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摘  要 

痛风性关节炎(GA)是人体内嘌呤代谢紊乱和(或)尿酸排泄异常引起的一组代谢性疾病。其发病原因多与

饮食结构、蛋白质、糖、脂肪过多摄入有关。临床表现为关节红肿热痛，严重影响患者日常生活，因此

对抗GA的药物等的研究较为迫切。西药治疗GA的药物如秋水仙碱等，虽能在短期内缓解疼痛，但是长期

使用不良反应明显；与西药相比，中医药治疗GA疗效确切，安全性强，更易被患者接受。近年来，业界

开展了大量研究探索中医药通过调控NOD样受体热蛋白结构域相关蛋白3 (NLRP3)信号通路治疗GA的作

用机制。但目前尚缺乏关于中医药调控NLRP3通路进而治疗GA的全面系统的总结。本文简单阐述了

NLRP3炎症信号通路与GA发生发展的关系和中医对痛风性关节炎的认识及诊疗经验，并总结了中药有效

成分、中药复方及其制剂、中医外治干预NLRP3炎症小体治疗GA的最新研究报道，以期为GA发病机制及

药物治疗的深入研究提供新思路，为临床上运用中医药防治GA提供依据。 
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Abstract 
Gouty arthritis (GA) is a metabolic disorder of purine metabolism and/or abnormal uric acid excre-
tion in the body. The etiology is related to excessive intake of diet, protein, sugar and fat. Clinical man-
ifestations of joint redness, swelling, heat and pain, seriously affect the daily life of patients, so anti-
GA drug research is more urgent. Western medicine for the treatment of GA, such as colchicine, can 
relieve pain in a short time, but the adverse reactions of long-term use are obvious. Compared with 
Western medicine, traditional Chinese medicine in treating GA is more effective, safer and more ac-
ceptable to patients. In recent years, many researches have been carried out to explore the mecha-
nism of TCM treating GA by regulating the signal pathway of NOD receptor thermoprotein domain re-
lated protein 3 (NLRP3). However, there is still a lack of a comprehensive and systematic summary of 
TCM regulation of NLRP3 pathway to treat GA. In this paper, the relationship between NLRP3 inflam-
matory signaling pathway and the development of GA, the understanding of TCM and the experience 
of diagnosis and treatment of gouty arthritis were briefly discussed. And it summarized the latest re-
search reports on the effective components of Chinese herbal medicine, Chinese herbal compound 
and its preparation, TCM external treatment intervention NLRP3 inflammatory body treatment of GA. 
It is expected to provide a new idea for the further study of pathogenesis and drug treatment of GA, 
and provide a basis for the prevention and treatment of GA with TCM. 
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1. 引言 

痛风性关节炎(gouty arthritis, GA)是一种常发生于成年人身上的炎症性关节炎，主要原因是人体内尿

酸含量过高，单钠尿酸盐晶体(monosodium urate, MSU)沉积在关节处，激活促炎细胞因子，从而介导了炎

症的发生[1]。其主要表现为受累的关节会出现反复发作的红肿热痛、功能障碍，并随疾病的发展而逐渐

加重。其临床特点是：受影响的关节有周期性的红、热、痛和功能障碍，随着病情的进展，这种症状会逐

渐加重。伴随着人们生活品质的持续提升，对蛋白质、脂肪和糖的摄取也越来越多，如今，痛风的患病

率已达 3.9%，并有年轻化的趋势[2]。 
现代医学治疗 GA 的药物有秋水仙碱、糖皮质激素、非甾体抗炎药等抗炎镇痛药，然而此类药物的

长期服用会对身体造成存在一定的不良反应，如消化道出血或溃疡、加重肝肾功能的损害、血小板减少

或凝血功能障碍、心肌梗死等[3]-[6]。研究显示，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)炎症小体通过对炎症、免疫反应和细胞凋亡的调控，与

