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摘要
核苷酸结合寡聚化结构域样受体蛋白 ３(ＮＬＲＰ３)炎症小
体是由多种蛋白组成的炎症复合物ꎬ其主要作用是参与炎
症反应ꎮ 当上述小体激活后可进一步激活 Ｃａｓｐａｓｅ－１ꎬ从
而诱导一系列炎性因子激活及细胞焦亡ꎮ 炎性小体的过
度活化会引起炎性因子的过量表达ꎬ并持续发挥效应ꎬ触
发免疫失调及炎性连锁反应ꎬ造成严重的损害ꎮ 研究证实
糖尿病视网膜病变 ( ＤＲ)、视网膜缺血 －再灌注损伤
(ＲＩＲＩ)、增生性玻璃体视网膜病变(ＰＶＲ)等视网膜疾病
与免疫失调与炎性反应密切相关ꎬ是引起视网膜疾病进展
的重要因素ꎮ 文章就 ＮＬＲＰ３ 炎症小体信号通路及其在视
网膜疾病中的功能作一概述ꎬ为该病的发病机制及防治提
供新思路ꎮ
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０引言
视网膜疾病是一类常见的眼科疾病ꎬ包括视网膜色素

变性、视网膜血管病变等ꎮ 这些疾病的发生发展与炎症反
应密切相关ꎮ 核苷酸结合寡聚化结构域样受体蛋白 ３
(ｎｏｄ－ｌｉｋｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｐｒｏｔｅｉｎ ３ꎬＮＬＲＰ３)炎症小体信号通路作
为一种重要的炎症调节机制ꎬ近年来引起了广泛的关注ꎮ
ＮＬＲＰ３ 炎症小体是一种由 ＮＬＲＰ３、凋亡相关斑状蛋白
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[ Ａｐｏｐｔｏｓｉｓ － ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｓｐｅｃｋ － ｌｉｋｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ ａ
Ｃａｓｐａｓｅ－ｒｅｃｒｕｉｔｍｅｎｔ ｄｏｍａｉｎ(ＣＡＲＤ)ꎬＡＳＣ]和半胱氨酸蛋
白酶－１(Ｃａｓｐａｓｅ－１)等蛋白组成的多蛋白复合物[１]ꎬ其在
炎症反应中起到了重要的调节作用ꎮ 研究表明ꎬＮＬＲＰ３
炎症小体信号通路在视网膜疾病的发生发展中发挥了
重要的作用ꎮ 本文将综述近年来关于 ＮＬＲＰ３ 炎症小体
信号通路在视网膜疾病中的研究进展ꎬ以期为进一步深
入理解视网膜疾病的发病机制和寻找新的治疗策略提
供参考ꎮ
１关于 ＮＬＲＰ３炎症小体信号通路的研究
１.１ ＮＬＲＰ３炎症小体的构成　 炎症小体是一个蛋白复合
物ꎬ其 主 要 由 Ｃａｓｐａｓｅ － １ 和 模 式 识 别 受 体 ( ｐａｔｔｅｒｎ
ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒꎬ ＰＲＲ)、ＡＳＣ 构成ꎮ 现已发现的炎症小
体主要有 ５ 种: ＮＬＲＰ１ 炎症小体、 ＮＬＲＰ３ 炎症小体、
