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摘要： 目的　 探讨大豆苷元对小鼠单核巨噬 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞焦亡的影响。 方法　 采用脂多糖 （ＬＰＳ） 联合三磷酸腺苷

（ＡＴＰ） 诱导 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 巨噬细胞构建焦亡模型， 设置对照组、 ＬＰＳ＋ＡＴＰ 组、 地塞米松组 （５ μｍｏｌ ／ Ｌ） 和大豆苷元

１０、 ２０、 ４０ μｍｏｌ ／ Ｌ 组。 ＣＣＫ８ 法检测 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞增殖能力； 乳酸脱氢酶 （ＬＤＨ） 释放法检测细胞损伤程度；
Ｈｏｃｈｅｓｔ⁃ＰＩ 染色法观察细胞死亡率； ＥＬＩＳＡ 法检测细胞上清液肿瘤坏死因子⁃α （ＴＮＦ⁃α）、 白细胞介素 （ ＩＬ） ⁃６ 和 ＩＬ⁃
１β 水平； 荧光探针法检测细胞活性氧 （ＲＯＳ） 水平； Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测细胞 ＮＬＲＰ３ 炎症小体相关蛋白 （ＮＬＲＰ３、
Ｃａｓｐａｓｅ⁃１ ｐ２０、 Ｃａｓｐａｓｅ⁃１ ｐ４５、 ＧＳＤＭＤ⁃Ｎ、 ＧＳＤＭＤ⁃ＦＬ） 表达。 结果 　 与对照组比较， 大豆苷元各剂量组 ＲＡＷ２６４􀆰 ７
细胞增殖能力无明显变化 （Ｐ＞０􀆰 ０５）。 与 ＬＰＳ＋ＡＴＰ 组比较， 细胞死亡率降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 细胞上清液 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃１β、
ＩＬ⁃６ 水平降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 细胞 ＲＯＳ 水平降低， ＮＬＲＰ３ 炎症小体相关蛋白表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）。 结论　 大豆苷元可抑

制由 ＬＰＳ＋ＡＴＰ 诱导的 ＮＬＲＰ３ 炎症小体激活， 缓解巨噬细胞焦亡， 减少炎症因子的释放。
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　 　 先天免疫系统是人体防御病原体的第一道防线。 当病

原体侵入人体时， 巨噬细胞表面的模式识别受体 （ＰＲＲｓ）
能够识别诸多病原体的特定分子结构［１⁃３］ ， 促使免疫细胞释

放大量炎症介质， 爆发炎症反应［４］ 。 作为细胞中的一种重

要 ＰＲＲｓ， 核苷酸结合寡聚化结构域样受体 （ＮＬＲｓ） 参与

调节炎症反应和免疫应答［５⁃６］ ； ＮＬＲＰ３ 是 ＮＬＲｓ 中的重要组

成部分， 通过形成 ＮＬＲＰ３ 炎症小体来介导 ＩＬ⁃１β 的释

放［７］ 。 ＮＬＲＰ３ 炎症小体是一种多聚体蛋白复合物， 包括

ＮＬＲＰ３、 含 ＣＡＲＤ 结构域的凋亡相关斑点样蛋白 （ＡＳＣ）、
Ｃａｓｐａｓｅ⁃１ 等成分， 其激活受到细胞内环境的调控， 如细胞

内离子平衡、 活性氧 （ＲＯＳ） 水平等［８⁃９］ 。 ＮＬＲＰ３ 炎症小

体的形成促使 ｐｒｏ⁃Ｃａｓｐａｓｅ⁃１ 转变为活化的 Ｃａｓｐａｓｅ⁃１， 进而

促使成熟的 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃１８ 及细胞焦亡执行蛋白 ＧＳＤＭＤ⁃Ｎ
的产生， 诱发细胞焦亡［１０］ 。

大豆苷元是一种天然的异黄酮类化合物， 被广泛应用

于抗炎、 抗氧化、 心血管保护等领域［１１］ 。 研究表明， 大豆

苷元可通过抑制 ＭＡＰＫ 和 ＮＦ⁃κＢ 通路减轻 ＬＰＳ 诱导的

ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞炎症反应［１２］ ； 通过抑制 ＮＬＲＰ３ ／ Ｃａｓｐａｓｅ⁃１
信号轴减轻高糖诱导的肾小管上皮细胞焦亡［１３］ 。 课题组前

