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摘要：ＮＬＲＰ３ 炎性小体是最具特征的炎性体，其可参与心力衰竭、心肌梗死、动脉粥样硬化以及心律失常等心脏病

的发病过程，抑制 ＮＬＲＰ３ 炎性小体激活可有效治疗心脏病。 炎性小体的组装和激活过程较为复杂，揭示其活化过

程及其与心脏病的关系有望开发出新型靶向防治心脏疾病的药物。
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　 　 炎性级联反应在心脏病发病中扮演重要角色，
抑制炎性反应可有效治疗心脏病［１］。 炎性小体是

多种蛋白质复合物，在炎性反应中处于关键位置，可
以募集相关炎性细胞诱发炎性级联反应。 目前发现

的炎性小体主要有 Ｎｏｄ 样受体热蛋白结构域相关

蛋白（Ｎｏｄ⁃ｌｉｋｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｐｙｒｉｎ ｄｏｍａｉｎ⁃ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ ｐｒｏ⁃
ｔｅｉｎ，ＮＬＲＰ） ＮＬＲＰ１、ＮＬＲＰ３、ＮＬＲＣ４、ＮＬＲＰ６、ＡＩＭ２
及 Ｐｙｒｉｎ 等。 对 ＮＬＲＰ３ 的研究较深入，其可以与

ＡＳＣ 及 ｐｒｏ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃１ 形成炎性体，并进一步引导

ＩＬ⁃１β和 ＩＬ⁃１８ 炎性介质的成熟和分泌，诱发炎性反

应。 激活 ＮＬＲＰ３ 炎性小体是诱发心脏病的主要因

素，抑制其激活，可能是未来治疗心脏病的潜在干预

靶点［２］。

１　 ＮＬＲＰ３ 炎性小体概述

ＮＬＲＰ３ 炎性小体由 Ｎｏｄ 样受体热蛋白结构域

相关 蛋 白 ３ （ ＮＬＲＰ３ ）、 凋 亡 相 关 的 斑 点 蛋 白

（ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｒｅｌａｔｅｄ ｓｐｏｔ ｐｒｏｔｅｉｎ，ＡＳＣ）和半胱氨酸天冬
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氨酸特异性蛋白酶⁃１（ｃａｓｐａｓｅ⁃１）组成［３］。 ＮＬＲＰ３ 包

含 ３ 个结构域：Ｃ 端富含亮氨酸重复序列（ ｌｅｕｃｉｎｅ⁃
ｒｉｃｈ⁃ｒｅｐｅａｔｓ，ＬＲＲｓ）、中心核苷酸结合寡聚结构域

（ ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ⁃ｂｉｎｄｉｎｇ ａｎｄ ｏｌｉｇｏｍｅｒｉｚａｔｉｏｎ ｄｏｍａｉｎ，
ＮＡＣＨＴ），以及热蛋白结构域（Ｎ⁃ｔｅｒｍｉｎａｌ ｐｙｒｉｎ ｄｏ⁃
ｍａｉｎ，ＰＹＤ）。 正常生理条件下 ＮＡＣＨＴ 与 ＬＲＲｓ 结