GA 的发生存在着直接或间接的关系[7] [8]。已有前者的研究结果表明，中药不仅可以通过干预 NLRP3 炎

性小体防治 GA，并且具有疗效好、毒副作用小等优势[9]。同时，由于中医药具有“简、便、廉”的特点，
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可以有效地减轻患者沉重的经济负担和严重的社会负担。中医药还具有多生物活性成分、多靶点、多通

路协同、高效价廉和副作用少的治疗优势[10]，中医药在抗痛风领域的研究，目前仍存在很多空白，很可

能成为未来该领域的热点。本文通过查阅中药及复方以及中医外治调控 NLRP3 信号通路治疗 GA 的文

章，将其进行分析、整理，以期阐明运用中药单体及复方干预影响 NLRP3 信号通路相关靶蛋白的表达治

疗 GA 的作用机制，为中医药在防治 GA 方面的应用提供参考依据和理论基础。 

2. NLRP3 信号通路 

NLR [nucleotide-binding domain (NOD)-like receptor]蛋白家族是一类蛋白质家族，由多种氨基酸组成，

包括 20 多种不同的蛋白质，它们负责细胞信号的传递、调节细胞增殖、抑制细胞凋亡、维持细胞形态等。

这类蛋白在人体中扮演着极其重要的角色，对于维持人体的正常功能有着十分重要的意义[10]。N 端的结

构域负责催化离子通道的打开，C 端的结构域负责催化离子通道的关闭，NLR 蛋白是由 n-末端效应产生

的多种功能域组成的，每个功能域又可划分为不同的亚族。其中，NLRP3 的 n 端效应结构域包含吡啶结

构(pyrin domain containing 3, PYD3)，其结构域布局为 PYD-NACHT-NAD-LRR。该结构域中含有一个三螺

旋结构，位于 N 端的二级结构由两个 α螺旋构成。此外，该结构域还具有一个吡啶环，其外围有一个二硫

键[11]。研究发现，由于 NLRP3 蛋白中缺少 Caspase 募集结构域(caspase activation and recruitment domain, 
CARD)，因此炎症因子无法释放。此外，这种缺陷可以通过抑制 NLRP3 蛋白中的 RNA 结合蛋白来改善，

从而缓解 NLRP3 介导的炎症反应，只有凋亡相关斑点样蛋白(apoptosis-associated speck-like protein, ASC)
的存在才能使 PYD 与 ASC 相互作用，并募集 procaspase-1，从而激活细胞凋亡[12]。细胞中的 IL-1β会激

活 NLRP3 炎性小体，而尿酸结晶、二氧化硅、胆固醇晶体等颗粒物质也可能激活该小体。此外，还有一

些微生物、病毒，也可能激活 NLRP3 炎性小体，随后会发起组装多蛋白复合物 NLRP3-ASC-procaspase-1 
[13]。NLRP3 信号通路的激活有两个步骤，第一步是 NLRP3 激活后，NLRP3 炎性小体复合体的形成。

NLRP3 激动剂如晶粒、造孔毒素、尼日利亚菌素等可刺激巨噬细胞，使巨噬细胞活化，并与其配体结合，

从而活化 NLRP3；第二步是 NLRP3 mRNA 的转录和翻译[14] [15]，这需要 NF-кB (nuclear transcription 
factor-κB)的作用。下游依赖性核因子-кB (NF-кB)是一种核转录因子，它能够激活细胞内的 DNA 修复和细

胞周期的调节，从而影响 NLRP3 mRNA 的转录和翻译。它还可以调节 NLRP3 mRNA 的稳定性和翻译效

率，从而影响细胞内炎症反应和细胞死亡。因此，NF-кB 在 NLRP3 mRNA 转录和翻译中发挥着重要作用，

这也是 NLRP3 炎症小体形成中关键的一步。NF-кB 的途径通过 TLR (Toll-like receptor)和细菌配体在机体

的细胞膜上发生相互作用，在多种信号之间的级联反应之下发生活化，从而提高 pro-IL-1b 和 NLRP3 的表

达[16]。而沉默信息调节因子 2 相关酶Ⅰ (SIRT1)/NLRP3 信号通路、自噬等对 NLRP3 的激活有一定的调节

作用[17]。 

3. NLRP3 信号通路与痛风性关节炎 

NLRP3 炎性体是 IL-1、IL-18 活化的重要调控分子，其与 LPS 共同激活 NLRP3 炎性体，进而诱导半

胱氨酸天冬氨酸蛋白酶 1 (Caspase-1)自身活化，进而激活 IL-1、IL-18 等炎性因子[18]。研究表明 NLRP3
基因的遗传变异与痛风的发病风险密切相关[19]。二水焦钙磷酸盐(CPPD)可导致假性 GA 的发生，且与