期研究发现， 大豆苷元具有优良的抗炎活性， 但未进一步

探讨其可能机制［１４］ 。 本研究通过构建 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞焦亡

模型， 探究大豆苷元的抗炎效果是否与 ＮＬＲＰ３ 炎症小体的

激活和焦亡相关。
１　 材料

１􀆰 １　 试 剂 与 药 物 　 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃６ ＥＬＩＳＡ 试剂盒 （批号

１２１７２０２、 １２１０６０２， 深圳市达科为医疗科技有限公司）； ＩＬ⁃
１β ＥＬＩＳＡ 试剂盒 （规格 ＥＫ⁃２０１Ｂ ／ ３⁃９６， 杭州联科生物技术

股份有限公司）； ＬＤＨ 试剂盒 （货号 Ａ０２０⁃２⁃２， 南京建成

生物工程研究所有限公司）； 活性氧检测试剂盒、 ＲＩＰＡ 裂

解液、 ＢＣＡ 定量试剂盒、 Ｈｏｅｃｈｓｔ⁃ＰＩ 试剂盒 （货号 Ｓ００３３Ｓ、
Ｐ００１３、 Ｐ０００９、 Ｃ１０５６， 上海碧云天生物技术股份有限公

司）； 磷酸酶抑制剂、 预制胶试剂盒、 蛋白上样缓冲液、
１２􀆰 ５％ ＰＡＧＥ 凝 胶 快 速 制 备 试 剂 盒 （ 货 号 ＧＲＦ１０２、
ＰＧ１１３、 ＬＴ１０３、 ＰＧ１１３， 上海雅酶生物科技有限公司）； 蛋

白酶抑制剂、 胎牛血清 ［货号 ２０１２４ＥＳ０３、 ４０１３０ＥＳ７６， 翌

圣生物科技 （上海） 股份有限公司］； 增强型化学发光检

测试剂 盒、 ＤＭＥＭ 基 础 培 养 基、 ＣＣＫ８ 试 剂 盒 （ 货 号

ＭＡ０１８６、 ＭＡ０２１２、 ＭＡ０２１８， 大连美仑生物技术有限公

司 ）； ＮＬＲＰ３、 Ｃａｓｐａｓｅ⁃１、 ｃｌｅａｖｅｄ Ｃａｓｐａｓｅ⁃１、 ＧＳＤＭＤ、
ｃｌｅａｖｅｄ ＧＳＤＭＤ、 ＧＡＰＤＨ 一 抗 （ 货 号 １５１０１、 ８３３８３、
８９３３２、 ６９４６９、 １０１３７、 ９２３１０， 美国 ＣＳＴ 公司）。 大豆苷元

（货号 ＢＰ０４４５， 纯度≥９８％ ， 成都普瑞法科技开发有限公

２８９１

２０２５ 年 ６ 月

第 ４７ 卷　 第 ６ 期

中 成 药

Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ Ｐａｔｅｎｔ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ
Ｊｕｎｅ ２０２５

Ｖｏｌ． ４７　 Ｎｏ． ６



司）； ＬＰＳ、 ＡＴＰ、 地塞米松 （货号 Ｌ２６３０、 Ａ２３８３、 Ｄ１７５６，
美国 Ｓｉｇｍａ 公司）。
１􀆰 ２　 细胞 　 小鼠单核巨噬 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞 （货号 ＣＬ⁃
０１９０， 武汉普诺赛生命科技有限公司）。
１􀆰 ３　 仪器　 多功能酶标仪 （美国 Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ Ｄｅｖｉｃｅｓ 公司）；
冷冻高速离心机 （德国 Ｅｐｐｅｎｄｏｒｆ 公司）； ＷＢ 电泳仪、 转

膜仪、 显影仪 （美国 Ｂｉｏ⁃Ｒａｄ 公司）； 正倒置荧光显微镜

（德国徕卡公司）。
２　 方法

２􀆰 １　 细胞培养、 分组及造模　 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞置于含 １０％
胎牛血清的 ＤＭＥＭ 培养基中， 在 ３７ ℃含 ５％ ＣＯ２ 的细胞培

养箱中培养， 于光学显微镜下观察细胞的生长状态， 每 １～
２ ｄ 进行细胞换液及传代。 通过 ＬＰＳ （１００ ｎｇ ／ ｍＬ 终质量浓

度刺激 ４ ｈ） 和 ＡＴＰ （４ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 终浓度刺激 ３０ ｍｉｎ） 联合

