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　　［摘要］　目的　探讨ＮＬＲＰ３／Ｃａｓｐａｓｅ１／ＩＬ１β炎症小体通路在小鼠主动脉夹层形成中的作用及机
制。方法　５０只３周龄雄性Ｃ５７ＢＬ／６小鼠（体质量１０～１３ｇ）按随机抽样法分为对照组（ｎ＝１０，无干
预）、β氨基丙腈（βａｍｉｎｏｐｒｏｐｉｏｎｉｔｒｉｌｅ，ＢＡＰＮ）组［ｎ＝２０，饮水中加入 １ｇ／（ｋｇ·ｄ）ＢＡＰＮ］、ＢＡＰＮ＋
ＭＣＣ９５０组［ｎ＝２０，饮水中加入１ｇ／（ｋｇ·ｄ）ＢＡＰＮ、腹腔注射ＮＬＲＰ３抑制剂ＭＣＣ９５０２０ｍｇ／（ｋｇ·ｄ）］。
记录各组小鼠饮水量、体质量、主动脉夹层发生率、夹层相关病死率。采用 ＨＥ染色观察主动脉壁炎症
浸润；弹力纤维（ｅｌａｓｔｉｃＶａｎＧｉｅｓｏｎ，ＥＶＧ）染色观察主动脉壁弹力纤维断裂。采用免疫荧光检测
ＮＬＲＰ３、ＩＬ１β、αＳＭＡ、ＯＰＮ的平均荧光强度。采用 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测 ＮＬＲＰ３、Ｃａｓｐａｓｅ１、ＡＳＣ、ＩＬ１β、
αＳＭＡ、ＯＰＮ表达水平。结果　对照组无主动脉夹层发生及死亡，ＢＡＰＮ组主动脉夹层发生率为８０％，
夹层相关病死率为３５％，且主动脉血管壁弹力纤维断裂、明显炎症浸润。与对照组比较，ＢＡＰＮ组中
ＮＬＲＰ３、Ｃａｓｐａｓｅ１、ＡＳＣ、ＩＬ１β蛋白表达增加，收缩型蛋白 αＳＭＡ减少而合成型蛋白 ＯＰＮ增加（Ｐ＜
０．０５）。而给予ＮＬＲＰ３特异性抑制剂ＭＣＣ９５０后，主动脉夹层发生率下降（８０％ｖｓ３５％，Ｐ＝０．００４），夹
层相关病死率下降（３５％ｖｓ１５％，Ｐ＝０．１４４），血管壁弹力纤维断裂、炎症浸润减少；与 ＢＡＰＮ组比较，
ＢＡＰＮ＋ＭＣＣ９５０组ＮＬＲＰ３、Ｃａｓｐａｓｅ１、ＡＳＣ、ＩＬ１β蛋白表达降低，收缩型蛋白αＳＭＡ表达增加而合成型
蛋白ＯＰＮ表达降低（Ｐ＜０．０５）。结论　小鼠主动脉夹层的发生与 ＮＬＲＰ３／Ｃａｓｐａｓｅ１／ＩＬ１β炎症小体通
路活化有关，而ＮＬＲＰ３抑制剂ＭＣＣ９５０能减少主动脉夹层发生，具有血管保护作用。
　　［关键词］　主动脉夹层；炎症；ＮＬＲＰ３；信号通路
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　　主动脉夹层是心血管外科最常见的急症，发病急、
病死率高，若不及时干预，４８ｈ内的每小时病死率增
加１％～２％，１周内病死率高达９０％［１－２］。目前尚无有
效的药物治疗方法，手术治疗是挽救患者生命唯一的

方法［３－４］。目前关于主动脉夹层的机制研究较多，但

具体机制仍不清楚［５］。近年研究发现，炎症在主动脉

疾病的发生中起着重要作用［６］。ＮＯＤ样受体热蛋白
结构域相关蛋白 ３（ＮＯＤｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒｔｈｅｒｍａｌｐｒｏｔｅｉｎ
ｄｏｍａｉｎａｓｓｏｃｉａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ３，ＮＬＲＰ３）是众多炎症小体中
最重要的一种，它可以通过激活 Ｃａｓｐａｓｅ１裂解 ＩＬ１β
调控炎症，在许多疾病的发生中起着重要作用［７］。