合使 ＮＬＲＰ３ 炎性小体处于抑制状态。 ＮＬＲＰ３ 炎性

小体激活后促进 ｐｒｏ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃１ 成熟为具有活性的

ｃａｓｐａｓｅ⁃１。 ｃａｓｐａｓｅ⁃１ 一方面是 ＩＬ⁃１β、ＩＬ⁃１８ 转化酶，
可将 ｐｒｏ⁃ＩＬ⁃１β、 ｐｒｏ⁃ＩＬ⁃１８ 裂解为具有活性形式

ＩＬ⁃１β、ＩＬ⁃１８，另一方面通过促进膜穿孔蛋白 Ｄ（ｇａｓ⁃
ｄｅｒｍｉｎ⁃Ｄ，ＧＳＤＭＤ）活化引导细胞焦亡［４］。
１􀆰 １　 ＮＬＲＰ３ 炎性小体的激活

ＮＬＲＰ３ 激活的起始步骤是模式识别受体发出

的“启动”信号，通过 ＮＦ⁃κＢ 激活从而导致 ＮＬＲＰ３、
ｐｒｏ⁃ＩＬ⁃１β 和 ｐｒｏ⁃ＩＬ⁃１８ 的过度表达。 “启动”之后使

ＮＬＲＰ３ 激活，其分子机制尚不完全清楚，目前主要

有 ４ 种观点［５］。
１􀆰 １􀆰 １　 Ｋ＋外流与 ＮＬＲＰ３ 炎性小体的激活：ＮＬＲＰ３
炎性小体激活需要细胞质中 Ｋ＋外流，约 ５０％细胞内

Ｋ＋外流可引起 ＡＴＰ 激活，并通过嘌呤离子通道型 ７
（ｐｕｒｉｎｅｒｇｉｃ ｉｏｎｏｔｒｏｐｉｃ，Ｐ２Ｘ７）受体激活 ＮＬＲＰ３ 炎性

小体。 尼日利亚霉素是一种 Ｋ＋载体，可导致膜孔形

成，从而触发 Ｋ＋外流激活 ＮＬＲＰ３ 炎性小体。 降低

细胞内 Ｋ＋足以在体外诱导 ＮＬＲＰ３ 炎性小体激活。
相反，通过 Ｋ＋通道抑制剂格列本脲阻断 Ｋ＋ 外流或

增加细胞外 Ｋ＋ 浓度均可抑制 ＮＬＲＰ３ 炎性小体

激活［５］。
１􀆰 １􀆰 ２　 Ｃａ２＋ 信号失调与 ＮＬＲＰ３ 炎性小体激活：
ＮＬＲＰ３激活与细胞内 Ｃａ２＋ 储存和释放有关，多种

ＮＬＲＰ３ 激活剂可调控 Ｃａ２＋ 信号调控。 降低细胞内

储存的 Ｃａ２＋ 及抑制细胞外 Ｃａ２＋ 内流，从而抑制

ＮＬＲＰ３激活［６］。
１􀆰 １􀆰 ３　 线粒体功能失调和活性氧（ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ
ｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＯＳ）与 ＮＬＲＰ３ 炎性小体激活：已知的 ＮＬ⁃
ＲＰ３ 激活剂都会产生 ＲＯＳ， ＲＯＳ 清除剂可抑制

ＮＬＲＰ３ 炎性小体激活。 ＲＯＳ 水平增加是 ＮＬＲＰ３ 激

活的必要条件，线粒体是 ＮＬＲＰ３ 激活的主要 ＲＯＳ
来源，线粒体 ＤＮＡ 和线粒体外膜蛋白电压依赖性阴

离 子 通 道 （ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｏｕｔｅｒ ｍｅｍｂｒａｎｅ ｐｒｏｔｅｉｎ
ｖｏｌｔａｇｅ ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ａｎｉｏｎ ｃｈａｎｎｅｌ，ＶＤＡＣ）对于线粒体

