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红景天Rhodiola rosea L.为景天科Crassulaceae红景

天属Rhodiola植物，在《本草纲目》中被描述为“本经上

品，祛邪恶气，补诸不足，已知补益药中所罕见”[1]。相关

研究发现，红景天苷是红景天的主要活性成分[2]，具有保

护心血管系统、消化系统、神经系统以及抗糖尿病等药

理作用[2－4]。

NOD 样受体蛋白 3（NLRP3）炎症小体是由核苷酸

结合寡聚化结构域样受体家族成员NLRP3、凋亡相关斑

点样蛋白（apoptosis-associated speck-like proteincontai-

ning CARD，ASC）和胱天蛋白酶 1（caspase-1）组成的蛋

白复合体[5]。经高浓度葡萄糖、棕榈酸、C反应蛋白和尿

酸等诱导活化后，NLRP3炎症小体可使 caspase-1发生

自剪切并产生酶活性，进一步促进白细胞介素1β（IL-1β）

的活化，从而作用于细胞自身或其他细胞，引起炎症反

应[6]。目前，大量研究证据表明，NLRP3炎症小体所介导

的炎症反应与多种疾病的发生发展有关[6－10]。

已有研究结果表明，红景天苷可通过抑制NLRP3炎

症小体所介导的炎症反应而发挥治疗多种疾病的作用，

因此笔者查阅相关文献，对红景天苷通过抑制NLRP3炎

症小体活性来干预相关疾病的研究进展进行综述，以期

为红景天苷的开发利用提供参考。

1 心血管系统疾病
1.1 改善动脉粥样硬化

动脉粥样硬化是冠心病、脑梗死、外周血管病等的

共同病理学基础。王明明[11]以高脂饲料喂养载脂蛋白E

基因缺陷（ApoE－/－）小鼠以建立动脉粥样硬化模型，并

结合体外细胞实验，研究红景天苷（50 mg/kg）对小鼠动

脉粥样硬化的改善作用。结果发现，与模型组比较，红

景天苷组小鼠NLRP3蛋白表达水平以及血清中 IL-1β、

IL-6、肿瘤坏死因子α（TNF-α）、单核细胞趋化蛋白1水平

均显著降低（P＜0.05）。由此推测，红景天苷可能通过

抑制NLRP3炎症小体活性来发挥抑制泡沫细胞形成、缓

解炎症反应和改善动脉粥样硬化的作用。

有研究指出，消皮素 D（GSDMD）参与了细胞焦亡

过程，其剪切活化过程与 caspase-1有关[12]。Xing等[13]通

过Western blot实验和TUNEL染色实验发现，红景天苷

可通过抑制 NLRP3炎症小体活性，进而减轻 caspase-1

介导的 GSDMD 剪切作用，从而抑制血管内皮细胞焦

亡，发挥改善动脉粥样硬化的作用。

1.2 改善室性心律失常

Hsiao等[14]将家兔进行冠状动脉结扎以诱导心力衰

竭模型，研究红景天提取物以及红景天苷对家兔室性心

律失常的治疗作用。结果发现，红景天提取物（125、

250、500 mg/kg，每2天给药1次）和红景天苷（9.5 mg/kg，

每 2天给药 1次）均可降低家兔血清中 IL-17水平，从而

抑制 IL-17下游 IL-6、TNF-α、IL-1β、IL-8、CC趋化因子配

体20（CCL20）等靶基因的转录，并可减少左心室纤维化

改变和胶原生成；进一步的Western blot实验结果显示，

经上述药物干预后，家兔左心室组织中NLRP3炎症小体
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摘 要 目的：综述红景天苷抑制NOD样受体蛋白3（NLRP3）炎症小体活性干预相关疾病的研究进展，以期为红景天苷的开发利