ＮＬＲＣ４ 炎症小体、 ＩＰＡＦ 炎性复合体与 ＡＩＭ２ 炎性复合
体[１]ꎮ 目前研究最多的炎症小体是 ＮＬＲＰ３ 炎症小体ꎬ其
中 ＮＬＲＰ３ 炎症小体是由 ＮＬＲＰ３、ＡＳＣ 以及 Ｃａｓｐａｓｅ－１ 构
成的[２]ꎬ当大量活性氧(ＲＯＳ)积累到一定程度时ꎬ就能够
刺激 ＮＬＲＰ３ 的激活ꎬ而 ＮＬＲＰ３ 受到激活时ꎬＣａｓｐａｓｅ－１ 的
活性会被激发ꎬ 从而促进下游信号传递ꎬ 进 而 使 得
Ｃａｓｐａｓｅ－１产生白介素－１β( ＩＬ－１β)、白介素－１８( ＩＬ－１８)
等炎症因子[３]ꎮ ＮＬＲＰ３ 为一种位于胞浆内的模式识别受
体ꎬ能与细胞凋亡相关的颗粒蛋白和半胱氨酸天冬氨酸特
异性的蛋白酶－１ 结合ꎬ形成炎症复合物[４]ꎮ ＮＬＲＰ３ 炎症
小体 信 号 通 路 中 的 重 要 分 子ꎬ 例 如 ＮＬＲＰ３、 ＡＳＣ、
Ｃａｓｐａｓｅ－１、ＩＬ－１β 等ꎬ都可以引起细胞的凋亡ꎬ从而使血
管渗透性变得更高及视网膜厚度和功能下降[５]ꎮ
１.１.１核心蛋白 ＮＬＲＰ３　 ＮＬＲＰ３ 是 ＮＬＲｓ 家族中的一员ꎬ
ＮＬＲｓ 的结构由 ＮＬＲｓ 由氨基端 Ｃａｓｐａｓｅ 招募区(ＣＡＲＤ)、
热激蛋白(ｐｙｒｉｎ ｄｏｍａｉｎꎬ ＰＹＤ)、反式激活区( ｂａｃｕｌｏｖｉｒｕｓ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ｏｆ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｐｒｏｔｅｉｎ ｒｅｐｅａｔ ｄｏｍａｉｎꎬ ＢＩＲ)三部分组
成ꎮ 其功能是调控和调控下游蛋白间的互作ꎮ 研究发现ꎬ
ＮＬＲＰ３ 炎症因子上存在一段结构域ꎬ称为核酸中介寡聚
化区(ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ－ｂｉｎｄｉｎｇ ｏｌｉｇｏｍｅｒｉｚａｔｉｏｎ ｄｏｍａｉｎꎬ ＮＡＣＨＴ)ꎬ
是由 ＮＡＩＰ、ＣＩＩＴＡ、ＨＥＴ－Ｅ、ＴＰ１ 等蛋白共同调控ꎮ 其 Ｃ－
端亮氨酸重复区(ｌｅｕｃｉｎｅ－ｒｉｃｈ ｒｅｐｅａｔｓꎬ ＬＲＲｓ)对外界信号
的接收与加工起着重要作用ꎮ 通常ꎬＮＬＲＰ３ 上的 ＮＡＣＨＴ
结构域可以与 ＬＲＲｓ 结合ꎬ使其处于自我抑制状态ꎮ 在病
原相关分子模式 ( ｐａｔｈｏｇｅｎ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｐａｔｔｅｒｎｓꎬ
ＰＡＭＰｓ)或组织损伤产生的损伤相关分子模式( ｄａｍａｇｅ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｐａｔｔｅｒｎｓꎬＤＡＭＰｓ)出现的时候ꎬＮＬＲＰ３
自身抑制状态得到解除ꎬＮＡＣＨＴ 区暴露并诱发寡聚化反
应ꎬＮＬＲＰ３ 氨基酸末端 ＰＹＤ 区域募集含 ＰＹＤ 的 ＡＳＣ 连接