ＮＬＲＰ３／Ｃａｓｐａｓｅ１／ＩＬ１β炎症小体信号通路已在免疫
性疾病、心肌病、动脉硬化等疾病中被证实［８－１０］，但关

于ＮＬＲＰ３／Ｃａｓｐａｓｅ１／ＩＬ１β炎症小体信号通路与主动
脉夹层的关系报道较少。ＭＣＣ９５０是一种新型的、高
选择性的 ＮＬＲＰ３炎症小分子抑制剂，能够抑制
ＮＬＲＰ３活化，减轻炎症、抑制动脉硬化［１１］；但 ＭＣＣ９５０
能否通过抑制 ＮＬＲＰ３炎性通路的活化减少主动脉夹
层形成，目前尚不清楚。本研究旨在通过构建小鼠主

动脉夹层模型并用 ＭＣＣ９５０进行干预，探讨 ＮＬＲＰ３／
Ｃａｓｐａｓｅ１／ＩＬ１β炎症小体通路在主动脉夹层中的作
用及ＭＣＣ９５０对主动脉夹层的影响，为主动脉夹层的
机制研究提供理论依据。

１　材料与方法

１．１　主要仪器和试剂
　　本研究主要采用的仪器和试剂有：小动物手术器
械（上海医疗器械公司），无创尾袖 ＢＰ２０００系统（美
国Ｖｉｓｉｔｅｃｈｓｙｓｔｅｍ公司），石蜡切片机（德国 Ｌｅｉｃａ公
司），生物组织包埋机（德国 Ｌｅｉｃａ公司），恒温水浴锅
（日本Ｓａｎｙｏ公司），电泳槽、蛋白转膜槽（美国ＢｉｏＲａｄ
公司），倒置荧光显微镜（德国 ＣａｒｌＺｅｉｓｓ公司），化学
发光仪（湖南湘仪实验室仪器开发有限公司），β氨基
丙腈（上海麦克林生化科技有限公司），ＭＣＣ９５０（美国
ＭＣＥ公司），凋亡试剂盒（北京索莱宝科技有限公司），
ＨＥ染色试剂盒、ＥＶＧ弹力纤维试剂盒、ＤＡＰＩ（上海碧
云天生物技术有限公司），ＮＬＲＰ３抗体、Ｃａｓｐａｓｅ１抗体、
ＡＳＣ抗体、ＩＬ１β抗体、αＳＭＡ抗体、ＯＰＮ抗体、βｔｕｂｕｌｉｎ
内参（美国Ｐｒｏｔｅｉｎｔｅｃｈ公司），Ｃｙ３标记红色驴抗山羊
ＩｇＧ、４８８标记绿色驴抗山羊ＩｇＧ（武汉艾美捷科技有限
公司）。

１．２　实验动物
　　５０只３周龄雄性Ｃ５７ＢＬ／６小鼠，体质量１０～１３ｇ
［动物许可证号：ＳＣＸＫ（川）２０２１３０，四川达硕生物科
技有限公司］。饲养在定湿、定温的动物房内，温度

２０～２５℃，相对湿度２０％～２５％，昼夜节律１２ｈ／１２ｈ。

６０７ 　　　　　　　　　　　　　　陆军军医大学学报，２０２４，４６（７）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　



小鼠的饲养和处置过程均符合《中国实验动物管理

要求》。

１．３　实验分组及干预
　　采用随机抽样法将小鼠分为３组：①对照组（ｎ＝１０），
无干预；② ＢＡＰＮ组（ｎ＝２０），饮水中加入１ｇ／（ｋｇ·ｄ）
β氨基丙腈（βａｍｉｎｏｐｒｏｐｉｏｎｉｔｒｉｌｅ，ＢＡＰＮ）；③ＢＡＰＮ＋
ＭＣＣ９５０组（ｎ＝２０），饮水中加入１ｇ／（ｋｇ·ｄ）ＢＡＰＮ、
腹腔注射ＭＣＣ９５０２０ｍｇ／（ｋｇ·ｄ）［１１］。３组小鼠自由
饮食、饮水，连续观察２８ｄ。每３天记录体质量、饮水
量，每周使用无创尾袖ＢＰ２０００系统测量小鼠血压、心
率。喂养过程中若出现死亡，立即解剖，观察夹层发生

