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NLRP3炎症小体在急性肺损伤中的作用和机制

聂志浩，范青禄，谢颂平*
(武汉大学人民医院胸外科，武汉 430060)

摘要：急性肺损伤(acute lung injury，ALI)是发病率及病死率极高的严重呼吸系统疾病，尽管呼吸支持

技术取得了重要进步，但仍然缺乏有效的治疗手段。过度激活的NOD样受体热蛋白结构域相关蛋白3
(NOD-like receptor thermal protein domain associated protein 3，NLRP3)炎症小体通过诱导肺泡巨噬细胞

焦亡、破坏肺泡-毛细血管屏障、促进中性粒细胞的募集并参与中性粒细胞胞外陷阱释放等机制推动

ALI的进展。本文综述了NLRP3炎症小体在ALI中的作用机制及ALI中NLRP3炎症小体与调节性细胞死

亡间的串扰，旨在为急性肺损伤的治疗和研究提供新的视角。
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Role and mechanism of NLRP3 inflammasome
in acute lung injury

NIE Zhihao, FAN Qinglu, XIE Songping*
(Department of Thoracic Surgery, Renmin Hospital of Wuhan University, Wuhan 430060, China)

Abstract: Acute lung injury (ALI) is a serious respiratory disease with high morbidity and mortality, and
despite important advances in respiratory support techniques, effective treatment is still lacking. Over-activated
NLRP3 (NOD-like receptor thermal protein domain associated protein 3) inflammatory vesicles contribute to
the progression of ALI by inducing alveolar macrophage pyroptosis, disrupting the alveolar-capillary barrier,
promoting neutrophil recruitment, and engaging in neutrophil extracellular trap release. This paper reviews the
mechanisms of NLRP3 inflammasome action in ALI and the crosstalk between NLRP3 inflammasome and
regulatory cell death in ALI, aiming to provide new perspectives for the treatment and study of acute lung
injury.
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急性肺损伤(acute lung injury，ALI)是发病率及

病死率极高的一组综合征，是由直接或间接因素

导致的急性肺换气功能下降，其更严重的形式表

现为急性呼吸窘迫综合征(acute respiratory distress
syndrome，ARDS)[1]。全球范围内每年约有300万
ALI患者，约占重症监护病房患者的10%。在中

国，ALI/ARDS的危险因素及死亡率预估与欧美国

家相似，这意味着中国每年约有67万ALI患者[2]。

尽管呼吸支持技术及重症医学在不断发展，但ALI
的病死率仍高达40%[3]。ALI病理学主要表现为弥

漫性肺泡损伤和微循环内皮屏障的破坏[4]。1967年
被首次报道以来，尽管在了解ALI的流行病学、发
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病机制和病理生理学方面取得了较大的进展，但

对于ALI仍然没有有效的治疗策略。目前ALI/
ARDS的治疗方案大多是支持性的，包括肺保护性

通气、俯卧位通气和全身性使用皮质类固醇，尚

无被批准用于临床试验的药物或干预措施[5]。NOD
样受体热蛋白结构域相关蛋白3(NOD-like receptor
thermal protein domain associated protein 3，
NLRP3)是定位于细胞质的模式识别受体，属于

NOD样受体(NOD-like receptor，NLR)家族[6]。

NLRP3炎症小体对于先天免疫及机体微环境稳态

至关重要，但异常激活的NLRP3炎症小体被报道

与过度的炎症反应相关，在多种炎性疾病中加重

疾病进展[7]。ALI是炎症级联的过程，过度激活的

NLRP3炎症小体通过诱导肺泡巨噬细胞焦亡、破

坏肺泡-毛细血管屏障、促进中性粒细胞的募集并

参与中性粒细胞胞外陷阱释放等机制促进ALI的进

展。本文就急性肺损伤中NLRP3炎症小体的作用

及相关机制展开综述。

1 NLRP3炎症小体

1.1 NLRP3炎症小体的结构与功能

NLRP3炎症小体是NLRP3蛋白、凋亡相关斑

点样蛋白(apoptosis-associated speck-like protein
containing a CARD，ASC)和半胱天冬酶1前体(pro-
cysteinylaspartate specific proteinase-1，pro-caspase-
1)组成的复合体，在中性粒细胞、巨噬细胞、树突