产生 ＲＯＳ 都是必不可少的。 ＶＤＡＣ 表达减少的细

胞对 ＮＬＲＰ３ 激活剂的活化受到抑制［７］。
１􀆰 １􀆰 ４　 溶酶体破裂与 ＮＬＲＰ３ 炎性小体激活：细胞

吞噬结晶样物质而不能将其溶解时会导致溶酶体损

伤和破裂，进而促使溶酶体组织蛋白酶 Ｂ 的释放并

激活细胞质中 ＮＬＲＰ３ 炎性小体，提示组织蛋白酶 Ｂ
可能作用于 ＮＬＲＰ３ 炎性小体本身或者切割 ＮＬＲＰ３
炎性小体某一部分从而触发其激活［８］。

２　 ＮＬＲＰ３ 炎性小体与心力衰竭的关系

ＮＬＲＰ３ 炎性小体在心力衰竭（ｈｅａｒｔ ｆａｉｌｕｒｅ，ＨＦ）
的发病和预后中起着重要作用［９］。 有报道，随着心

肌肥厚、 炎性反应和心室扩张， 血清中 ＮＬＲＰ３
ｍＲＮＡ 水平升高。 基因消融 ＮＬＲＰ３ 或给予 ＩＬ⁃１β
受体拮抗剂可以减轻心脏炎性反应并挽救心肌收缩

功能障碍。 雷公藤内酯醇可通过抑制 ＮＬＲＰ３ 炎性

小体来减轻 ＨＦ 小鼠的心肌重塑和改善心功能。 格

列本脲抑制 ＮＬＲＰ３ 炎性小体可改善心肌收缩功能

障碍［１０］。
ＨＦ 患者血清中 ＮＬＲＰ３、ｃａｓｐａｓｅ⁃１ 和 ＩＬ⁃１β 水

平随心功能的严重程度而逐级增高。 ＮＬＲＰ３ 水平

与 ＮＴ⁃ｐｒｏＢＮＰ 水平及单核细胞计数直接相关，与左

室射血分数（ ｌｅｆｔ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｅｊｅｃｔｉｏｎ ｆｒａｃｔｉｏｎ，ＬＶＥＦ）
呈负相关。 ＨＦ 患者的 ＩＬ⁃１β 和 ＩＬ⁃１８ 升高，其活性

与 ＨＦ 症状和预后相关［１１］。 ＩＬ⁃１β和 ＩＬ⁃１８ 抑制心

肌细胞收缩和对肾上腺素能受体刺激的敏感性。 通

过降低 ＩＬ⁃１β 或 ＩＬ⁃１８ 活性或阻断 ＩＬ⁃１β 的下游信

号转导更有利于改善 ＨＦ 患者临床症状与预后。
ＩＬ⁃１β抑制剂（ ＩＬ⁃１βＲａ 或 ｃａｎａｋｉｎｕｍａｂ）在早期临床

试验中被证明对射血分数保留性心力衰竭或射血分

数减低型心力衰竭患者有效［１２］。 一项涉及 ５４ 例

ＨＦ 患者的临床试验报告中显示，与对照组相比，运
动组的 ｃａｓｐａｓｅ⁃１ 募集域（ａｐｏｐｔｏｓｉｓ⁃ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｓｐｅｃｋ⁃
ｌｉｋｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ｗｉｔｈ ａ ｃａｓｐａｓｅ ｒｅｃｒｕｉｔｍｅｎｔ ｄｏｍａｉｎ，ＡＳＣ）
甲基化增加，血浆 ＩＬ⁃１ 和 ＡＳＣ ｍＲＮＡ 水平降低，表
明运动通过 ＡＳＣ 的表观遗传调节促进 ＨＦ 更好的结

局［１３］。 心脏重塑和纤维化是 ＨＦ 发展的主要机制，
成纤维细胞在 ＮＬＲＰ３ 炎性小体激活过程中也表现

出更早和更显著的活动，抑制 ＮＬＲＰ３ 炎性小体活化

可以逆转心肌纤维化过程，从而影响 ＨＦ 的发病

过程。
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３　 ＮＬＲＰ３ 炎性小体与动脉粥样硬化的关系

炎性反应可导致动脉粥样硬化（ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ，
ＡＳ）斑块不稳定和破裂，进而引发急性冠脉综合征。
慢性炎性反应可导致 ＡＳ 血栓形成的各个阶段，包
括早期斑块形成、斑块生长以及心肌梗死、卒中和心