情况。未死亡小鼠于给药 ２８ｄ后，颈椎脱臼法处死，
取下主动脉，游标卡尺测量主动脉最大直径，将主动脉

分为２份，１份放于４％多聚甲醛中用于染色，１份放
于－８０°冰箱中用于Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ实验。
１．４　ＨＥ染色
　　主动脉标本经４％多聚甲醛固定过夜，脱水，石蜡
包埋，切成５μｍ切片。切片经过脱蜡，水化后，加入
ＨＥ染色液染色，酒精脱水，二甲苯清洗，封片，显微镜
下观察，并采集图像。

１．５　弹力纤维（ｅｌａｓｔｉｃｖａｎｇｉｅｓｏｎ，ＥＶＧ）染色
　　将主动脉组织切成 ５μｍ厚切片，脱蜡、水化，
ＥＶＧ染色５０ｍｉｎ，背景分化，复染 ＶＧ，蒸馏水冲洗后
封皮，显微镜下观察，图像采集分析。

１．６　免疫荧光染色
　　石蜡切片经脱水、分化后，用柠檬酸抗原提取缓冲
液中进行抗原修复，０．１％ ＴｒｉｔｏｎＸ１００破膜 ５ｍｉｎ，
１０％驴血清室温封闭 １ｈ，分别用一抗 ＮＬＲＰ３
（１∶２００）、ＩＬ１β（１∶２００）、ａＳＭＡ（１∶２００）、ＯＰＮ（１∶２００）
孵育过夜；洗片，加入荧光二抗避光孵育１ｈ；ＤＡＰＩ复
染细胞核１０ｍｉｎ。抗荧光淬灭剂封片后，在荧光显微
镜下观察并采集图像，使用ＩｍａｇｅＪ软件进行阳性面积
分析。

１．７　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ
　　使用蛋白酶抑制剂和ＲＩＰＡ裂解缓冲液从小鼠胸
主动脉中提取蛋白质。使用ＢＣＡ蛋白检测试剂盒检测
蛋白浓度。用１０％聚丙烯酰胺凝胶电泳分离等蛋白，
然后将蛋白转移到聚偏二氟乙烯膜上。用５％牛血清蛋

白封闭 ２ｈ后，用一抗 ＮＬＲＰ３（１∶１０００）、Ｃａｓｐａｓｅ１
（１∶１０００）、ＡＳＣ（１∶１０００）、ＩＬ１β抗体（１∶１０００）、αＳＭＡ
抗体（１∶１０００）、ＯＰＮ抗体（１∶１０００）、βｔｕｂｕｌｉｎ内参
（１∶２０００）孵育过夜，ＰＢＳ／Ｔ洗膜，然后用相应的来源的
二抗（１∶５０００）孵育２ｈ，洗膜。使用化学发光成像系统
曝光，并使用ＩｍａｇｅＪ软件进行半定量分析。
１．８　统计学分析
　　所有数据采用 ＧｒａｐｈＰａｄＰｒｉｓｍ７．０和 ＳＰＳＳ１９．０
软件进行分析。正态分布的计量资料以 珋ｘ±ｓ表示，
２组间比较采用独立样本 ｔ检验。计数资料以频数
（％）表示，２组比较采用 χ２检验。ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒ曲线
用于评估生存期，Ｌｏｇｒａｎｋ检验用于确定差异。Ｐ＜
０．０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　ＮＬＲＰ３抑制剂ＭＣＣ９５０减少了主动脉夹层的发生
　　采用ＮＬＲＰ３抑制剂ＭＣＣ９５０抑制ＮＬＲＰ３活化来
进一步检测主动脉夹层发生是否有 ＮＬＲＰ３炎症小体
参与，结果显示：各组小鼠血压、心率差异无统计学意

