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Nlrp3 siRNA对高糖培养的肾小球系膜

细胞促炎因子表达的影响及机制
王  敏  易  红  张亚娟  孙  艳  彭  睿  张  政*

(重庆医科大学基础医学院, 重庆 400016)

摘要      该文研究了Nlrp3 siRNA对高糖培养的小鼠肾小球系膜细胞促炎因子表达水平的影响

及相关机制。采用合成Nlrp3 siRNA转染高糖培养的系膜细胞(高糖组)和正常培养的系膜细胞(正
常组)。运用实时荧光定量PCR和Western blot检测沉默Nlrp3后促炎因子IL-1β和TNF-α表达水平。

运用生物信息学分析和ChIP检测Nlrp3与炎症相关因子NF-κB的关系。运用Western blot检测了沉

默Nlrp3后NF-κB的表达情况以及特异性抑制NF-κB后对Nlrp3的影响。结果表明, Nlrp3表达水平在

高糖培养的系膜细胞中较正常组增高, 将筛选出的沉默效应最优Nlrp3 siRNA转染入高糖培养的系

膜细胞后, 促炎因子IL-1β和TNF-α表达降低。进一步生物信息学分析和ChIP实验结果显示, Nlrp3
启动子区域与NF-κB亚单位p50具有靶向结合关系, 同时, Western blot结果显示, 在高糖系膜细胞中

沉默Nlrp3后NF-κB p50表达减少, 特异性抑制p50后Nlrp3同步降低, 提示NF-κB是Nlrp3影响系膜细

胞炎症因子表达的重要因素。因此, Nlrp3可能是调控高糖系膜细胞炎症反应的一个重要新因子, 
其机制可能是Nlrp3启动子与NF-κB结合, 活化NF-κB, 从而影响促炎因子表达。在糖尿病肾病中靶

向调控Nlrp3可能为预防和治疗疾病提供一个新的方向。
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The Effect of Nlrp3 siRNA on the Expressions of 
Proinflammatory Factors in Glomerular Mesangial 

Cells Cultured with High Glucose and Its Mechanism

Wang Min, Yi Hong, Zhang Yajuan, Sun Yan, Peng Rui, Zhang Zheng*
(College of Basic Medicine, Chongqing Medical University, Chongqing 400016, China)

Abstract       This article was aimed to investigate the effect of Nlrp3 on the expressions of the 
proinflammatory factors in mouse glomerular mesangial cells cultured with high concentration of glucose and 
explore its possible mechanism. The Nlrp3 siRNA was successfully constructed and transfected into glomerular 
mesangial cells cultured with high concentration of glucose (high glucose group) and normal concentration of 
glucose (normal group). The expressions of proinflammatory factors IL-1β and TNF-α were tested by Real-time 
PCR and Western blot. The interaction between Nlrp3 and the well-known inflammatory transcription factor NF-
κB was determined by bioinformatics analysis and ChIP. The expressions of NF-κB and Nlrp3 were detected by 
Western blot when Nlrp3 was silenced or NF-κB was specificly inhibited. The results showed that the expression 
of Nlrp3 was higher in high glucose group than that in normal group. Then Nlrp3 siRNA with best silence efficacy 



王    敏等: Nlrp3 siRNA对高糖培养的肾小球系膜细胞促炎因子表达的影响及机制 893

was chosen to transfect into the cells. And data showed the proinflammatory factors IL-1β and TNF-α were both 
decreased when Nlrp3 was silenced in high glucose group. Furthermore, results showed that there was a binding 
between Nlrp3 promoter and NF-κB p50. Moreover, the results of Western blot showed that the expression of NF-
κB p50 was decreased when Nlrp3 was silenced and the expression of Nlrp3 was reduced when NF-κB p50 was 
inhibited in high glucose group. In conclusion, Nlrp3 siRNA may play an anti-inflammatory role in mesangial cells 
with high glucose, and the mechanism may involve the interaction between the Nlrp3 and NF-κB. It might provide 
a novel direction for the prevention and treatment of diabetic nephropathy.

Keywords       NF-κB; Nlrp3; p50; mesangial cells; inflammation

糖尿病肾病(diabetic nephropathy, DN)是糖尿病

重要的慢性微血管并发症之一, 主要表现为糖尿病

性肾小球硬化。中国有1亿多糖尿病患者, 患病率达

11.6%, 其中DN约占糖尿病发病人数的1/3, 是导致

终末期肾病的常见病因之一, 严重影响了糖尿病患

者的预后和生存[1]。研究表明, 高糖、高脂、高血压、

血液动力学、氧化应激、炎症等多方面复杂的致病

因素导致糖尿病患者肾脏细胞外基质累积、肾小球

肥大、肾小球基底增厚和肾小球硬化[2], 参与DN的

发生发展, 但确切机制尚不清楚。

近年多项研究报道, DN患者存在炎细胞浸

润和多种炎症介质表达水平增高, 此慢性炎症状

态在糖尿病早期肾病发展中发挥重要作用, 且DN
的进展与长期的微炎症状态和免疫系统的活化亦

密切相关[3-6]。核转录因子-kappa B(nuclear factor-
kappa B, NF-κB)、转化生长因子 -β(transforming 
growth factor-β, TGF-β)、促分裂素原活化蛋白激酶

