机体内部产生的重要炎症介质， 阿尔茨海默病、 帕金

森病等多种神经退行性疾病与它的过度产生是密不可分

的［１３］ 。 在活化状态下神经小胶质细胞表达诱导型一氧化氮

合酶 （ｉＮＯＳ）， 促进细胞产生大量的 ＮＯ 激活 ＮＦ⁃κＢ， 诱导

炎症因子的产生［１４］ 。
ＮＬＲＰ３ 炎症小体的激活主要分为两步， 第一步为启动

信号， ＮＦ⁃κＢ 途径被激活， 从而促进了 ＮＬＲＰ３、 ｐｒｏ⁃ＩＬ⁃１β
的转录； 第二步为激活信号， 当危险信号刺激细胞后，
ＮＬＲＰ３、 ＡＳＣ、 ｃａｓｐａｓｅ⁃１ 相互结合， 迅速完成炎症小体的组

装， 形成有活性的 ｃａｓｐａｓｅ⁃１， 活化的 ｃａｓｐａｓｅ⁃１ 将 ｐｒｏ⁃ＩＬ⁃１β
切割成其活性形式， 最终参与相应的炎症反应［１５］ 。 在炎性

小体活化中 ＡＳＣ 聚集成大分子的二聚体， 被称为 ＡＳＣ 斑点

（ＡＳＣ⁃ｓｐｅｃｋ）， 促进 ＮＬＲＰ３ 炎症小体的形成， ＡＳＣ 的寡聚

化以及 ＮＬＲＰ３ 的去泛素化可以促进 ＮＬＲＰ３ 炎症小体的组

装， 活化 ＮＬＲＰ３ 炎症小体。 本研究结果表明， 天麻素能抑

制 ＮＬＲＰ３、 ＡＳＣ、 ｃａｓｐａｓｅ⁃１ 蛋白表达， 促进 ＮＬＲＰ３ 泛素化

的同时抑制 ＡＳＣ 寡聚化， 从而阻碍了 ＮＬＲＰ３ 炎症小体的组

装， 抑制 ＮＬＲＰ３ 炎症小体的激活。
ＮＦ⁃κＢ 是一种影响广泛的转录调节因子， 参与炎症的

调节过程［１６］ ， ＮＦ⁃κＢ 广泛参与 ＮＬＲＰ３ 炎症小体激活。 研究

表明细胞受到炎症介质或补体、 氧化应激和其他因素诱导

时， ＮＦ⁃κＢ 与其抑制剂 ＩκＢ 发生解离， 进入细胞核， 从而

加快组织和细胞的生理和病理过程［１７］ 。 本研究发现， ＢＶ２
细胞神经炎症的发生与 ＮＦ⁃κＢ 信号通路相关， 而天麻素能

够通过调控该信号通路对神经炎症起到干预作用。
综上所述， 天麻素可以抑制 ＢＶ２ 细胞的炎症反应， 其

抗炎机制可能与抑制 ＮＦ⁃κＢ 信号通路激活以及 ＮＬＲＰ３ 炎症

小体的活化相关。
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