用提供参考。方法：查阅相关文献，对红景天苷抑制NLRP3炎症小体活性干预相关疾病的研究进行归纳总结。结果与结论：红景

天苷可通过激活腺苷一磷酸活化蛋白激酶，抑制硫氧还蛋白交互蛋白/NLRP3信号通路活性以及胱天蛋白酶1（caspase-1）、白细胞

介素1β的表达而发挥改善动脉粥样硬化、室性心律失常、糖尿病肾病、糖尿病神经性疼痛、非酒精性脂肪性肝病、肝损伤、肝纤维

化、结肠炎的作用；可通过抑制NLRP3/caspase-1/消皮素D（GSDMD）介导的细胞焦亡过程而发挥改善帕金森病的作用。但红景天

苷可否通过抑制NLRP3炎症小体活性发挥对其他疾病的干预治疗作用，仍需进一步研究。

关键词 红景天苷；NOD样受体蛋白3炎症小体；炎症反应；药理作用

··2794



中国药房 2021年第32卷第22期 China Pharmacy 2021 Vol. 32 No. 22

活性明显降低。由此推测，红景天提取物和红景天苷改

善家兔室性心律失常的作用可能与抑制NLRP3炎症小

体介导的炎症反应有关。

2 内分泌系统疾病

2.1 改善糖尿病

糖尿病是一种常见的代谢性疾病，其发生机制与胰

岛素分泌或胰岛素信号转导障碍有关[15]。绝大多数糖

尿病患者所患的为 2型糖尿病（T2DM），约占糖尿病患

者总数的90％～95％，其主要病理学基础是胰岛素抵抗

（IR）[16]。大量研究证据表明，代谢应激条件下NLRP3炎

症小体可被葡萄糖等多种物质激活，由此引起代谢性炎

症反应并导致 IR的发生与发展[6，17]。

腺苷一磷酸活化蛋白激酶（AMPK）是细胞内调控

代谢活动的关键激酶，其激活后可通过抑制硫氧还蛋白交

互蛋白（TXNIP）/NLRP3信号通路活性从而阻止NLRP3

炎症小体的活化 [18－19]。Zheng 等 [7]研究发现，红景天苷

（100 mg/kg）的干预可有效抑制 db/db 糖尿病模型小鼠

肝组织中TXNIP、NLRP3、caspase-1、IL-1β的表达，并维

持其胰岛素敏感性。该团队进一步的离体细胞实验结果

表明，红景天苷可缓解细胞因高糖刺激所致的NLRP3炎

症小体活化和胰岛素信号传递障碍，其作用机制可能与

调控TXNIP/NLRP3炎症小体信号通路有关。

高迁移率族蛋白B1（HMGB1）是一种与炎症反应相

关的核蛋白。Yang等[20]研究发现，在 db/db糖尿病模型

小鼠中，HMGB1可通过影响核因子κB（NF-κB）和激活

NLRP3炎症小体介导的代谢性炎症反应来加剧小鼠的

糖脂代谢紊乱，从而降低其胰岛素敏感性。该团队进一

步以红景天苷（80 mg/kg）干预后发现，小鼠糖脂代谢紊

乱及胰岛素敏感性均得到改善，其作用机制可能与抑制

HMGB1表达，进而抑制NLRP3炎症小体活性有关。

持续性高血糖引起的晚期糖基化终末产物（AGEs）

生成可导致炎症和氧化应激反应，从而加剧糖尿病进

展 [21]。Hu 等 [22]采用 AGEs 诱导建立人脐静脉内皮细胞

（HUVECs）损伤模型，以考察红景天苷的干预作用。结

果发现，经红景天苷干预后，HUVECs活力增强。该团

队进一步研究发现，红景天苷可通过激活AMPK来抑制

NF-κB/NLRP3 炎症小体信号通路的活性，从而改善

AGEs引起的细胞损伤。

2.2 改善糖尿病并发症

2.2.1 改善糖尿病肾病 糖尿病肾病是糖尿病的常见

并发症，长期高血糖造成的肾小球膜细胞增殖和细胞外

基质（ECM）积累是其主要病理学特征[23]。Wang等[24]在

离体细胞实验中使用高浓度葡萄糖刺激大鼠肾小球系

膜细胞HBZY-1以模拟体内高糖环境，并研究红景天苷

的干预作用。结果发现，红景天苷可有效抑制高糖致

HBZY-1细胞的异常增殖和 ECM 的积累，降低细胞中

TXNIP、NLRP3、ASC、caspase-1蛋白的表达水平以及活

性氧簇（ROS）和丙二醛的水平。由此推测，红景天苷可能

通过抑制肾小球系膜细胞中TXNIP的表达以及NLRP3

炎症小体的活性，从而发挥治疗糖尿病肾病的作用。

2.2.2 改善糖尿病神经性疼痛 糖尿病神经性疼痛是

糖尿病患者因神经系统损伤而表现出的肢体疼痛或痛

觉异常。相关研究发现，红景天苷对糖尿病神经性疼痛

具有缓解作用[25]。Zheng等[26]以红景天苷（50、100 mg/kg）

干预糖尿病神经性疼痛模型大鼠，结果发现，红景天苷

可降低大鼠血糖水平，改善其痛觉超敏症状；进一步进

行离体背根神经节细胞培养实验发现，红景天苷可通过

激活AMPK来抑制NLRP3炎症小体的活性。

3 消化系统疾病

3.1 改善非酒精性脂肪性肝病

非酒精性脂肪性肝病（NAFLD）是指肝脏出现与饮

酒无关、以肝细胞脂质过量蓄积为主要特征的代谢综合

征[27]。Zheng等[7]研究了红景天苷（100 mg/kg）对高脂饲

料喂养诱导的NAFLD模型小鼠的干预作用，结果发现，

红景天苷可有效降低脂质在小鼠肝组织中的沉积；进一

步的免疫组化结果显示，小鼠肝组织中巨噬细胞标志物

CD68明显减少，提示肝脏炎症反应得到缓解。该团队