NLRP3 炎症小体活化有关[20]。研究表明，NLRP3 炎性小体的活化是引起痛风发病的中心环节，而抑制

三磷酸腺苷(ATP)引起的 NLRP3-Caspase-1-IL-1β通路的活化，对减轻大鼠 GA 的炎症具有明显的效果[21]
有研究发现，NLRP3 炎性小体可被 MSU 直接或间接活化，同时，关节中的 MSU 作为危险信号分子可被

TLRs 识别进而激活 NF-κB，从而促进机体与炎症免疫有关的细胞因子如肿瘤坏死因子(tumor necrosis fac-
tor, TNF)-α、IL-6 等的分泌与表达[22]；最后产生成熟体白细胞介素-1β (IL-1β)，引发 GA [23]。 
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炎症小体是细胞内多聚体蛋白复合物，其核心成分为多种蛋白质，如 Caspase-1 等，并以信号通路的

形式发挥作用。炎症小体具有活化 Caspase-1 前体的能力，即 PRR 寡聚，其与宿主细胞的炎症反应信号

通路相关联。当多个病原菌侵染时，炎性小体会被活化并形成，从而对病原菌相关分子模式(pathogen-
associated molecular pattern, PAMPs)或损害相关分子模式(damage-related molecular pattern, DAMPs)作出反

应。在现代研究中，PRRs 成员的功能和形成炎症小体的机制被广泛认可。研究发现，有 5 种 PRRs 可以

形成炎症小体，其中核苷酸结合寡聚化域(NOD)、富含亮氨酸重复序列的蛋白(NLR)家族成员 NLRP3 和

NLRC4 是炎症小体形成的重要调控因子。而黑色素瘤缺席 2 (AIM2)和 pyrin 则是另外一种重要的炎性小

体形成调控因子[24]。在这些成员中，最典型的是 NOD 样受体蛋白(NLRs)家族，如 NLRP3 炎症小体。

这些蛋白可以通过激活多种信号通路来调节免疫应答。它们还可以与多种细胞因子相互作用，共同调节

宿主的炎症反应。此外，Caspase-1 在其介导的信号传导中也发挥重要作用[25]。在 GA 发生后，TLRs、
NOD 样受体等可与 MSU 结合，随后激活 TLRs、NLRP3 炎性小体，激发 Caspase-1 的前体，使其与 Caspase-
1 分子结合。这一过程是在细胞内被活化的 Caspase-1 分子于天冬氨酸处裂解，然后 IL-1 被活化并释放至