38(mitogen-activated protein kinases 38, p38MAPK)信
号通路等被广泛发现参与DN炎症进程, 在DN肾脏

结构和功能性损伤中发挥重要作用[7-9]。新近报道, 
核苷酸结合寡聚化结构域样受体3(nucleotide binding 
oligomerization domain-like receptor protein 3, Nlrp3)
炎症小体作为炎症重要因子参与多种疾病[10], 不仅

与糖尿病大血管并发症动脉粥样硬化等相关[11], 还
与DN关系密切, 参与DN高尿酸[12]、脂质紊乱[13]、高

氧化应激[14]等病理生理过程, 提示Nlrp3炎症小体可

能是一个重要的DN新型炎症因子。然而, 它在DN
系膜增生中的作用和机制目前尚不明确。

本研究探讨在高糖培养的肾小球系膜细胞中

Nlrp3对促炎因子表达的作用以及Nlrp3启动子与

NF-κB p50绑定结合关系的机制研究。该研究为探

索DN系膜细胞炎症反应的具体机制提供实验依据, 
为DN的早期诊断和抗炎治疗提供新的靶点和研究

思路。

1   材料与方法
1.1   材料

小鼠肾小球系膜细胞株SV40MES13购自中国

科学院上海细胞库。

1.2   试剂及仪器

总RNA提取试剂Trizol、逆转录试剂盒、DNA 
Marker及SYBR® Premix Ex Taq Premix购自大连宝

生物公司。脂质体Lipofectamine 3000购自Invitrogen
公司。Rabbit anti-mouse IgG-Nlrp3购自Abcam公司。

EZ-ChIP™染色质免疫共沉淀试剂盒购自Millipore
公司。DMEM培养基购自Hyclone公司。胎牛血清

购自Gibco公司。SN50(NF-κB p50特异性抑制剂)购
自Enzo公司。其他试剂均为国产分析纯。

PCR扩增仪、CFX96 PCR仪、流式细胞仪、酶

标仪购自Bio-Rad公司。 6孔和24孔细胞培养板购自

Costar公司。 CO2细胞培养箱购自Forma Scientific公
司。倒置显微镜购自Olympas公司。荧光显微镜购

自Leica公司。采用索尼数码相机拍照。

1.3   siRNA合成

根据Ensembl数据库中公布的小鼠Nlrp3的
mRNA序列通过Oligo软件设计3条siRNA靶序列, 
具体如下(5′→3′), No.1: CAC UCA UGA UUG ACU 
UCA AUG; No.2: GCA GGU UCU ACU CUA UCA 
AGG; No.3: GGA CAU ACG UCU GGA UCA AGC。
上述引物由生工生物工程(上海)股份有限公司合成, 
其干扰效率通过荧光定量PCR检测。

1.4   细胞培养及转染

小鼠肾小球系膜细胞培养于DMEM培养基中, 
内含10%灭活胎牛血清, 置于37 °C、5.0% CO2、饱和

湿度的培养箱中培养。当细胞融合度达到80%时, 用
0.25%胰蛋白酶消化细胞, 800 r/min离心5 min, 收集
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细胞进行传代或冻存。细胞分别以含5 mmol/L葡萄

糖加入19.5 mmol/L甘露醇的DMEM培养基模拟正

常生理状态(正常组); 以25 mmol/L葡萄糖的DMEM
培养基培养48 h模拟糖尿病高糖状态(高糖组)[15]。

待系膜细胞生长到对数生长期后, 以每孔5.5×105个

细胞等体积接种于6孔板, 每组设3个平行孔, 运用

Lipofectamine 3000将3条Nlrp3 siRNAs及其对照转

染至高糖组细胞(si No.1组、si No.2组、si No.3组
和si NC组), 将NF-κB p50特异性抑制剂SN50转染至

高糖组细胞(SN50组), 转染后4~6 h更换新鲜培养基, 
继续培养48 h后收获细胞, 准备后续实验。

1.5   荧光定量PCR检测Nlrp3表达情况

按Trizol试剂说明书步骤提取系膜细胞总

RNA。用酶标仪检测RNA的浓度和纯度。总RNA
逆转录反应体系按逆转录试剂盒说明书进行, 经
37 °C 15 min, 85 °C 5 s, 逆转录合成cDNA。利用