义（图１Ａ、Ｂ）。给予ＢＡＰＮ后，小鼠饮水量下降，体质
量增加缓慢（Ｐ＜０．０５，图１Ｃ、Ｄ）；与对照组比较，ＢＡＰＮ
组小鼠主动脉增粗，假腔血栓形成（图１Ｅ），主动脉夹
层发生率（Ｐ＜０．００１，图 １Ｆ）和夹层相关病死率（Ｐ＝
０．０１８，图１Ｇ）明显增加；给予ＭＣＣ９５０后，与ＢＡＰＮ组
比较，ＢＡＰＮ＋ＭＣＣ９５０组小鼠主动脉壁损伤减轻（图
１Ｅ），主动脉夹层的发生率（Ｐ＝０．００４，图 １Ｆ）和夹层
相关病死率（Ｐ＝０．１４４，图１Ｇ）下降，主动脉直径减小，
生存率明显提高（Ｐ＜０．０５，图Ｈ、Ｉ）。
２．２　ＮＬＲＰ３／Ｃａｓｐａｓｅ１／ＩＬ１β在主动脉夹层中表达增加
　　对各组小鼠主动脉中 ＮＬＲＰ３／Ｃａｓｐａｓｅ１／ＩＬ１β通
路相关因子进行Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ和免疫荧光检测，结果显
示：与对照组比较，ＢＡＰＮ组中 ＮＬＲＰ３、Ｃａｓｐａｓｅ１、
ＡＳＣ、ＩＬ１β蛋白表达显著增加，收缩型蛋白 αＳＭＡ减
少，而合成型蛋白 ＯＰＮ增加（Ｐ＜０．０５，图２）。免疫荧
光结果亦显示：ＢＡＰＮ组中 ＮＬＲＰ３、ＩＬ１β表达显著增
加（Ｐ＜０．０５，图 ３），证明主动脉夹层发生过程中，
ＮＬＲＰ３／Ｃａｓｐａｓｅ１／ＩＬ１β炎性信号通路被激活，而且主
动脉平滑肌细胞由收缩型向合成型发生表型转换。

７０７　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　陆军军医大学学报，２０２４，４６（７）
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图１　各组实验小鼠主动脉夹层形成及生存情况　（珋ｘ±ｓ）
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ＩＬ１β、αＳＭＡ、ＯＰＮ蛋白的半定量分析

图２　对照组及ＢＡＰＮ组小鼠主动脉中ＮＬＲＰ３／Ｃａｓｐａｓｅ１／ＩＬ１β炎性信号通路相关蛋白表达　（ｎ＝３，珋ｘ±ｓ）
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２．３　ＮＬＲＰ３抑制剂 ＭＣＣ９５０减轻了主动脉夹层炎性
和弹力纤维断裂

　　对各组小鼠主动脉进行ＨＥ和 ＥＶＧ染色，以观察
主动脉弹力纤维断裂情况，由此判断主动脉夹层形成。

结果显示：与对照组比较，ＢＡＰＮ组主动脉壁炎症明显
增加，弹力纤维明显断裂；给予 ＭＣＣ９５０后，与 ＢＡＰＮ
组比较，ＢＡＰＮ＋ＭＣＣ９５０组主动脉壁炎症细胞浸润减

少，弹力纤维断裂减少（图４）。
２．４　ＮＬＲＰ３抑制剂 ＭＣＣ９５０抑制了 ＮＬＲＰ３／Ｃａｓｐａｓｅ

１／ＩＬ１β通路活化
　　前述研究已通过动物模型及病理染色观察到
ＮＬＲＰ３抑制剂 ＭＣＣ９５０可以减少主动脉夹层的发生
和夹层相关死亡，并且可以减轻主动脉夹层血管壁的

炎症。为进一步明确机制，本研究对其通路相关蛋白
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Ａ：各组小鼠主动脉ＨＥ染色结果　蓝色：细胞核、细胞质内的核酸；红色：细胞质、细胞外基质；Ｂ：各组小鼠主动

脉ＥＶＧ染色结果　红色：细胞间的胶原纤维；黑色：弹力纤维

图４　各组小鼠主动脉ＨＥ及ＥＶＧ染色观察
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进行免疫荧光染色和 Ｗｅｓｔｅｎｂｌｏｔ检测。免疫荧光结
果显示：与ＢＡＰＮ组比较，ＢＡＰＮ＋ＭＣＣ９５０组血管壁中
ＮＬＲＰ３、ＩＬ１β表达下降（Ｐ＜０．０５，图５Ａ～Ｃ）。Ｗｅｓｔｅｒｎ
ｂｌｏｔ结果显示：与 ＢＡＰＮ组比较，ＢＡＰＮ＋ＭＣＣ９５０组的