蛋白ꎬ完成炎症小体的装配[６]ꎮ
１.１.２ 凋亡相关斑状蛋白 ＡＳＣ 　 ＡＳＣ 是一种由 ＰＹＤ 和
ＣＡＲＤ 两部分构成的连接蛋白ꎬＡＳＣ 主要位于人单核－巨
噬细胞核内ꎬ当受到刺激时ꎬ其迅速向细胞质内移动ꎬ使
ＮＬＲＰ３ 与 ｐｒｏ－Ｃａｓｐａｓｅ－１ 相互联系ꎬ从而促进 ＮＬＲＰ３ 炎
症小体的激活[４]ꎮ
１.１.３ 效应蛋白 Ｃａｓｐａｓｅ－１ 　 Ｃａｓｐａｓｅ－１ 也就是所谓的
ＩＬ－１β转换酶ꎬ它是 ＮＬＲＰ３ 炎症小体的一个效应物ꎮ 当
ＩＬ－１β 被诱导和激活后ꎬ细胞内的 ＩＬ－１β 会被降解成成熟
的 ＩＬ－１β(ｐｒｏ－ＩＬ－１β)和成熟的 ＩＬ－１８(ｐｒｏ－ＩＬ－１８)ꎮ 在

该过程中ꎬ前体分子 ｐｒｏ－Ｃａｓｐａｓｅ－１ 会在细胞中信号肽的
诱导下进行自我溶解ꎬ生成一个已活化的 Ｃａｓｐａｓｅ－１ꎬ即
ｐ２０ 和 ｐ１０[４]ꎮ
１.２ ＮＬＲＰ３炎症小体启动与激活
１.２.１ ＮＬＲＰ３炎症小体启动　 ＮＬＲＰ３ 炎症小体的激活需
要启动信号ꎬ巨噬细胞启动刺激ꎬ例如用于 Ｔｏｌｌ 样受体
(ＴＬＲ)ꎬＮＬＲ(如 ＮＯＤ１ 和 ＮＯＤ２)或细胞因子受体的配体ꎬ
这些受体激活核转录因子－κＢ(ｎｕｃｌｅａｒ ｔｒａｎｓｃｉｐｔｉｏｎ ｆａｃｔｏｒ－
ｋａｐｐａ ＢꎬＮＦ－κＢ)ꎬ进而上调 ＮＬＲＰ３ 和 ＩＬ－１β 的表达[７]ꎮ
１.２.２ ＮＬＲＰ３炎症小体激活　 ＮＬＲＰ３ 炎性小体激活机制
尚不完全明确ꎬ目前研究表明可被多种刺激所激活ꎬ其中
包括 ＡＴＰ、Ｋ＋、血红素、颗粒物、病原体相关 ＲＮＡ 以及细菌
和真菌毒素等[８－１０]ꎮ 研究表明ꎬＫ＋排出是前体细胞和成熟
巨噬细胞中 ＮＬＲＰ３、Ｃａｓｐａｓｅ－１ 活化和ＩＬ－１β释放的重要
信号途径ꎬ亦有学者提出 Ｋ＋外流并非 ＮＬＲＰ３ 活化的必要
条件[１１]ꎮ 但是确定的是ꎬ高浓度的细胞外 Ｋ＋ 能抑制
ＮＬＲＰ３ 炎症小体的激活ꎬ即细胞内 Ｋ＋ 外流增多可抑制
ＮＬＲＰ３ 炎症小体ꎮ 有关研究提示ꎬ细胞内低 Ｋ＋是 ＮＬＲＰ３
炎性小体活化的重要机制[６]ꎬ但 ＮＬＲＰ３ 是否对低 Ｋ＋ 敏
感ꎬ或者是否存在另一种与细胞内低 Ｋ＋浓度相互关联的
联系ꎬ尚待确定ꎮ 在细胞发生应激反应后ꎬＮＬＲＰ３ 会召集
ＡＳＣ 和 ｐｒｏ－Ｃａｓｐａｓｅ－１ꎬ使 Ｃａｓｐａｓｅ－１ 被活化ꎬ进而促使细
胞因子前体 ｐｒｏ－ＩＬ－１β 和 ｐｒｏ－ＩＬ－１８ 的成熟和分泌ꎬ进而
引发炎症反应ꎬ并造成细胞焦亡[６ꎬ１２]ꎮ
１.３ ＮＬＲＰ３炎症小体的调控 　 ＮＬＲＰ３ 通过泛素化、磷酸
化、Ｓ－亚硝基化、ＡＤＰ－核糖基化等方式翻译后修饰进行
调节[１３]ꎮ
１.３.１泛素化　 研究报道ꎬ与 ＮＬＲＰ２ 泛素化的抑制作用相
反ꎬＰｅｌｌｉｎｏ３ 通过在启动阶段诱导 ＮＬＲＰ３ 的 Ｋ３ 连锁泛素
化来促进 ＮＬＲＰ３ 炎症小体活化[１４]ꎮ 去泛素化酶 ＵＳＰ７ 和