血管事件发生前的急性斑块破裂［１４］。
ＮＬＲＰ３ 炎性小体通过模式识别受体相关信号

通路参与 ＡＳ 的炎性反应过程。 ＮＬＲＰ３ 炎性小体在

ＡＳ 中的重要作用，使用低密度脂蛋白受体（ＬＤＬＲ－）
缺陷小鼠高脂饮食 ８ 周后，ＮＬＲＰ３、ＡＳＣ、 ＩＬ⁃１ 和

ＩＬ⁃１８表达水平降低，ＡＳ 病变减弱。 还发现 ＩＬ⁃１８ 结

合蛋白不仅可以减弱主动脉斑块形成进程，还可以

减少病变中的淋巴细胞浸润和脂质含量，从而对动

脉粥样硬化起到保护作用［１５］。
ＲＯＳ 在氧化应激和 ＡＳ 斑块形成过程中起着重

要作用，ＲＯＳ 的过度生成诱导凝集素样氧化低密度

脂蛋 白 受 体⁃１ （ ｌｏｗ⁃ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒ⁃１，
ＬＯＸ⁃１）的表达，ＬＯＸ⁃１ 是免疫系统的有效调节因

子，并在 ＡＳ 的发展中起重要作用。 在培养的人巨

噬细胞 ＴＨＰ⁃１ 暴露于脂多糖显著诱导 ＬＯＸ⁃１ 和

ＲＯＳ 的表达，并引发线粒体 ＤＮＡ 损伤，导致细胞自

噬并激活 ＮＬＲＰ３ 炎性小体。 用结合抗体或 ｓｉＲＮＡ
抑制 ＬＯＸ⁃１ 可阻止随后的一系列事件。 ＲＯＳ 抑制

剂和自噬诱导剂都降低了 ＮＬＲＰ３ 炎性小体的表达。
ＤＮＡ 酶Ⅱ ｓｉＲＮＡ 转染实验也证实ＬＯＸ⁃１介导的自

噬和线粒体 ＤＮＡ 损伤在多种心血管疾病发病中

ＮＬＲＰ３ 炎性小体激活起着重要作用的假说［１６］。

４　 ＮＬＲＰ３ 炎性小体与心肌梗死的关系

炎性反应在心肌梗死后组织损伤和修复的程度

方面也起着重要作用。 ＩＬ⁃１β 受体拮抗剂 ａｎａｋｉｎａ
抑制 ＩＬ⁃１β 活性可显著降低小鼠急性心肌梗死后的

心肌肥厚和心肌功能障碍［１７］。
ＮＬＲＰ３ 炎性小体识别各种危险信号并诱导无菌

炎性反应，在缺血性心肌病发病中可大量激活。 有报

道，ｓｉＲＮＡ 或药理学抑制剂抑制 ＮＬＲＰ３ 和 Ｐ２Ｘ７ 受体

可防止炎性体激活并减少心肌细胞死亡，减轻小鼠冠

状动脉结扎后的心脏重塑。 ＮＬＲＰ３ 炎性小体抑制剂

ＭＣＣ９５０ 在经腔球囊闭塞诱导的心肌梗死猪模型中

减少了梗死面积，表明抑制 ＮＬＲＰ３ 炎性小体激活可

能对急性心肌梗死患者具有治疗潜力［１８］。
在心肌缺血 ／再灌注损伤的大鼠模型中，ＮＬＲＰ３

的表达上调，ｃａｓｐａｓｅ⁃１ 活性增强，ＩＬ⁃１β 和 ＩＬ⁃１８ 增

加，抑制 ＮＬＲＰ３ 激活可减少梗死面积。 心肌内注射

ＮＬＲＰ３ ｓｉＲＮＡ 或腹腔内注射炎性体抑制剂 ＢＡＹ⁃１１⁃
７０２８ 可减轻小鼠心脏中巨噬细胞和中性粒细胞的