ＮＬＲＰ３、Ｃａｓｐａｓｅ１、ＡＳＣ、ＩＬ１β蛋白表达降低（Ｐ＜０．０５，
图５Ｄ～Ｈ），表明ＭＣＣ９５０成功抑制了主动脉夹层血管
壁中ＮＬＲＰ３的表达，同时还降低了主动脉夹层所致的
Ｃａｓｐａｓｅ１、ＡＳＣ、ＩＬ１β蛋白的升高。
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１：对照组；２：ＢＡＰＮ组；３：ＢＡＰＮ＋ＭＣＣ９５０组；ａ：Ｐ＜０．０５，与对照组比较，ｂ：Ｐ＜０．０５，与ＢＡＰＮ组比较

Ａ：免疫荧光观察ＮＬＲＰ３、ＩＬ１β表达；Ｂ、Ｃ：ＮＬＲＰ３、ＩＬ１β荧光强度分析；Ｄ：Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测 ＮＬＲＰ３／Ｃａｓｐａｓｅ１／

ＩＬ１β炎性信号通路相关蛋白的表达；Ｅ～Ｈ：ＮＬＲＰ３、Ｃａｓｐａｓｅ１、ＡＳＣ、ＩＬ１β蛋白的半定量分析

图５　ＮＬＲＰ３抑制剂ＭＣＣ９５０对各组小鼠主动脉ＮＬＲＰ３／Ｃａｓｐａｓｅ１／ＩＬ１β炎症信号通路的影响　（ｎ＝３，珋ｘ±ｓ）

１１７　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　陆军军医大学学报，２０２４，４６（７）



２．５　ＮＬＲＰ３抑制剂 ＭＣＣ９５０减轻了平滑肌细胞收缩
蛋白降解

　　前述研究证实了主动脉夹层发生时平滑肌细胞由
收缩型向合成型发生转换。Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ及免疫荧光
结果均显示：与 ＢＡＰＮ组比较，ＢＡＰＮ＋ＭＣＣ９５０组收
缩型蛋白αＳＭＡ含量增加，而合成型蛋白 ＯＰＮ含量
下降（Ｐ＜０．０５，图 ６），表明 ＭＣＣ９５０抑制了主动脉夹
层血管平滑肌表型转换。

３　讨论

３．１　ＮＬＲＰ３／Ｃａｓｐａｓｅ１／ＩＬ１β炎症信号通路参与主动
脉夹层的发生

　　主动脉夹层发病机制复杂，可能与主动脉壁血管
平滑肌细胞表型转化、凋亡异常、细胞外基质异常降

解、内皮功能障碍和免疫细胞浸润有关［１２－１３］。近年研

究发现，炎症直接参与了主动脉夹层的发生。本课题

组前期研究也发现，炎症与主动脉夹层的预后直接相

关［１４］。但炎症是主动脉夹层的始动因素还是主动脉

夹层发生后的结局，目前尚无统一意见。目前对其他

疾病的研究发现，炎症小体激活可能导致疾病发病增

加，同时疾病发生后又增加了机体的炎症，二者互为因

果存在［１５］。而ＮＬＲＰ３作为先天免疫反应的关键调节
因子，参与了许多疾病的发生［１０，１６］。本研究发现，在

小鼠主动脉夹层模型中，ＮＬＲＰ３／Ｃａｓｐａｓｅ１／ＩＬ１β炎症
信号通路被激活，给予 ＮＬＲＰ３特异性抑制剂 ＭＣＣ９５０
后，夹层的发生率和病死率明显减少，主动脉直径降

低，ＮＬＲＰ３／Ｃａｓｐａｓｅ１／ＩＬ１β炎症信号通路活化抑制，
从而对血管起到保护作用。因此，炎症可能是主动脉

夹层的重要启动因素。
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１：对照组；２：ＢＡＰＮ组；３：ＢＡＰＮ＋ＭＣＣ９５０组；ａ：Ｐ＜０．０５，与对照组比较，ｂ：Ｐ＜０．０５，与ＢＡＰＮ组比较