刺激建立细胞焦亡模型。 细胞分为对照组， ＬＰＳ＋ＡＴＰ 组，
大豆苷元 １０、 ２０、 ４０ μｍｏｌ ／ Ｌ 组， 地塞米松组 （５ μｍｏｌ ／ Ｌ）。
２􀆰 ２　 ＣＣＫ８ 法检测细胞增殖能力　 将 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞接种

于 ９６ 孔板中， 每孔 ２×１０４ 个细胞， 培养 １２ ｈ 后， 各孔加入

含不同浓度 （０、 ５、 １０、 ２０、 ４０、 ８０、 １６０ μｍｏｌ ／ Ｌ） 大豆

苷元的培养基培养 １ ｄ 后， 改用含 １０％ ＣＣＫ８ 溶液的

ＤＭＥＭ 培养基培养， １ ｈ 后在 ４５０ ｎｍ 波长处测定光密度

（ＯＤ） 值。
２􀆰 ３　 乳酸脱氢酶 （ＬＤＨ） 释放法检测细胞损伤程度 　 将

ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞种于 ９６ 孔板中， 每孔 ２×１０４ 个细胞， 培养

１２ ｈ 后加入含不同浓度大豆苷元 （１０、 ２０、 ４０ μｍｏｌ ／ Ｌ）、
地塞米松 （ ５ μｍｏｌ ／ Ｌ） 的培养基， 预给药 １ ｈ 后， 按

“２􀆰 １” 项下方法造模。 收集各组细胞上清液， 离心， 按

ＬＤＨ 试剂盒说明书检测 ＬＤＨ 水平。
２􀆰 ４　 Ｈｏｃｈｅｓｔ⁃ＰＩ 染色法观察细胞死亡率　 将 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细

胞种于 ６ 孔板中， 每孔 １×１０６ 个细胞， 培养 １２ ｈ 后， 加入

含不同浓度大豆苷元 （ １０、 ２０、 ４０ μｍｏｌ ／ Ｌ）、 地塞米松

（５ μｍｏｌ ／ Ｌ） 的培养基， 预给药 １ ｈ 后， 按 “２􀆰 １” 项下方

法造模。 弃去培养基， 预冷 ＰＢＳ 清洗细胞 ２ 次， 加入

Ｈｏｃｈｅｓｔ⁃ＰＩ 染色工作液， 每孔 １ ｍＬ。 将孔板置于 ４ ℃冰箱

中孵育 ０􀆰 ５ ｈ。 弃去工作液， ＰＢＳ 清洗细胞 ２ 次， 于荧光显

微镜下观察并拍照， 利用 Ｉｍａｇｅ Ｊ 软件分析图像中 ＰＩ 阳性

细胞数量。
２􀆰 ５　 ＥＬＩＳＡ 法检测细胞上清液 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１β 水平　 细

胞按 “２􀆰 １” 项下方法处理， 取细胞上清液， 按 ＥＬＩＳＡ 试

剂盒说明书操作， 检测 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃６ 和 ＩＬ⁃１β 水平。
２􀆰 ６　 ２， ７⁃二氯荧光素二乙酸酯 （ＤＣＦＨ⁃ＤＡ） 荧光探针法

检测 ＲＯＳ 水平 　 细胞按 “２􀆰 １” 项下方法处理， 预冷 ＰＢＳ
清洗 ２ 次， 加入 ＤＣＦＨ⁃ＤＡ （１ ∶ ２ ０００） 荧光探针稀释液，
每孔 １ ｍＬ， ３７ ℃恒温培养 ２０ ｍｉｎ， 除去染色工作液， ＰＢＳ
清洗 ２ 次， 于荧光显微镜下观察并采集图像， 采用 Ｉｍａｇｅ Ｊ
软件对 ＲＯＳ 平均荧光强度进行量化测定。
２􀆰 ７　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测 ＮＬＲＰ３ 炎症小体相关蛋白表达　 细