浸润，并减少心肌缺血 ／再灌注损伤［１９］。

５　 ＮＬＲＰ３ 炎性小体与心脏重构的关系

心脏重塑导致心脏结构和功能一系列变化，心
室重构的主要原因，例如压力超负荷（主动脉瓣狭

窄和高血压）、容量超负荷（瓣膜返流和缺血）和其

他疾病（如心肌梗死、心肌炎、扩张型心肌病和瓣膜

性心脏病）的适应性反应，这些疾病逐渐导致心脏

进行性失代偿。 半胱天冬酶激活和募集结构域 ３
（ＣＡＲＤ３）是心肌梗死后左心室重构和功能障碍的

积极调节剂，并且 ＣＡＲＤ３ 在调节一些细胞系中的

半胱天冬酶⁃１ 活性中起着关键作用［２０］。
尽管可以成功开通冠脉和适当的药物治疗以及

改变生活方式，但是心脏重构仍然很常见，并最终导

致心力衰竭和死亡。 心肌坏死会触发炎性因子的产

生，如 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃１、 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１８、 ＩＬ⁃３３ 和 Ｃ⁃反应蛋

白，抑制这些炎性因子的产生可调节心肌重塑。 诱

导型一氧化氮合酶（ ｉｎｄｕｃｉｂｌｅ ｎｉｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅ ｓｙｎｔｈａｓｅ，
ｉＮＯＳ）调节生物活性 ＮＯ 的产生，ＮＯ 是 ＮＬＲＰ３ 炎性

小体激活的关键负调节因子之一。 在心衰患者中，
ｉＮＯＳ 在巨噬细胞和心肌细胞中都有高表达。 在

ｉＮＯＳ 敲除的慢性心衰（ｃｈｒｏｎｉｃ ｈｅａｒｔ ｆａｉｌｕｒｅ，ＣＨＦ）小
鼠，其存活率、左心室功能、肥大、纤维化和炎性反应

激活方面表现出显著改善，表明 ｉＮＯＳ 负责缺血性

心衰的全身炎性反应和心脏重塑。 线粒体参与多种

细胞生命活动，如能量、信号、细胞增殖、分化和凋

亡，线粒体损伤释放的线粒体 ＤＮＡ 可激活 ＮＬＲＰ３
炎性小体。 在高脂饮食和低剂量链脲佐菌素诱导的

Ｔ２Ｄ 大鼠中，ＮＬＲＰ３ 基因沉默疗法可改善心脏炎性

反应、纤维化和心功能不全。 在一些实验动物模型

中，ＮＬＲＰ３ 炎性小体信号干预也被证明可以减少心

肌梗死面积并抑制心脏重构和改善心功能［２１］。

６　 ＮＬＲＰ３ 炎性小体与心律失常的关系

有报 道， 在 野 生 型 和 ＮＬＲＰ３ 纯 合 子 敲 除
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（ＮＬＲＰ３ － ／ －）的小鼠喂养高脂饮食或正常饮食。 与