ＵＳＰ４７ 通过自身来促进 ＡＳＣ 寡聚化及斑块的形成[１５]ꎬ正
向调节 ＮＬＲＰ３ 炎症小体的形成[１６]ꎮ ＵＳＰ７ 和 ＵＳＰ４７ 也可
调节 ＮＬＲＰ３ 泛素化状态[１７]ꎬ而 Ｐｅｌｌｉｎｏ２、ＵＳＰ７ 和 ＵＳＰ４７
仅调节典型炎症小体活化[１８]ꎮ 研究表明ꎬＮＬＲＰ３ 的泛素
化修饰参与了 ＮＬＲＰ３ 炎性小体的激活ꎬ且受泛素化修饰
方式的影响ꎮ
１.３.２ 磷酸化　 蛋白磷酸化是一种常见机制ꎬ参与许多信
号通路ꎬ如 ＮＬＲＰ３ 炎症小体活化[１９]ꎮ 磷酸化通过抑制
ＮＬＲＰ３ ＡＴＰ 酶活性从而对 ＮＬＲＰ３ 炎症小体的激活有一
定的调控作用[１８]ꎮ 研究表明ꎬ启动信号诱导 ＪＮＫ１ 调控
ＮＬＲＰ３ 的 Ｓｅｒ１９４ 位磷酸化ꎬ继而使其去泛素化酶和激
活[１７]ꎬＮＬＲＰ３ 磷酸化也与 ＮＬＲＰ３ 活化的抑制作用有关ꎬ
这表明蛋白质磷酸酶在调节 ＮＬＲＰ３ 炎症小体活化中的潜
在作用[１９]ꎮ 研究还发现ꎬＰＰ２Ａ 可去磷酸化并促进 ＮＬＲＰ３
炎症小体活化[２０]ꎮ
２ ＮＬＲＰ３炎症小体信号通路与相关视网膜疾病
２.１ ＮＬＲＰ３炎症小体信号通路与糖尿病视网膜病变　 糖
尿病视网膜病变(ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬＤＲ)是一种由微血
管、神经退行性变、遗传、免疫及炎症等多种因素共同作用
而引起的一种慢性眼底病变ꎬ已成为当前全球眼病致盲的
重要原因[２１]ꎮ 高血糖诱发视网膜微血管内皮细胞( ｒｅｔｉｎａｌ
ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓꎬＲＭＥＣｓ)损伤的机制十分复
杂ꎬ炎症反应为其主要影响因素[２２]ꎮ 既往也有研究表明ꎬ
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ＮＬＲＰ３ 炎症小体在病理性视网膜病变中扮演着重要
角色[２３]ꎮ

血－视网膜屏障(ｂｌｏｏｄ－ｒｅｔｉｎａｌ ｂａｒｒｉｅｒꎬ ＢＲＢ)由内外屏
障构成ꎮ 在早期糖尿病大鼠中可观察到 ＢＲＢ 破坏的现
象ꎬ视网膜结构呈现模糊不清ꎬ内核层和外核层的排列出
现混乱ꎬ视网膜厚度也出现明显的下降ꎬ同时可以证实ꎬ在
病理条件下 ＢＲＢ 最先破坏受损ꎮ 同时在早期糖尿病大鼠
中发现ꎬＮＬＲＰ３、Ｃａｓｐａｓｅ－１、ＩＬ－１β、ＩＬ－１８ 蛋白表达量升
高ꎬ使大鼠视网膜血管通透性明显减少ꎬ使用 ｓｈＲＮＡ 转染
抑制 ＮＬＲＰ３ 表达ꎬＣａｓｐａｓｅ－１、ＩＬ－１β、ＩＬ－１８、肿瘤坏死因
子－α( ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ－αꎬＴＮＦ－α)、血管内皮生长因
子(ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬＶＥＧＦ)、细胞间黏附