胞按 “２􀆰 １” 项下方法处理， 弃去培养基， 预冷 ＰＢＳ 清洗

细胞 ２ 次， 每孔中加入等量细胞裂解液， 低温充分裂解后

１２ ０００ ｒ ／ ｍｉｎ 离心 ２０ ｍｉｎ， 收取上清液， ＢＣＡ 法测定蛋白浓

度。 取适量蛋白， 用缓冲液配制成样品， ９５ ℃加热 １０ ｍｉｎ
至蛋白变性， 蛋白进行 ＳＤＳ⁃ＰＡＧＥ 凝胶电泳后， 移至 ＰＶＤＦ
膜上， 以脱脂奶粉溶液进行封闭， 加一抗 （１ ∶ １ ０００） ４ ℃
孵育过夜， 加二抗室温孵育 １ ｈ， 显影液曝光后以 Ｉｍａｇｅ Ｊ
软件分析目的蛋白条带灰度值。
２􀆰 ８　 统计学分析　 通过 ＧｒａｐｈＰａｄ Ｐｒｉｓｍ ８􀆰 ０ 软件进行处理，
数据以 （ｘ±ｓ） 表示， 组间比较采用单因素方差分析。 Ｐ＜
０􀆰 ０５ 表示差异具有统计学意义。
３　 结果

３􀆰 １　 大豆苷元对 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞焦亡模型增殖能力的影

响　 由图 １ 可知， 大豆苷元在 ５ ～ ４０ μｍｏｌ ／ Ｌ 浓度范围内

对 ＲＡＷ２６４􀆰 ７细胞的增殖无明显影响 （Ｐ＞０􀆰 ０５）。 故选用

１０、 ２０、 ４０ μｍｏｌ ／ Ｌ 给药浓度进行后续实验。

注： 与对照组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 １　 不同浓度大豆苷元对 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞焦亡模

型增殖能力的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）

３􀆰 ２　 大豆苷元对 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞焦亡模型上清液 ＬＤＨ 水

平的影响　 当焦亡发生时， 细胞肿胀破裂， 大量 ＬＤＨ 会被

释放到细胞外。 如图 ２ 所示， 与对照组比较， ＬＰＳ＋ＡＴＰ 组

细胞上清液 ＬＤＨ 水平升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与 ＬＰＳ＋ＡＴＰ 组比

较， 大豆苷元各剂量组细胞上清液 ＬＤＨ 水平降低 （Ｐ ＜
０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）。

注： 与对照组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 ２　 大豆苷元对 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞焦亡模型上清液 ＬＤＨ 水

平的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）
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３􀆰 ３　 大豆苷元对 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞焦亡模型死亡率的影响　 ＰＩ
染料可以染色死细胞并发出红色荧光， 正常活细胞不会被

染色。 如图 ３ 所示， 与对照组比较， ＬＰＳ＋ＡＴＰ 组细胞死亡

率升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 说明细胞损伤情况严重； 与 ＬＰＳ＋ＡＴＰ
组比较， 大豆苷元各剂量组细胞死亡率降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１），
且呈剂量依赖性。

注： 与对照组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 ３　 大豆苷元对 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞焦亡模型死亡率的影响 （×２００， ｘ±ｓ， ｎ＝３）

３􀆰 ４　 大豆苷元对 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞焦亡模型上清液 ＴＮＦ⁃α、
ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１β 水平的影响 　 如图 ４ 所示， 与对照组比较，
ＬＰＳ＋ＡＴＰ 组细胞上清液促炎细胞因子 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１β
水平升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与 ＬＰＳ＋ＡＴＰ 组比较， 大豆苷元各剂

量组上清液 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１β 水平降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 且

呈剂量依赖性。
３􀆰 ５　 大豆苷元对 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞焦亡模型 ＲＯＳ 水平的影

响　 ＲＯＳ 的大量释放可导致巨噬细胞中 ＮＬＲＰ３ 炎症小体的

激活， 诱发细胞焦亡。 如图 ５ 所示， 与对照组比较， ＬＰＳ＋
ＡＴＰ 组细胞绿色荧光明显， ＲＯＳ 水平升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与

ＬＰＳ＋ＡＴＰ 组比较， 大豆苷元各剂量组细胞绿色荧光减弱，
　 　 　 　

ＲＯＳ 水平降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 且呈剂量依赖性。

注： 与对照组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 ４　 大豆苷元对 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞焦亡模型上清液 ＴＮＦ⁃α、
ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１β水平的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）

注： 与对照组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 ５　 大豆苷元对 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞焦亡模型 ＲＯＳ 水平的影响 （×２００， ｘ±ｓ， ｎ＝３）