正常饮食喂养的野生型小鼠相比，高脂饮食喂养

的野生型小鼠更容易发生心律失常，且炎性反应

越剧烈心律失常持续时间越长。 相反，高脂饮食

喂养的 ＮＬＲＰ３－ ／ －小鼠发生心律失常的情况较少。
ＮＬＲＰ３ 炎性小体激活可引起超快速延迟整流 Ｋ＋

通道的上调，缩短导致心肌电位不应期和动作电

位持续时间，这是促进心脏电重构的两个关键因

素。 在高脂饲料诱导的野生型小鼠中，促纤维化

信号和纤维化增加以及肌浆网异常 Ｃａ２＋释放与心

律失常发生密切相关。 相反，高脂饮食喂养的小

鼠中 ＮＬＲＰ３－ ／ － 的敲除阻止了 Ｋ＋ 通道的上调和电

重构的演变、促纤维化基因的上调以及高脂饲料

诱导的野生型小鼠中异常的肌浆网 Ｃａ２＋ 释放，这
些结果提示 ＮＬＲＰ３ 炎性小体激活可能是心律失常

发生发展的关键驱动因素［２２］ 。
心肌梗死后常伴有室性心律失常，表明炎性反

应与此密切相关。 钙调蛋白依赖性蛋白激酶Ⅱ抑制

物 １（ＣａＭＫ２Ｎ１）主要在心肌细胞中表达，并抑制梗

死边缘区 ＣａＭＫⅡδ 的磷酸化。 与野生型同窝小鼠

相比，Ｃａｍｋ２ｎ１ 敲除小鼠表现为心肌梗死后心功能

不全加重、纤维化面积增大、室性早搏发生率增高、
室性心动过速或室颤易感性增高。 ＮＬＲＰ３ 炎性小

体的过度激活导致心肌梗死，Ｃａｍｋ２ｎ１ 小鼠的炎性

反应加剧，从而导致心脏重构。 更重要的是，体内和

体外实验均证实，在，Ｃａｍｋ２ｎ１ 小鼠中 ＮＬＲＰ３ 炎性

小体激活通过 ＣａＭＫⅡδ⁃ｐ３８ ／ ＪＮＫ 途径加剧心律失

常的发生发展［２３］。 以上结果均提示 ＮＬＲＰ３ 炎性小

体激活及其下游炎性因子释放增加与心脏电活动改

变密切相关，抑制炎性反应有可能成为心律失常治

疗的潜在靶点。

７　 问题与展望

ＮＬＲＰ３ 炎性小体激活对于心脏疾病发病至关

重要，抑制 ＮＬＲＰ３ 炎性小体及下游炎性因子 ＩＬ⁃１β
和 ＩＬ⁃１８ 的激活可以阻止心脏疾病的发生发展。
ＮＬＲＰ３ 炎性小体可被多种信号系统激活，其分子机

制迄今仍不明确。 目前认为抑制 ＮＬＲＰ３ 炎性小体

激活最有希望的治疗方法是抗 ＩＬ⁃１、抑制 ｃａｓｐａｓｅ⁃１
和 Ｐ２Ｘ７ 受体拮抗剂。 针对 ＮＬＲＰ３ 炎性小体的组

装和激活进行靶向治疗可能是心脏疾病未来的一个

有效新疗法。
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［１２］ Ｓａｎｏ Ｓ，Ｏｓｈｉｍａ Ｋ，Ｗａｎｇ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｔｅｔ２⁃Ｍｅｄｉａｔｅｄ ｃｌｏｎａｌ
ｈｅｍａｔｏｐｏｉｅｓｉｓ ａｃｃｅｌｅｒａｔｅｓ ｈｅａｒｔ ｆａｉｌｕｒｅ ｔｈｒｏｕｇｈ ａ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ
ｉｎｖｏｌｖｉｎｇ ｔｈｅ ＩＬ⁃１β ／ ＮＬＲＰ３ ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅ［Ｊ］．Ｊ Ａｍ Ｃｏｌｌ
Ｃａｒｄｉｏｌ， ２０１８， ７１： ８７５⁃８８６．

［１３］ Ｒｉｄｋｅｒ Ｐ，Ｒａｎｅ Ｍ． Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ⁃６ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ａｎｄ ａｎｔｉ⁃ｉｎｔｅｒ⁃
ｌｅｕｋｉｎ⁃６ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｓ ｉｎ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ ［ Ｊ］． Ｃｉｒｃ
Ｒｅｓ， ２０２１， １２８： １７２８⁃１７４６．

［１４］ Ｇｒｅｂｅ Ａ，Ｈｏｓｓ Ｆ，Ｌａｔｚ Ｅ． ＮＬＲＰ３ ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅ ａｎｄ ｔｈｅ
ＩＬ⁃１ ｐａｔｈｗａｙ ｉｎ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ［Ｊ］．Ｃｉｒｃ Ｒｅｓ， ２０１８， １２２：
１７２２⁃１７４０．