Ａ：Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测表型转换相关蛋白 αＳＭＡ、ＯＰＮ的表达；Ｂ、Ｃ：αＳＭＡ、ＯＰＮ蛋白的半定量分析；Ｄ：αＳＭＡ、

ＯＰＮ免疫荧光观察；Ｅ：αＳＭＡ／ＯＰＮ荧光强度比值

图６　ＮＬＲＰ３抑制剂ＭＣＣ９５０对各组小鼠主动脉平滑肌细胞表型转换的影响　（ｎ＝３，珋ｘ±ｓ）

２１７ 　　　　　　　　　　　　　　陆军军医大学学报，２０２４，４６（７）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　



３．２　抑制 ＮＬＲＰ３可以通过抑制 ＮＬＲＰ３／Ｃａｓｐａｓｅ１／
ＩＬ１β通路活化减少主动脉夹层的发生

　　ＮＬＲＰ３／Ｃａｓｐａｓｅ１／ＩＬ１β炎症信号通路参与疾病
进展主要与ＩＬ１β对炎症的调控有关［１７－１８］。ＮＬＲＰ３活
化后，可以通过ＡＳＣ接头募集Ｃａｓｐａｓｅ１，作用于ＩＬ１β
前体，使之活化为成熟的 ＩＬ１β发挥作用［１５］。而在主

动脉夹层发生过程中，中层的血管平滑肌细胞明显降

解、弹力纤维断裂，炎症水平增加，而敲除 ＩＬ１β和使
用ＩＬ１β抑制剂后，能明显降低小鼠主动脉夹层的发
生，降低主动脉壁弹性纤维断裂、减少平滑肌细胞降

解、减轻主动脉炎症［１９］。本研究亦显示：在小鼠主动

脉夹层模型中，ＮＬＲＰ３、ＡＳＣ、Ｃａｓｐａｓｅ１、ＩＬ１β蛋白水
平增加。为研究ＮＬＲＰ３参与主动脉夹层的可能机制，
本研究通过腹腔注射 ＮＬＲＰ３特异性抑制剂 ＭＣＣ９５０
来降低小鼠体内 ＮＬＲＰ３，以观察下调 ＮＬＲＰ３后，对小
鼠主动脉夹层的形成影响和对 ＮＬＲＰ３炎症小体下游
通路的影响，结果显示：ＭＣＣ９５０能显著减少 ＮＬＲＰ３、
ＡＳＣ、Ｃａｓｐａｓｅ１、ＩＬ１β的释放，降低小鼠主动脉的夹层
发生率和病死率，从而减轻血管炎症。说明ＮＬＲＰ３炎
症小体参与主动脉夹层的发生亦通过 ＩＬ１β调控炎症
相关。

３．３　抑制ＮＬＲＰ３可以减轻平滑肌细胞表型转换
　　既往研究已经证实主动脉发生时，血管平滑肌收
缩型蛋白αＳＭＡ表达降低，而合成型蛋白 ＯＰＮ增加，
说明平滑肌细胞收缩功能障碍和表型转换在主动脉夹

层中起着重要作用［２０－２２］。本研究结果与报道一致，同

时，使用 ＮＬＲＰ３抑制剂 ＭＣＣ９５０后，主动脉壁中收缩
型蛋白αＳＭＡ的降解减少，收缩型蛋白向合成型蛋白
转换减少，这可能是 ＭＣＣ９５０引起主动脉夹层小鼠血
管壁炎症减轻，平滑肌细胞降解减少，导致夹层病变更

轻的结果。

　　综上所述，主动脉夹层发生与 ＮＬＲＰ３／Ｃａｓｐａｓｅ１／
ＩＬ１β炎性信号通路活化有相关，而 ＮＬＲＰ３抑制剂
ＭＣＣ９５０能够抑制 ＮＬＲＰ３的活化能减轻主动脉壁的
炎症、血管平滑肌表型转换，从而起到减少主动脉夹层

发生的作用，对血管起保护作用。
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