３􀆰 ６　 大豆苷元对 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞焦亡模型 ＮＬＲＰ３ 炎症小

体相关蛋白表达的影响 　 如图 ６ 所示， 与对照组比较，
ＬＰＳ＋ＡＴＰ 组 ＮＬＲＰ３、 ｃｌｅａｖｅｄ Ｃａｓｐａｓｅ⁃１、 ｃｌｅａｖｅｄ ＧＳＤＭＤ 蛋

白表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与 ＬＰＳ＋ＡＴＰ 组比较， 大豆苷元各

剂量组 ＮＬＲＰ３、 ｃｌｅａｖｅｄ Ｃａｓｐａｓｅ⁃１、 ｃｌｅａｖｅｄ ＧＳＤＭＤ 蛋白表

达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）， 且呈剂量依赖性。 结果表明，
大豆苷元能抑制 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞焦亡模型中 ＮＬＲＰ３ 炎症小

体的激活， 缓解炎症反应， 改善细胞焦亡。
４　 讨论

机体对损伤或感染的防御可能会导致过度炎症反应。
过度炎症和氧化应激会造成组织受损和器官功能障碍， 同

时也促进了慢性炎症性疾病的发生和发展［１５⁃１６］ 。 因此， 寻

找新的高效抗炎药物至关重要。 本研究发现大豆苷元可抑

制 ＬＰＳ 联合 ＡＴＰ 诱导的 ＮＬＲＰ３ 炎症小体激活， 降低焦亡执

行蛋白 ＧＳＤＭＤ⁃Ｎ 表达， 抑制促炎细胞因子 （ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃６、
ＩＬ⁃１β） 和 ＲＯＳ 生成， 进而抑制巨噬细胞焦亡。

ＮＬＲＰ３ 炎症小体介导的细胞焦亡和炎症反应是机体对

抗刺激的重要自我保护机制。 ＮＬＲＰ３ 炎症小体的异常激活

与多种炎症性疾病密切相关， 如脓毒症、 神经退行性疾病、
炎症性肠病、 动脉粥样硬化等［１７⁃１９］ 。 ＡＴＰ 可与细胞膜 Ｐ２Ｘ７
受体结合， 引起细胞钾离子外流和钙离子内流， 促使

ＮＬＲＰ３ 炎症小体激活［２０］ 。 本研究发现， 在 ＬＰＳ 联合 ＡＴＰ
双重刺激下， ＮＬＲＰ３ 蛋白表达升高， ＩＬ⁃１β、 ＬＤＨ 水平及细

胞死亡率升高； 大豆苷元可抑制 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞焦亡模型
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注： 与对照组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 ６　 大豆苷元对 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞焦亡模型 ＮＬＲＰ３ 炎症小

体相关蛋白表达的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）

释放 ＬＤＨ， 降低细胞死亡率， 改善巨噬细胞膜损伤， 降低

细胞上清液 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１β 水平， 抑制巨噬细胞炎症

反应。 细胞应激及线粒体功能障碍使得 ＲＯＳ 水平升高， 限

制 ＲＯＳ 水平可抑制 ＮＬＲＰ３ 炎症小体激活［５，２１］ 。 大豆苷元可

抑制 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞焦亡模型释放 ＲＯＳ， 提示大豆苷元可

能通过影响 ＲＯＳ 的生成来抑制 ＮＬＲＰ３ 炎症小体的激活。
ＧＳＤＭＤ 是触发焦亡的关键执行者， ＮＬＲＰ３ 炎症小体可剪切

形成活化的 Ｃａｓｐａｓｅ⁃１， Ｃａｓｐａｓｅ⁃１ 的激活可以切割生成

ＧＳＤＭＤ⁃Ｎ、 ＩＬ⁃１β 等细胞因子并释放到细胞外， 诱导细胞

焦亡和炎症级联反应［２２⁃２３］ 。 大豆苷元可显著降低 ＮＬＲＰ３、
Ｃａｓｐａｓｅ⁃１ ｐ２０、 ＧＳＤＭＤ⁃Ｎ 蛋白表达， 抑制细胞焦亡。

综上所述， 大豆苷元通过抑制巨噬细胞中 ＮＬＲＰ３ 炎症小

体激活， 改善细胞焦亡， 发挥抗炎作用， 还可能通过影响 ＲＯＳ
的生成抑制 ＮＬＲＰ３ 炎症小体的激活。 本研究为大豆苷元及其

来源中药治疗 ＮＬＲＰ３相关炎症性疾病提供了理论支撑。
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