［１５］ Ｆｕｓｔｅｒ Ｊ．Ｉｎｔｅｇｒａｔｅｄ ｓｔｒｅｓｓ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｉｎ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅ⁃
ｒｏｓｉｓ： ｐｒｅｖｅｎｔｉｎｇ ｔｈｅ ｓｔｒｅｓｓｅｄ⁃ｏｕｔ ｐｌａｑｕｅ ［ Ｊ］． Ｊ Ａｍ Ｃｏｌｌ
Ｃａｒｄｉｏｌ， ２０１９， ７３： １１７０⁃１１７２．

［１６］ Ｃｈｅｎ Ｘ，Ｇｕｏ Ｘ， Ｇｅ Ｑ， ｅｔ ａｌ． ＥＲ ｓｔｒｅｓｓ ａｃｔｉｖａｔｅｓ ｔｈｅ
ＮＬＲＰ３ ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅ： ａ ｎｏｖｅｌ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅ⁃
ｒｏｓｉｓ［Ｊ］．Ｏｘｉｄ Ｍｅｄ Ｃｅｌｌ Ｌｏｎｇｅｖ， ２０１９， ２０１９： ３４６⁃３６２．

［１７］ Ａｂｂａｔｅ Ａ，Ｔｏｌｄｏ Ｓ，Ｍａｒｃｈｅｔｔｉ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ⁃１ ａｎｄ
ｔｈｅ ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅ ａｓ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｔａｒｇｅｔｓ ｉｎ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ

ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｃｉｒｃ Ｒｅｓ， ２０２０， １２６： １２６０⁃１２８０．
［１８］ Ｓｒｅｅｊｉｔ Ｇ，Ａｂｄｅｌ ＬＡ，Ａｔｈｍａｎａｔｈａｎ Ｂ， ｅｔ ａｌ． Ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ⁃

ｄｅｒｉｖｅｄ Ｓ１００Ａ８ ／ Ａ９ ａｍｐｌｉｆｙ ｇｒａｎｕｌｏｐｏｉｅｓｉｓ ａｆｔｅｒ ｍｙｏ⁃
ｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ， ２０２０， １４１： １０８０⁃１０９４．

［１９］ Ｅｖｅｒｅｔｔ Ｂ，Ｍａｃ ＦＧ，Ｔｈｕｒｅｎ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ｉｎｔｅｒｌｅｕ⁃
ｋｉｎ⁃１β ａｎｄ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ ｉｎ ａｔｈｅｒｏｔｈｒｏｍｂｏｔｉｃ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｅｖｅｎｔｓ ｉｎ ｔｈｅ ＣＡＮＴＯＳ ｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｊ Ａｍ Ｃｏｌｌ Ｃａｒｄｉｏｌ， ２０２０，
７６： １６６０⁃１６７０．

［２０］ Ｌｖ ＳＬ，Ｚｅｎｇ ＺＦ，Ｇａｎ ＷＱ， ｅｔ ａｌ． Ｌｐ⁃ＰＬＡ２ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｐｒｅ⁃
ｖｅｎｔｓ Ａｎｇ Ⅱ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｃａｒｄｉａｃ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ｂｙ
ｂｌｏｃｋｉｎｇ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ ＮＬＲＰ３ ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ［ Ｊ］．
Ａｃｔａ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｓｉｎ， ２０２１， ４２： ２０１６⁃２０３２．

［２１］ Ｙａｎ Ｚ，Ｑｉ Ｚ，Ｙａｎｇ Ｘ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ＮＬＲＰ３ ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅ：
ｍｕｌｔｉｐｌｅ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｐａｔｈｗａｙｓ ａｎｄ ｉｔｓ ｒｏｌｅ ｉｎ ｐｒｉｍａｒｙ ｃｅｌｌｓ
ｄｕｒｉｎｇ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ［ Ｊ］． Ｊ Ｃｅｌｌ Ｐｈｙｓｉｏｌ， ２０２１，
２３６： ５５４７⁃５５６３．