胞外。ASC 可以衔接起 NLRP3 与 Caspase-1 前体，这一步在 IL-1 前体的活化中至关重要。MSU 晶体堆

积区域被成熟的 IL-1 趋化中性粒细胞入侵，人体就会产生持续性的炎症反应，从而导致 GA 急性发作。

与此同时，还可将破骨细胞分化、作用于末梢神经，GA 所导致的疼痛也因此变得更为敏感[26]。 

4. 中医对痛风性关节炎的认识及诊疗经验 

4.1. 中医对痛风性关节炎的认识 

痛风，中医上没有确切的疾病名称，按其临床症状可分为“痛痹”“脚气”“白虎历节”等。中医对

痛风的认识最早见于《灵枢·贼风》篇：“言贼风邪气之伤人也……此皆尝有所伤于湿气，藏之于血脉之

中分肉之间，久留而不去……”。这说明，早期中医将痛风归因于风寒侵袭人体关节，久久不能祛除，属

中医学“痹证”的范畴。金元四大家之一的朱丹溪，在《格致余论》中的“痛风”一章中，写道：“痛风，

多因血液过热而沸腾，或入冰冷之水，或入沼泽之水，夜间疼痛更重，故行于阴也。”其认为痛风是由外

感的风寒湿热或血热所致。在此基础上，有学者根据经验提出不同的看法。李娟[27]等人提出，“阳化气，

阴成形”是痛风发病的核心环节，阳虚者，因脾肾虚，运化水分的能力下降，导致湿气滞留，无法排出体

外，而阴虚者，积聚痰液，或饮水，湿气入骨，使关节肌肉不畅，导致疼痛。刘海云[28]认为，痛风是由

毒邪引起的一种痹，在它的急性发作阶段，是由湿热、浊毒、瘀毒、瘀毒所引起的，其病因病机可以分为

风，寒，湿，热，痰，燥，瘀毒。而慢性阶段的主要表现为脾肾不足，内毒潜伏。除了湿、痰、瘀、浊、

毒之外，冯波[29]提出，痛风在急性期，由于寒留经络，气血不畅，在恢复期因脾气、肾阴不足，导致湿

邪不能散，故采用辛甘、苦温的治疗方法。朴勇洙[30]认为，痰浊和瘀滞是痛风的根源，而湿气和痰浊

是痛风的诱发因素，湿气和痰浊相互影响，最终形成痛风。综上，痛风的病因和病机可以总结为：风，

寒，湿，热，痰，瘀等外因，脾，胃，肝，肾亏虚是其内因，外邪在其血络和筋脉中滞留，从而形成痛

风。 
《中医病证诊断疗效标准》[31]将其划分为湿热蕴结、瘀热阻滞、痰浊阻滞、肝肾阴虚 4 种。在该疾

病中，男性的发生率比女性要高，李壮等[32]对 316 名在急性期的男性痛风患者进行了调查，并对其症状

信息展开了统计分析，最终得到了 5 个主要的证型，分别为：痰热内蕴型、热毒炽盛型、脾肾亏虚型、

肝肾亏虚型及阳虚湿盛型。唐兆安[33]根据朱良春和崔公让的临床经验，认为痛风应从肝脏入手，急性期

的湿热痹阻证治宜清热利湿，通络止痛；瘀毒蕴结证治宜祛邪通络，解毒止痛；痰浊痹阻证治宜化痰祛

浊，通络止痛；慢性间歇期的脾虚血瘀证健脾化湿，活血通络。总之，痛风分型无外乎虚与实，虚为脾、

肝、肾亏虚，实为瘀毒留滞，急多为实，缓多为虚，两者之间往往存在着一定的联系。 

https://doi.org/10.12677/tcm.2025.142079


谭志康，朱英 
 

 

DOI: 10.12677/tcm.2025.142079 534 中医学 
 

4.2. 中医治疗痛风性关节炎的治疗经验总结 

GA 发病是毒、热、湿、痰、瘀、虚，认为六者由内伤外感所致，且相互夹杂。细分内外、明辨六因

互结是辨证施治的关键，脾肾亏虚，水湿运化不利是根本。中医治疗痛风分为三个阶段：急性期、缓解

期和慢性期[34]。急性期可通过化痰祛湿和“通因通用”等方法来治疗。间歇期虚实夹杂，需补虚泻实兼

顾；以补脾益肾、化瘀解毒为主，可使用桂枝芍药知母汤、玉屏风加味合宣痹降浊方等方剂进行治疗，

同时可使用“虫蚁搜剔”之法和土茯苓水巩固治疗，效果显著[35]。慢性期以正虚为主，治以温阳健脾，

补益肝肾。因此也可通过化用经方来化瘀清热、活血通痹[36] [37]。 
中医治疗 GA 的优势不在于单纯降低血尿酸，而是以其辨证论治的诊治特征和中医理论为基础，对