通过Western blot实验和离体肝细胞培养实验发现，经红

景天苷干预后，小鼠肝组织或肝细胞中TXNIP、NLRP3、

ASC、caspase-1和 IL-1β表达水平均显著降低，表明红景

天苷改善 NAFLD 的作用与抑制 NLRP3炎症小体的活

性有关。

3.2 改善肝损伤、肝纤维化

Zhang等[28]以四氯化碳诱导的急性肝损伤模型小鼠

为实验对象，研究红景天苷（10、30、100 mg/kg）的干预作

用，结果发现，红景天苷可改善模型小鼠的肝功能，其作用

机制与抑制细胞色素P450家族成员2E1的表达和NLRP3

炎症小体的活性有关。岳学良[29]研究了红景天苷对肝

纤维化模型小鼠的治疗作用，结果发现，红景天苷可有

效减轻小鼠肝纤维化程度，其作用机制可能与抑制肝组

织中 NLRP3炎症小体的活性以及 TNF-α、IL-6和 IL-1β

的过度表达有关。

3.3 改善结肠炎

Liu等[30]采用葡聚糖硫酸钠诱导建立结肠炎模型小

鼠，研究红景天苷对该模型小鼠的改善作用，结果发现，

经红景天苷（15 mg/kg）干预后，小鼠结肠炎病理状态明

显改善。该团队进一步研究发现，红景天苷可降低小鼠

体内 IL-1 β、TNF-α、IL-10 水平，并抑制 NF-κ B、p38

MAPK的过度活化；经Western blot检测发现，红景天苷

可剂量依赖性地抑制NLRP3炎症小体的过度活化。由

此可知，红景天苷改善结肠炎的作用机制与抑制NLRP3

炎症小体的活性有关。
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4 其他
4.1 改善帕金森病

帕金森病（PD）是一种与年龄相关的神经退行性疾

病[31]。Zhang等[32]以PD模型小鼠为研究对象，考察红景

天苷（40、80 mg/kg）对PD的干预作用。结果发现，红景

天苷可改善PD模型小鼠的症状，并可降低小鼠脑组织

中 IL-1β、IL-18、GSDMD水平；离体细胞实验结果表明，

红景天苷（2、10、50 μmol/L）可抑制 PC-12、BV2细胞中

NLRP3炎症小体活性，并减轻 caspase-1介导的GSDMD

剪切作用。由此推测，红景天苷可能通过抑制NLRP3/

caspase-1/GSDMD介导的细胞焦亡过程而发挥改善PD

的作用。

4.2 改善肺损伤

呼吸窘迫综合征患者在临床治疗过程中往往会进

行机械通气治疗，但这种治疗方式常会引起通气性肺损

伤[33]。Wang等[34]通过建立通气性肺损伤模型小鼠来研

究红景天苷的干预作用，结果发现，在通气前腹腔注射

50 mg/kg的红景天苷可有效改善小鼠肺损伤；进一步的

Western blot检测结果显示，红景天苷可抑制小鼠肺组织

中NLRP3炎症小体的活性并上调沉默信息调节因子 1

的表达[34]。

You 等[35]采用脂多糖诱导 HUVECs，以模拟肺部感

染时病原菌对肺部血管内皮的损伤作用，并研究红景天

苷对此的干预效果，结果发现，红景天苷（50 μmol/L）可

降低HUVECs的氧化应激与凋亡水平，其作用机制可能

与抑制细胞中NLRP3炎症小体的活性有关。

综上，笔者对红景天苷通过抑制NLRP3炎症小体活

性发挥治疗相关疾病的作用机制进行了归纳，如图 1

所示。

图 1 红景天苷通过抑制NLRP3炎症小体活性发挥治

疗相关疾病的作用机制示意图

5 结语

本文对红景天苷通过抑制NLRP3炎症小体活性干

预相关疾病的机制研究进展进行了综述，可知红景天苷

对动脉粥样硬化、室性心律失常、糖尿病及其并发症、

NAFLD、肝损伤、结肠炎等均具有良好的改善作用，其

干预剂量最小为15 mg/kg[30]、最大为100 mg/kg[7，26，28]。

红景天苷对NLRP3炎症小体的抑制作用可能与激

活AMPK有关。激活后的AMPK一方面可通过作用于

糖应答元件结合蛋白（ChREBP）来降低 TXNIP mRNA

表达水平，另一方面可直接磷酸化TXNIP，使之加速降

解，从而抑制NLRP3炎症小体的活性[18－19]。NF-κB是一

种重要的核转录因子，可参与NLRP3炎症小体构成蛋白

的基因转录过程，有报道认为红景天苷对NLRP3炎症小

体的抑制作用可能与抑制NF-κB有关[20，22]。从本文综述

结果可知，红景天苷可通过激活 AMPK，抑制 TXNIP/

NLRP3信号通路活性以及 caspase-1、IL-1β的表达而发

挥改善动脉粥样硬化、室性心律失常等疾病的作用；可

通过抑制NLRP3/caspase-1/GSDMD介导的细胞焦亡过

程来发挥改善PD等疾病的作用。

NLRP3炎症小体及其介导的炎症反应广泛参与了

细胞内和细胞间的信号调控，与心血管系统、内分泌系

统等相关疾病的发生发展密切相关。但红景天苷可否

通过抑制NLRP3炎症小体发挥对其他疾病的干预治疗

作用，仍需进一步研究。
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