细胞、T细胞等免疫细胞的细胞质中表达 [ 8 -10 ]。

NLRP3蛋白主要包含三部分结构域：具有腺苷三

磷酸(adenosine triphosphate, ATP)催化功能的中央

核苷酸结合寡聚(central nucleotide-binding and
oligomerization, NACTH)结构域、C端富含亮氨酸

的重复序列(leucine-rich repeat, LRR)以及N端PYD
结构域(pyrin domain)[11]。NLRP3识别损伤相关分

子模式(damage-associated molecular patterns，
DAMPs )或病原体相关分子模式 ( p a t h o g e n -
associated molecular patterns，PAMPs)后通过

NACHT结构域自寡聚化为三聚体，随后通过PYD
结构域相互作用与接头蛋白ASC结合[12]。ASC招募

并促进pro-caspase-1的自我成熟，成熟的具有酶活

性的异二聚体caspase-1通过切割细胞焦亡蛋白D
(gasdermin D，GSDMD) N端和自抑制C端之间的

连接位点，释放N端成孔片段GSDMD-NT，N端片

段与质膜上的酸性磷脂结合寡聚形成孔道[13]，导

致白介素(interleukin，IL)-1β和IL-18的释放[14]，同

时细胞间质的液体通过该孔道渗入胞内导致细胞

肿胀，造成细胞膜完整性破坏，细胞内容物如

K+、Ca2+及ATP等流出而诱发细胞焦亡[15]。

1.2 NLRP3炎症小体的激活

NLRP3炎症小体的激活主要分为三种：经典

激活方式、非经典激活方式以及替代激活方式。

NLRP3炎症小体的经典激活通常需要两步(图1)，
即启动信号及激活信号。启动信号通常由Toll样受

体(Toll-like receptor，TLR)或细胞因子受体与对应

的配体结合后触发，通过核因子κB (nuclear factor
kappa B，NF-κB)信号通路上调NLRP3、pro-IL-1β
及pro-IL-18的转录和翻译，为NLRP3炎症小体的

组装及激活提供物质基础[16,17]。此外，启动信号还

参与N L R P 3炎症小体的翻译后修饰 ( p o s t -
translational modifications，PTM)，如泛素化及磷

酸化 [ 1 8 , 1 9 ]。激活信号是NLRP3识别PAMPs或
DAMPs后通过ASC组装为NLRP3炎症小体的过

程[16]。NLRP3炎症小体可由多种信号激活，如溶

酶体破裂、离子通量变化(K+外流、Ca2+外流及

Na+外流等)、活性氧(reactive oxygen species，ROS)
的释放 [ 2 0 ]及线粒体损伤时释放的脱氧核糖核酸

(oxidized mitochondrial DNA，Ox-mtDNA)等，其

中K+外流被认为是NLRP3的主要激活信号[21]。

此外，NLRP3炎症小体还存在非经典激活方

式和替代激活方式。与经典激活方式不同，非经

典激活方式不需要启动信号的参与，进入细胞内

的细菌脂多糖(lipopolysaccharide，LPS)直接与

caspase-11/4/5结合介导GSDMD的切割，GSDMD
N端成孔作用导致K+的外流，进而激活NLRP3炎症

小体[22-24]。替代激活方式是在人类单核细胞中观察

到的一种新型NLRP3炎症小体激活方式，由

NLRP3炎症小体上游TLR4-TRIF-RIPK1-FADD-
CASP8信号通路激活，该激活方式并不具备

NLRP3炎症小体激活的典型特征，如ASC的形

成、细胞焦亡及K+流出[25]，但可以快速激活IL-1β
的释放。研究显示，在小鼠骨髓来源巨噬细胞

中，刺激TLR4、TLR7、TLR9受体可快速激活

NLRP3炎症小体，但不导致细胞焦亡及IL-1β的释
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放，仅促进IL-18的释放[26]。