具有不同证型的痛风患者进行个体化治疗，抑制尿酸的合成，并且促进肾脏对尿酸的排泄和清理痛风患

者关节腔内尿酸盐的结晶沉淀，既能控制好尿酸，又能保护和改善肝肾的功能以改变患者的机体状态为

基本点，足够疗程后，血尿酸的水平很少反弹，数值能相对稳定[38] [39]。在此基础上，根据中医的整体

观和辨证论治的理论，对病人的疾病特征进行全面的研究，并对病人的体质、饮食习惯、生活工作环境

等因素进行全面的分析，采取“标本兼治”“虚实兼顾”“内外结合”的方法，重点是调整机体状态的平

衡，使病人的身体状况恢复到阴阳平衡状态，这就是“阴平阳秘，精神乃治”。 

5. 中医药调控 NLRP3 信号通路治疗痛风性关节炎 

5.1. 中药有效成分 

从现有的研究可知，中药单体调控 NLRP3 信号通路治疗 GA 的相关报道较少，本文主要总结了牛

膝、土茯苓、虎杖、白芷等中药单体。中药单体及其有效成分通过抑制该信号通路的炎症反应的减少中

性粒细胞的募集以及循环血液中下游炎症因子的释放，从而改善关节的局部环境，促进巨噬细胞清除吞

噬尿酸盐晶体，研究前景广阔。牛膝具有活血化瘀、强筋骨、补肝肾的功效，其主要活性成分为牛膝皂

苷，常用于治疗腰膝酸痛、下肢无力等病症。不同文献对痛风用药规律进行了系统的分析，结果表明，

在常见处方中，牛膝的使用频率排名前 5 位[40] [41]。那莎等[42]通过在大鼠踝关节腔内注射尿酸钠溶液

造模，检测大鼠肿胀关节浸出液 IL-1β、IL18、IL-6 水平，免疫组化法检测大鼠踝关节 IL-1β 的表达，

Westernblot 法检测滑膜组织中 NALP3 炎性体相关蛋白变化，发现牛膝总皂苷能抑制细胞因子 IL-1β的表

达和降低大鼠关节浸出液 IL-1β、TNF-α水平，抑制 NALP3 炎性体的装配以及 caspase-1 的激活[43]，调

节下游炎性因子表达，缓解痛风急性发作的症状，防治急性痛风性关节炎。中药黄酮类化合物药理作用

最为广泛，多项研究表明黄酮类化合物有降尿酸效果，土茯苓黄酮类成分可能是治疗痛风的有效成分[44]。
金晓敏[45]等发现，土茯苓总黄酮可通过下调 NLRP3 炎性小体通路，下调其下游炎性因子 IL-1β、IL-6、
TNF-α、NLRP3、ASC、Caspase-1 等，减轻痛风炎症。虎杖的作用主要是祛风利湿，散瘀定痛，活血通

经。马天红等[46]通过在小鼠踝关节注射尿酸钠晶体造模，Westernblot 法测定滑膜组织中 NLRP3，ASC，
caspase-1 蛋白表达情况，发现虎杖醇提物能够有效降低关节滑膜 IL-1β、IL-6 和 TNF-α 的水平，且探明

虎杖醇提物能降低GA小鼠炎症水平，其抗炎作用与抑制关节滑膜NLRP3/ASC/caspase-1轴蛋白和mRNA
表达水平相关。元明慧等[47]造模后通过检测运用白芷提取物欧前胡素干预后，发现欧前胡素能明显减轻

MSU 诱导大鼠左踝关节肿胀，改善滑膜组织中炎性浸润，明显降低滑膜组织中 NLRP3、IL-1β、caspase-
1、IL-6、TNF-α等蛋白的表达，表现出较好的改善痛风性关节炎作用。这些实验结果表明中药单味药提

取物治疗 GA，与 NLRP3 信号通路密切相关。 
以上研究表明，中药单体的活性成分不仅可以通过 NLRP3 信号通路抑制炎症反应，降低尿酸的水

平，同时还可以改善滑膜组织中炎性浸润，促进尿酸盐晶体的分解，这些成果对于研究中药单体有效成

分靶向精准治疗 GA 具有临床指导意义。 
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5.2. 中药复方及制剂 