分子 １(ｉｎｔｅｒｃｅｌｌｕｌａｒ ｃｅｌｌ ａｄｈｅｓｉｏｎ ｍｏｌｅｃｕｌｅ－１ꎬＩＣＡＭ－１)等
炎症相关因子表达显著下降[２４－２５]ꎮ 以上研究均提示
ＮＬＲＰ３ 炎症小体是高糖引起视网膜细胞病变炎性反应的
主要始动因素ꎬＮＬＲＰ３ 炎症小体是 ＤＲ 炎症进展的重要决
定性因素ꎮ

按照微血管退行性变和缺血性损害的严重程度ꎬ可将
其划 分 为 增 殖 型 ＤＲ ( ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬ
ＰＤＲ ) 和 非 增 殖 型 ＤＲ ( ｎｏｎ － ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬ ＮＰＤＲ)两种类型[２６]ꎮ ＰＤＲ 患者玻璃体腔中
也可观察到 Ｃａｓｐａｓｅ－１、ＩＬ－１８ 和 ＶＥＧＦ 蛋白表达水平均
明显高于 ＮＰＤＲ 患者ꎬ其中 ＮＬＲＰ３ 炎症小体表达更加突
出明 显ꎮ 而 且 ＰＤＲ 患 者 视 网 膜 血 管 膜 内 ＮＬＲＰ３、
Ｃａｓｐａｓｅ－１、ＩＬ－１β 表达量也显著增加[２７]ꎬ使得视网膜的新
生血管增加、血管渗漏增多ꎮ ＤＲ 患者外周血中单核细胞
内 ＮＬＲＰ３ 炎症小体信号通路相关因子蛋白表达明显增
加ꎬ同时可在外周血单核巨噬细胞及玻璃体液中亦观察到
ＩＬ－１β 及 ＩＬ－１８ 等炎性细胞因子的增加[２８]ꎮ 最新研究发
现ꎬ在高血糖环境诱导的条件下ꎬＮＬＲＰ３ 炎症小体和其下
游细胞因子在体外培养的人视网膜微循环中的表达也明
显升高ꎬ从而导致视网膜组织细胞变性坏死以致其凋
亡[２９－３３]ꎬ从而加速 ＤＲ 进展ꎮ 因此抑制细胞变性坏死及凋
亡也是 ＤＲ 防治的新靶点ꎮ
２.２ ＮＬＲＰ３炎症小体信号通路与视网膜缺血－再灌注损
伤　 视网膜缺血－再灌注损伤(ＲＩＲＩ)是很多眼部疾病发
生和发展过程中的一个重要途径ꎬ例如:急性青光眼、视神
经疾病、ＤＲ、视网膜血管阻塞等[３０]ꎮ 其中ꎬ视网膜神经节
细胞(ＲＧＣ)是视网膜内的一种重要神经元ꎬ它在视网膜
内起着接收刺激信号的作用ꎬ并将这些信息传递给大脑ꎬ
极易受到 ＲＩＲＩ 的影响[３１]ꎮ 近些年有研究证实ꎬ炎症反应
与 ＲＩＲＩ 损伤有着一定相关性[３２]ꎮ ＲＩＲＩ 发生时ꎬＮＬＲＰ３ 炎
症小体激活ꎬ且促进 ＩＬ－１８、ＩＬ－１β 生成ꎬ导致视网膜功能
降低[３３]ꎮ 因此治疗上抑制 ＮＬＲＰ３ 炎症小体活化ꎬ改善缺
血再灌注后视网膜组织损伤ꎮ
２.３ ＮＬＲＰ３炎症小体信号通路与增生性玻璃体视网膜病
变　 增生性玻璃体视网膜病(ＰＶＲ)是一种常见的眼底病
之一ꎬ其临床特征为玻璃体空洞和视网膜表面的细胞膜增
生、收缩ꎬ并伴有视网膜内纤维变性等[３４]ꎮ ＰＶＲ 的病理发
展过程大致可以被划分为:炎症反应期、增殖期和瘢痕重
塑期[３５]ꎮ 有 研 究 发 现 视 网 膜 色 素 上 皮 细 胞 ( ｒｅｌｉｎａｌ
ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌꎬＲＰＥ)在 ＰＶＲ 发生发展中有重要作用ꎬ
与正常培养的 ＲＰＥ 相比ꎬ在 ＴＧＦ－β 刺激诱导 ＲＰＥ 中ꎬ

ＮＬＲＰ３ 表达量明显增加ꎬ而且 ＩＬ－１β 和 ＩＬ－１８ 分泌和释
放也明显增加ꎬ这表明 ＰＶＲ 发生发展中存在炎症因子的
作用[３６]ꎮ ＮＬＲＰ３ 炎症小体促发大量炎症因子的释放ꎬ导
致一种“替补”的程序性死亡形式－焦亡ꎬ这两种死亡形式
互相调节ꎬ对 ＲＰＥ 细胞的增殖及死亡有重要影响[３７－３８]ꎮ
有些研究表明ꎬ以 ＮＬＲＰ３ 炎症小体为代表的天然免疫系
统引发的炎症反应ꎬ在 ＰＶＲ 中对 ＲＰＥ 细胞的增殖起到促
进作用ꎬ并对预后产生了直接影响[３８]ꎮ
３ ＮＬＲＰ３炎症小体与相关视网膜疾病治疗

当前研究多聚焦于 ＮＬＲＰ３ 炎症小体ꎬ虽然 ＮＬＲＰ３ 炎
症小体信号通路在视网膜疾病中的作用尚未完全阐明ꎬ但
有研究提示ꎬ通过阻断其上、下游信号通路ꎬ或靶向下调
ＮＬＲＰ３ 炎症小体ꎬ可有效缓解炎症反应ꎮ 多年来ꎬ临床研
究者不断从“炎症机制”入手探索视网膜疾病的抗感染疗
效及安全性ꎬ随着视网膜疾病患者炎症因子指标的升高ꎬ
炎症因子之间交互作用ꎬ共同推动疾病进程ꎬ其中包括
ＩＬ－１β、ＴＮＦ－α、ＶＥＧＦ 等[３９]ꎮ 研究发现ꎬ以上述炎症因子
为靶 点ꎬ 糖 皮 质 激 素、 抗 ＶＥＧＦ 药 物、 米 诺 环 素[３７]、
ＥＧＣＧ[４０]、非诺贝特[４１]等药物可抑制氧化应激、ＮＬＲＰ３ 炎
性通路ꎬ改善视网膜疾病的炎性损伤ꎮ 但这些药物都是在
细胞和动物水平上使用的ꎬ还需要更多的研究来验证ꎬ为
视网膜疾病的诊断和治疗提供新的思路ꎮ 目前关于中药
复方或者单体作用在 ＮＬＲＰ３ 炎性信号途径从而治疗视网
膜病变中的作用鲜见报道ꎬ今后研究可进一步探讨中医药
作用于防御免疫炎症的上游活化途径及具体作用靶标ꎮ
当然ꎬ也有学者研究发现ꎬ中药益糖康通过调控 ＴＬＲ４、
Ｍｙｄ８８、ＮＦ－κＢ 通路ꎬ调控 ＮＬＲＰ３、ＡＳＣ、ｐｒｏ－Ｃａｓｐａｓｅ－１ 等
炎性通路ꎬ发挥治疗视网膜疾病作用[３８]ꎮ
４小结与展望

综上所述ꎬＮＬＲＰ３ 炎症小体信号通路介导炎症反应
在视网膜疾病的发生发展中发挥关键作用ꎮ 深入探讨
ＮＬＲＰ３ 炎症小体信号通路调控炎症反应ꎬ为视网膜疾病
的诊断和治疗提供新治疗方案ꎬ其中靶向 ＮＬＲＰ３ 炎症小
体及其相关炎症因子可能将成为一种重要的治疗策略ꎮ
但是ꎬ对于视网膜疾病ꎬ有关药物的有效性和安全性仍有
待证实ꎮ 此外ꎬＮＬＲＰ３ 炎症小体在视网膜疾病中与细胞
焦亡、变性和程序性坏死之间调控关系尚不明晰ꎬ为早期
阐明视网膜病变的发病机制以及抗炎药物的开发奠定坚
定基础ꎮ
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