1.3 NLRP3炎症小体激活信号的调节

NLRP3炎症小体的激活信号受多种PTM的调

节，其中泛素化和磷酸化是最具代表性的调节方式。

NLRP3炎症小体激活过程受泛素化及去泛素

化调节。NLRP3蛋白通常在静息状态下表现为泛

素化，在启动和激活时呈去泛素化[27]。多种E3泛
素连接酶被报道负向调控NLRP3炎症小体激活，

如膜相关环指蛋白7促进K48连接的多泛素化，导

致多巴胺D1受体下游NLRP3蛋白降解[28]。此外，

含有三基序的蛋白质31可直接与NLRP3炎症小体

组分ASC蛋白相互作用，通过蛋白酶体途径降解

NLRP3炎症小体从而负向调节NLRP3的激活[29]。

环指蛋白125可启动NLRP3 LRR结构域K63连接的

多泛素化以促进降解[30]。Casitas-B系淋巴瘤蛋白-b
通过其泛素相关区域与NLRP3 LRR结构域K63泛素

链结合，促进K48连接的多泛素化，导致NLRP3蛋
白降解 [30]。同样，β-转录重复包含蛋白1可通过

K27连接的多泛素化促进NLRP3蛋白酶体途径降

解[31]。值得注意的是，并非所有E3泛素连接酶均

负向调节NLRP3激活。研究显示，E3泛素连接酶

Pellino2通过催化NLRP3 K63连接的多泛素化促进

IL-1R：白介素-1受体(interleukin 1 receptor)；TNF：肿瘤坏死因子(tumor necrosis factor)；TRIF：β干扰素TIR结构域衔接蛋白(TIR domain-con-
taining adaptor-inducing interferon-β)；MyD88：髓样分化因子88；IRAK：白介素1受体关联激酶(interleukin 1 receptor associated kinase)；
RIPK1：受体相互作用激酶1(receptor-interacting protein kinase 1)；FADD：Fas相关死亡域蛋白(Fas-associated with death domain protein)

图1 NLRP3炎症小体活化途径
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NLRP3蛋白活化[32]。去泛素化酶对NLRP3炎症小