研究发现中药复方及制剂通痹七物方、蠲痹历节清方、加味黄芪桂枝五物汤、加味三妙丸等均通过

NLRP3 信号通路的传导发挥防治 GA 的作用。通痹七物方具有健脾化湿、祛瘀清热之功，临床上观察该

方具有降尿酸、止痛，减少复发等作用。范为民[48]通过给大鼠膝关节腔注射 MSU 结晶溶液造模，进行

步态评分、检测 TNF-α、IL-6、NLRP3、Caspase-1、IL-1β，研究发现，小鼠关节软骨中 NLRP3，Caspase-
1，IL-1β，TNF-α，IL-6 水平明显降低。为中药复方调控 NLRP3 信号通路治疗 GA 提供一定的研究借鉴

意义。蠲痹历节清方具有清热、利湿、散瘀功效，可显著缓解痛风性关节炎所带来的疼痛，降低尿酸。郭

玉星等[49]以 MSU 晶体为切入点，利用 MSU 晶体刺激巨噬细胞，建立痛风动物模型，并给予 NF-кB 拮

抗剂、蠲痹历节清方大鼠含药血清和过氧化物酶增殖因子活化受体 gamma 激动剂进行干预。三组大鼠血

清中 TNF-α、白介素-1β和白介素-6 的含量较大鼠明显下降；中药治疗后，大鼠血清中 PPARγ水平明显

增高，而 TLR4 水平明显下降。因此，可推测出该方是通过 NLRP3 调控巨噬细胞 PPARγ，进而调控 TNF-
α及其他炎性因子，从而发挥治疗痛风的作用。加味黄芪桂枝五物汤具有活血补气、祛风止痛、温经散寒