［２２］ Ｓｃｏｔｔ Ｌ，Ｆｅｎｄｅｒ Ａ，Ｓａｌｊｉｃ Ａ， ｅｔ ａｌ． ＮＬＲＰ３ ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅ
ｉｓ ａ ｋｅｙ ｄｒｉｖｅｒ ｏｆ ｏｂｅｓｉｔｙ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ａｔｒｉａｌ ａｒｒｈｙｔｈｍｉａｓ［ Ｊ］．
Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃ Ｒｅｓ， ２０２１， １１７： １７４６⁃１７５９．

［２３］ Ｗｅｉ Ｚ，Ｆｅｉ Ｙ，Ｗａｎｇ Ｑ， ｅｔ ａｌ． Ｌｏｓｓ ｏｆ Ｃａｍｋ２ｎ１ ａｇｇｒａｖａｔｅｓ
ｃａｒｄｉａｃ ｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ ａｎｄ ｍａｌｉｇｎａｎｔ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ａｒｒｈｙｔｈｍｉａ
ａｆｔｅｒ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ ｉｎ ｍｉｃｅ ｖｉａ ＮＬＲＰ３ ｉｎｆｌａｍｍａ⁃
ｓｏｍｅ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ［ Ｊ］． Ｆｒｅｅ Ｒａｄｉｃ Ｂｉｏｌ Ｍｅｄ， ２０２１， １６７：
２４３⁃２５７．

本刊稿件格式要求（４）

４􀆰 １　 科学名词：采用全国自然科学名词审定委员会公布的术语。 药物名称以最新版本《中华人民共和国药

典》和卫生部药典委员会编写的《中国药品通用名称》为准，英文药物名称采用国际非专利药名，不用商品

名。 国际通用的缩写词在正文第一次出现时用“中文全称（英文全称，英文缩写）”格式。 例： 转化生长因子

（ ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ，ＴＧＦ）。
４􀆰 ２　 需用斜体者：坐标系符号，如：横坐标（Ｘ）；拉丁学名；统计学符号（ｎ，ｔ 检验，概率 Ｐ 等）。 基因的英文

缩写用斜体大写，蛋白的英文缩写用正体大写。 例：“ＳＨＨ”表示基因，“ＳＨＨ”表示蛋白。
４􀆰 ３　 单位：按国家公布的法定计量单位，如：米 （ｍ）、升（Ｌ）、克（ｇ）、天（ｄ）、小时（ｈ）、分（ｍｉｎ）、秒（ ｓ）。 在

１ 个组合单位内，不能有 １ 条以上的斜线，如：用药剂量 ｍｇ ／ ｋｇ ／ ｄ 应为 ｍｇ ／ （ｋｇ·ｄ），心脏指数 Ｌ ／ ｍｉｎ ／ ｍ２ 应为

Ｌ ／ （ｍｉｎ·ｍ２）。 数值范围用“ ～ ”，数字与单位间空 １ 格，如：１０～２０ ｍｇ；１～８ ｈ；５５％～６４％（不能用 ５５－６４％）；
（３～６）×１０４ 或 ３×１０４ ～６×１０４（不能用 ３－６×１０４）。
４􀆰 ４　 短篇综述要求：１）近期内人们普遍关注及研究热门领域的短篇综述，一般在 ４ ０００ 字以内（不包括参考

文献）；２）近 ３ 年内相关外文参考文献占 ７０％以上；３）结合文献进行一定深度的评述，不能只是文献罗列介

绍；４）结合自己的研究工作，对该领域存在的问题和解决方法提出自己的观点；５）请在稿件最后附上第一作

者和通信作者的科研背景资料，包括作者的科研简介以及所在课题组的相关科研工作简介。
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