体的激活和组装同样具有重要意义[33]。去泛素化

酶通过招募E3泛素连接酶控制NLRP3炎症小体的

激活，如泛素特异性蛋白酶5通过募集膜相关环指

蛋白7选择性促进NLRP3蛋白K48连接的多泛素

化，并通过自噬相关蛋白5自噬溶酶体途径降解

NLRP3炎症小体[34]。目前，多种去泛素化酶被报

道调控NLRP3炎症小体的激活，如泛素特异性蛋

白酶1/7/19/22/47等[35-38]。

磷酸化可发生于NLRP3的NACHT、LRR及
PYD结构域，对NLRP3炎症小体的激活和组装具

有重要意义[39]。LRR结构域中Tyr861位点(小鼠为

Tyr859)是第一个被定义的磷酸化位点，非受体蛋

白酪氨酸磷酸酶22通过NLRP3 Tyr861位点的去磷

酸化促进NLRP3炎症小体活化[40]。LRR结构域的

磷酸化也可调控NLRP3炎症小体组装过程，酪蛋

白激酶1A1激酶促进NLRP3在S806位点(小鼠为

S804)磷酸化，通过调控NLRP3对NIMA相关激酶7
的募集从而调控NLRP3的组装[33]。随着越来越多

磷酸化位点及功能被发现，对NLRP3炎症小体活

化的认识将进一步加深。

2 NLRP3炎症小体与ALI

ALI是由多种实质细胞及免疫细胞参与的病理

生理过程。ALI主要病理特征包括弥漫性肺泡损伤

以及微循环血管内皮屏障的破坏。同时，ALI的进

程也是复杂的炎症级联反应，涉及大量的炎症细

胞及细胞死亡[1,41]。异常激活的NLRP3炎症小体通

过释放炎症因子、诱导细胞焦亡参与多种炎性疾

病的进展[42]。在ALI期间，抑制异常激活的NLRP3
炎症小体显著减少了巨噬细胞焦亡、中性粒细胞

的募集、炎症因子的释放以及微循环血管内皮屏

障的损伤。此外，NLRP3炎症小体被报道是多种

细胞死亡方式的“桥梁”[43]。

2.1 ALI期间NLRP3炎症小体诱导肺泡巨噬细胞

焦亡及炎症因子释放

肺泡巨噬细胞(alveolar macrophage，AM)被认

为是ALI的“开关”细胞。在ALI早期，AM通过分

泌促炎因子加重炎症级联反应；在ALI炎症末期，

AM通过分泌抗炎因子如IL-10等促进炎症的消退以

及组织修复 [44]。AM焦亡程度与ALI预后密切相

关[45]。ALI期间激活的NLRP3炎症小体通过促进

pro-caspase-1的自我成熟诱导AM焦亡[46]。随着AM
细胞质膜完整性的破坏，细胞内容物从胞内释

放，如ATP，K+，ROS，大分子蛋白如ASC、高迁

移蛋白1(high mobility group protein 1，HMGB1)
等，释放的DAMPs造成线粒体功能障碍、溶酶体

损伤及内质网应激等，进而触发一系列分子事件

使炎症信号进一步扩大[47]。同时，DAMPs将进一

步激活NLRP3炎症小体以促进炎症因子释放，最

终爆发炎症因子风暴推动ALI的进展[48]。HMGB1
是经典的DAMPs，通过激活NLRP3炎症小体而加

重ALI[49]。通过敲低NLRP3炎症小体中的ASC基因

表达，减少AM焦亡可减少HMGB1的分泌[50]。使

用NLRP3抑制剂或靶向敲除AM中的NLRP3基因以

减少AM焦亡也可有效减轻ALI的损伤程度[51,52]。

此外，当焦亡发生时(GSDMD-N端被切割)，部分

巨噬细胞会继续“存活”且具有持续释放炎症因

子及抗原递呈的能力，这种现象称为“超活

化”，与细胞炎症因子风暴密切相关[53]。综上，

NLRP3诱导的AM焦亡以及巨噬细胞超活化是ALI
期间炎症因子风暴的机制之一。

2.2 NLRP3炎症小体促进中性粒细胞的募集以

及NETs的释放

中性粒细胞的浸润是ALI急性渗出期的病理学

标志之一[54]。急性渗出期间，聚集的中性粒细胞

通过释放细胞因子、脱颗粒蛋白酶、ROS及中性粒

细胞胞外陷阱(neutrophil extracellular traps，NETs)
等造成组织损伤及细胞死亡[55]。NLRP3炎症小体

上调趋化因子CXCL12蛋白表达从而促进中性粒细

胞的募集，通过抑制NLRP3的激活可以减少ALI期
间中性粒细胞的浸润[56]。积聚于肺泡的中性粒细

胞通过释放NETs直接损伤内皮细胞及肺泡上皮细

胞[57]。研究显示，NLRP3炎症小体激活后，通过

caspase-1切割GSDMD-N端导致中性粒细胞核膜和

质膜损伤，促进NETs的释放[58]。在上述研究中还

观察到ASC聚集，提示NLRP3炎症小体与中性粒

细胞NETs的释放间存在一种潜在机制，有待进一

步研究。

2.3 调节性T细胞通过NLRP3炎症小体推动ALI
的进展

调节性T细胞来源于胸腺，根据作用的不同可
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以分为自然调节性T细胞(natural regulatory T cell，
nTreg)及适应性调节T细胞(induced regulatory T
cell，iTreg)[59]。传统观点认为，T细胞主要通过提