的功效。康佳莹[50]等通过在大鼠右踝关节腔内注射微晶型尿酸钠溶液造模，采用酶联免疫吸附法检测血

清中 NLRP3、IL-33 和 TGF-β1 水平、PCR 检测 NLRP3 表达，结果发现，加味黄芪桂枝五物汤能通过下

调 NLRP3 表达，上调保护性细胞因子转化生长因子-β1 表达，有效地改善了关节的肿胀度，这说明它的

作用机制与 NLRP3 信号通路有着非常密切的关系。加味三妙丸是在二妙丸的基础上添加了土茯苓、川牛

膝，全方仅有四味，却能互相配合，具有清热利湿、活血化瘀的功效，符合中医学治疗痛风的治疗原则。

张晓熙[51]等从 NLRP3 炎症小体及 NF-κB 信号途径出发，探索了加味三妙丸对 GA 的防治效果及其机

理，发现加味三妙丸不仅能降低 NLRP3 炎症小体及 Caspase-1 的表达，还能抑制 IL-1β相关受体的激活，

降低 TLR2、TLR4 及 NF-κB 信号途径的蛋白水平，两者之间存在着协同作用，联合抑制 IL-1β的生成，

起到了抗炎的效果，并证实 MyD88 可通过激活 NF-κB，协同诱导 IL-1β产生，且与 NLRP3 通路关系密

切。 
综上，具有活血止痛、祛瘀清热、祛风化湿为主要功效的中药复方及制剂应用于 GA 的治疗，效果

明显，与 GA 在中医中的病机方向一致。通过对 NLRP3 信号的调控作用降低炎症因子，抑制或促进相关

细胞因子的表达，增强巨噬细胞清除吞噬尿酸盐晶体的能力，为运用此类药物治疗 GA 分子机制的研究

奠定了一定的基础。 

5.3. 中医外治 

针灸治疗 GA 患者的疗效已被证明[52]。张惠森[53]等采用双侧足三里，太溪，阳陵泉，梁丘，合谷，

曲池，阿是穴进行针刺，同时取双侧足三里，太溪，合谷，曲池温针灸，对 51 例膝关节湿热郁结的痛风

病人进行治疗，有效降低了 IL-1β、IL-18、CRP 水平，取得了较好的疗效。肖艺等[54]以泽泻，大黄，黄

柏，地骨皮，木通，蜈蚣为主药作为中药热奄汤，外用于治疗痛风的湿热痹阻症患者，并取三阴交、阴陵

泉、足太阴脾经的荥穴(大都)、阿是穴针刺，抑制了 TNF-α、IL-1β、IL-6、IL-8 的表达。位会娜[55]通过

观察小鼠模型发现，与模型组比较，电针可有效逆转 GA 模型组小鼠患侧踝关节组织中 NLRP3、caspase-
1 和 IL-1β蛋白表达。提示针刺作为外界刺激能够通过调节 NLRP3 信号通路，能下调 NLRP3、Caspase-
1、IL-1β，减轻关节疼痛、肿胀及功能障碍等症状，对治疗 GA 有良好的效果，且无其他不良反应。谯童

茜[56]等通过左膝关节腔注射尿酸钠晶体混悬液法建立 GA 大鼠模型后，用 Western blot 法检测大鼠左膝

关节滑膜 Cathepsin-B 的表达，研究发现，电针治疗 GA 可能是通过降低 Cathepsin-B 的活性来抑制 NLRP3
炎性小体的激活。这种抑制作用可以通过下调 Caspase-1 的生物活性来实现，而这一过程会减少 IL-1β和
IL-18 等炎性因子的生成，从而减轻痛风性关节炎急性发作期间的炎性反应。说明电针治疗 GA 与 NLRP3
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信号通路密切相关。微创针刀联合 rHuEPO 治疗痛风性关节炎疗效显著，可有效下调关节滑膜液 NLRP3、
TGF-1 水平，降低疼痛反应，改善贫血症状，从而改善关节功能和提高临床疗效[57]。 

综上，中医外治法作为一种重要的治疗手段，可通过调控 NLRP3 信号来减少炎性因子，同时还可以

抑制或增强相关细胞因子的表达，从而缓解 GA 的加重。 

6. 问题与展望 

在对中药及复方抗 GA 的炎性通路研究中还存在一些问题，如：(1) 中药有效成分、中药复方及制

剂、中医外治治疗 GA 的信号通路并不是独立存在的，在其基础研究和临床研究中也发现很多涉及到多

个炎症信号通路的联合作用，这些信号通路之间也存在交互联系，然而现有的研究大多集中在单一通路

上，而对于各通路间的相互关系却鲜有报道。因此，后续将进一步对该领域的研究成果进行归纳和梳理，

完善其与炎性信号通路的相互关系，以期为其在 GA 中的临床应用提供更为系统和完备的理论基础。(2) 
传统医学认为痹症的湿、毒流注筋骨关节之间，病机较复杂，邪阻经络，不通则痛。以往对该病的研究，

多根据临床表现分为急性期和缓解期。经过对其进行了回顾性研究后发现，绝大多数的中药及复方都是

以祛风化湿、清热解毒的方法来对急性期进行治疗，但是在缓解期却很少出现。因此，未来可以将重点

放在对缓解期 GA 的治疗上，通过深入研究中药及复方抗 GA 的现有研究，去探索更多未知的研究领域。

通过研究更多有效的中药及复方，进一步提高中药及复方在 GA 治疗中的作用。(3) 中医与现代医学的区

别是：中药具有多靶点、多成分的特点，而且中药可以根据病症进行增加或删减，能和多种中药进行配

伍。大部分的验方都是通过临床试验观察得到的，但是它们的作用机理并不清楚。中医药是我们民族瑰

宝，它的发展也要建立在我们自己的文化自信上，在中医基础理论的指导下，充分运用现代科学技术，

挖掘出中医的价值，并将其应用到临床实践中去。综上所述，虽然中医药对 NLRP3 通路的调节作用尚存

在诸多缺陷，但也为临床提供了一个新的治疗思路。随着研究的深入和科学技术的进步，我们对中医药

调控 NLRP3 信号通路的认识也将会不断深入，中医药通过调控 NLRP3 信号通路延缓 GA 进展也将具有

广阔的发展前景。 
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