呈抗原参与适应性免疫，但越来越多的证据显示

调节性T细胞在急性炎症及组织损伤中具有重要的

作用[60]。急性相ALI/ARDS患者尸检结果显示，肺

间质存在大量的CD8+ T细胞及CD4+ T细胞，暗示

调节性T细胞参与了ALI急性期的弥漫性肺泡损

伤[61]。CD8+ T细胞被报道参与疟疾相关肺损伤中

肺泡上皮的损伤[62]。间充质干细胞通过抑制CD8+

T细胞发挥治疗作用[63]。CD4+ T细胞分泌富含甘油

二酯激酶κ的细胞外囊泡，通过调节氧化应激和炎

症促进脓毒症诱导的ALI[60]。ALI期间，CD4+T细
胞向辅助性T细胞17(T helper cell 17，Th17)及调节

性T细胞分化，Th17细胞通过分泌促炎因子(TNF-
α、IL-17、IL-1α)推动炎症进展，而调节性T细胞

分化则通过分泌抗炎因子IL-10、转化生长因子-β
(transforming growth factor-β，TGF-β)等在组织损

伤后修复中扮演重要角色。因此，调节Th17/Treg
细胞比例被认为是ALI治疗靶点之一[64]。ALI期间

Th17细胞被报道通过分泌IL-17A激活NLRP3诱导

细胞焦亡，加重肺损伤[65]。此外，Th17细胞分泌

IL-1α也依赖于NLRP3炎症小体活化，NLRP3炎症

小体通过与半胱天冬酶-8及半胱天冬酶-3蛋白发生

级联，从而切割细胞焦亡蛋白E，促进IL-α的分

泌 [ 6 6 ]。这些结果表明，调节性T细胞通过激活

NLRP3炎症小体促进ALI的进展。

2.4 ALI期间NLRP3炎症小体下游炎症因子IL-
1β及IL-18加重肺组织损伤

IL-1β及IL-18是ALI期间重要的促炎因子。两

者的成熟及分泌高度依赖NLRP3炎症小体的激

活 [67 ,68]。IL-1β与肺屏障功能密切相关，研究显

示，IL-1β与人表皮生长因子受体及紧密连接蛋白

claudins相互作用造成肺屏障功能完整性的丧失引

起肺水肿[69]。IL-1β还参与肺泡内皮细胞胞旁间隙

的形成，通过αVβ6/TGF-β通路直接增加肺泡Ⅱ型

细胞通透性继而加重肺水肿[70]。此外，IL-1β通过

下调肺泡上皮细胞中Na+-K+泵等离子通道表达和功

能，影响肺部炎症时渗出的吸收，推动肺水肿的

发生，进而导致气体交换障碍诱发低氧血症和高

碳酸血症[71]。IL-1β还可与细胞表面IL-1受体结合

上调黏附因子表达促进炎症细胞的募集并释放大

量炎症因子，或通过下游的IL受体通路放大炎症信

号[72]。IL-18是ALI/ARDS死亡率的预测因子[73]，其

通过增加血管细胞黏附因子-1表达、一氧化氮合成

和趋化因子产生诱导炎症反应[74]。在小鼠机械通

气模型中，小鼠肺泡灌洗液中Il-18显著升高，应用

Il-18中和抗体或基因敲除Il-18和caspase-1能减少肺

损伤的反应[75]。高达40%的ARDS患者在治疗过程

中会发生肺部二重感染，其发展将导致过高的临

床病死率[76]。临床研究显示，发生肺部二重感染

的ARDS患者中IL-18水平显著增加，提示IL-18可
作为独立生物标志物预测ARDS严重并发症的高危

患者[77]。同时，IL-18可通过上调髓系细胞触发受

体1促进ALI炎症的进展[78]。综上所述，NLRP3炎
症小体下游炎症因子可通过不同机制介导ALI的发

生发展。

2.5 NLRP3炎症小体破坏肺泡-毛细血管膜屏障

微血管内皮通透性增加是ALI早期的病理标

志，内皮细胞作为半透性屏障，与ALI进展及肺水

肿关系密切[79]。神经酰胺是ALI中肺过度炎症反应

和肺水肿的重要介质，神经酰胺导致NLRP3炎症

小体激活、促炎细胞因子产生和肺微血管内皮细

胞屏障功能障碍[80]。研究显示，神经酰胺通过调

节硫氧还蛋白互作蛋白的表达激活NLRP3炎症小

体，导致肺微血管内皮屏障功能损伤[81]。补体C3a
在ALI中表达增高，C3a通过C3a受体介导肺血管内

皮细胞焦亡，加重ALI，C3a受体抑制剂通过抑制

NLRP3炎症小体激活及caspse-11的活化，减少ALI
期间肺血管内皮细胞的焦亡，减缓ALI的进展[82]。

此外，NLRP3炎症小体下游炎症因子IL-1β通过抑

制VE钙黏蛋白，损害内皮细胞的完整性，加重

ALI期间的内皮损伤[83]。综上，抑制NLRP3炎症小

体的激活对ALI期间微血管内皮通透性具有保护

作用。

3 ALI中NLRP3炎症小体与调节性细胞死亡

的串扰

细胞死亡是细胞炎症因子风暴重要的发生机

制，细胞死亡时释放的DAMPs刺激先天免疫细胞

持续分泌炎症因子。此外，细胞死亡时可改变内

皮细胞的通透性，使组织或器官暴露于细菌性的
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PAMPs，导致炎症信号扩大[84]。炎症级联反应导

致ALI病程进展，涉及多种细胞死亡类型[85]。传统

的细胞死亡可分为两类，即调节性细胞死亡

(regulated cell death，RCD)及意外性细胞死亡

(accidental cell death，ACD)[86]。细胞焦亡、凋亡

及程序性坏死是目前研究比较明确的RCD。研究

显示，NLRP3炎症小体与多种RCD存在串扰

(crosstalk)[87]，讨论NLRP3炎症小体与不同细胞死

亡间的串扰旨在为ALI的研究及治疗提供新的

策略。

3.1 NLRP3炎症小体调控细胞凋亡

细胞凋亡通常由于细胞内稳态的破坏而激活，

主要受抗凋亡蛋白B细胞淋巴瘤2(B-cell lymphoma
2，BCL2)及促凋亡蛋白BCL2相关X/BCL2拮抗剂

杀伤因子(BCL-associated X/BCL2 antagonist
killer，BAX/BAK)的调控[88]。凋亡功能障碍可加重

ALI的组织损伤[89]。在PM2.5诱导的小鼠ALI模型

中，NLRP3缺陷小鼠肺部BCL12蛋白表达显著上

调，BAX/BAK表达减少[90]。此外，caspase-8是外

源性凋亡的启动酶，可通过死亡受体诱导外源性

凋亡[90,91]。在caspase-1缺陷小鼠中，NLRP3炎症小

体通过募集并激活caspase-8，激活小鼠巨噬细胞的

凋亡[92]。另外，也有研究显示，caspase-1在激活的

条件下可通过切割caspase-3/7介导外源性凋亡[93]。

这些证据表明，ALI期间NLRP3炎症小体与细胞凋

亡间存在串扰，并通过与凋亡信号的串扰推动ALI
的进展。

3.2 NLRP3炎症小体与细胞程序性坏死

NLRP3炎症小体与细胞程序性坏死存在协同

效应。程序性坏死是由RIPK1、RIPK3及混合谱系

激酶样(mixed lineage kinase domain-like，MLKL)激
酶介导的细胞程序性死亡，表现为细胞能量转换

缺失，细胞膜完整性破坏及细胞内容物的流

出[94]。RIPK1作为程序性坏死的效应酶介导NLRP3
的替代激活途径[25]。RIPK3可通过caspase-8激活

NLRP3炎症小体[95]。此外，研究显示，caspase-8缺
失情况下RIPK3亦可独立激活NLRP3炎症小体[96]。

这表明RIPK3对NLRP3炎症小体的活化具有重要作

用。MLKL激活后导致细胞破裂使得K+外流，

K+是NLRP3炎症小体重要的激活信号，通过提高

胞外K+浓度抑制K+外流后，激活的MLKL仍可激

活NLRP3炎症小体，提示MLKL通过细胞内源性途

径激活NLRP3炎症小体[97,98]。RIPK3/MLKL形成的

程序性死亡复合物也可通过损伤线粒体以激活

mROS/AKT信号通路，诱导NLRP3激活[99]。这些

证据表明，程序性坏死与NLRP3炎症小体间存在

协同效应，在ALI期间通过死亡信号通路的串扰扩

大炎症信号，放大急性炎症造成的损伤。

3.3 NLRP3与泛凋亡

泛凋亡是近期报道的一种新型细胞调节性死

亡[100]。泛凋亡的进展依赖于泛凋亡小体的形成，

NLRP3炎症小体是泛凋亡小体的关键组分之

一[101]。研究显示，miR-29a-3p通过抑制泛凋亡小

体可显著减少ALI期间的炎症因子释放及细胞死

亡[102]。在小鼠ALI模型中，松果菊多酚通过抑制

一氧化氮的产生减少NLRP3依赖的泛凋亡，显著

减少肺损伤[87]。这些证据表明，NLRP3炎症小体

具有调控多种细胞死亡的潜力，随着NLRP3抑制

剂的开发有望为ALI提供全新的治疗方式。

4 小结

异常激活的NLRP3炎症小体参与多种炎性疾

病的进展。ALI期间异常激活的NLRP3炎症小体通

过介导肺泡巨噬细胞焦亡、促进中性粒细胞的募

集以及NETs的释放，影响促炎因子的成熟及分

泌，破坏肺泡-毛细血管膜屏障等多种途径，参与

急性肺损伤的病理生理过程。此外，NLRP3炎症

小体与多种RCD存在串扰，ALI期间NLRP3炎症小

体通过与细胞焦亡、凋亡及程序性坏死调节性死

亡的死亡信号串扰扩大炎症信号并加重组织损

伤。越来越多的证据表明，NLRP3炎症小体在ALI
发病机制中发挥重要作用。近年来，以NLRP3炎
症小体为靶点的抑制剂持续开发，持续探究

NLRP3炎症小体参与ALI发生发展的相关机制，将

为ALI的治疗提供新思路和新方向。
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