Primer Premier 5.0软件设计小鼠Nlrp3的引物, 由生

工生物工程(上海)股份有限公司合成。Nlrp3上游引

物为: 5′-AGT GGA TGG GTT TGC TGG GAT-3′, 下
游引物为: 5′-GCG TGT AGC GAC TGT TGA GG-3′; 
IL-1β上游引物为: 5′-CAT CAG CAC CTC ACA AGC 
AGA-3′, 下游引物为: 5′-TGG GGA AGG CAT TAG 
AAA CAG-3′; β-actin上游引物为: 5′-GGC TGT ATT 
CCC CTC CAT CG-3′, 下 游 引 物 为: 5′-CCA GTT 
GGT AAC AAT GCC ATG T-3′。以cDNA为模板对

Nlrp3基因的编码区扩增, 扩增反应体系终体积为

10 μL, 包含SYBR® Premix Ex Taq™ II 5 μL、cDNA 
1 μL(100 ng)、上下游引物各0.8 μL和ddH2O 3.2 μL, 
每个检测指标设3个平行复孔。扩增条件为: 95 °C
预变性3 min, 95 °C 5 s 、60 °C 30 s、72 °C 30 s共39
个循环, 65 °C延伸5 s。最终数据用2–ΔΔCt公式分析。

1.6   生物信息学预测Nlrp3启动子区域与转录因

子结合情况

在Ensembl数据库中查找到目的基因Nlrp3的启

动子序列, 然后运用数据库JASPAR和TFSEARCH预

测与目的基因Nlrp3启动子序列有潜在结合关系的

转录因子。

1.7   ChIP检测Nlrp3启动子与p50的绑定结合作用

通 过 软 件Primer Premier 5.0设 计 含 有p50与
Nlrp3结合位点、p65与Nlrp3结合位点的PCR引物。

p50/Nlrp3预测结合位点上游引物为: 5′-GCT GAG 
CCC TGA GGT TTC ACT T-3′, 下游引物为: 5′-TGT 

CAA AGA CGG ATT GGC AGT T-3′; p65/Nlrp3预测

结合位点上游引物为: 5′-GTG TTT CTG ATA ACT 
TCG TTT TCT GG-3′, 下 游 引 物 为: 5′-TGC AAC 
GGA CAC TCG TCA TCT T-3′。使用Millipore公司

的EZ-ChIPTM试剂盒处理正常组和高糖组细胞。根

据试剂盒说明书进行染色质免疫共沉淀, 操作步骤

如下: 加入37%甲醛体外交联和裂解细胞DNA, 超声

处理DNA(功率20 W, 每次超声10 s, 暂停10 s, 共35
次), 使交联的DNA/蛋白质共沉淀, 洗脱DNA/蛋白

质复合物, 解交联, 纯化DNA。将各组得到的DNA
产物分别加入上述对应的引物进行实时荧光定量

PCR扩增。结果以Input作为内参, 重复3次, 用2–ΔΔCt

公式得到目的蛋白组中DNA的相对表达量, IgG组

(阴性对照组)作为质控标准, 以确保实验结果的可

靠性。

1.8   Western blot检测Nlrp3、p50、IL-1β和
TNF-α的表达情况

收集转染48 h后的系膜细胞, 离心沉淀后加入

RIPA׃PMSF为1001׃的裂解液混匀, 冰上裂解30 min, 期
间每间隔5 min漩涡振荡15 s, 15 000 r/min离心30 min, 
收集上清液。蛋白样品按15׃的比例与6×SDS-PAGE蛋
白上样缓冲液充分混合, 并100 °C煮沸10 min, 使蛋白

变性。SDS-PAGE后, 转膜, 分别加入兔抗Nlrp3抗体

兔抗IL-1β抗(500稀释׃1)兔抗p50抗体、(500稀释׃1)
体(1500׃稀释)、兔抗TNF-α抗体(1500׃稀释)和兔抗

GAPDH抗体(1000 1׃稀释), 4 °C过夜。TBST洗PVDF
膜3次后, 加入辣根酶标记山羊抗兔lgG(1000 8׃稀释), 
室温摇床孵育2 h, ECL显色, 以GAPDH抗体作为内

参。

1.9   数据统计

实验数据以mean±S.D.形式表示, 显著性差异

分析用SPSS 17.0软件进行。三组数据比较采用单

因素方差分析, 两组数据比较采用t检验, P<0.05为
差异显著, P<0.01为差异极显著。

2   结果
2.1   Nlrp3在系膜细胞高糖组中异常高表达

采用荧光定量PCR和Western blot检测高糖培养

的系膜细胞中Nlrp3的表达水平。结果显示, Nlrp3在
高糖组细胞较正常组显著高表达(图1), 提示Nlrp3可
能参与高糖系膜细胞病理改变, 可能是DN系膜病变

的重要相关因素。
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2.2   成功筛选最优Nlrp3 siRNA
采用荧光定量PCR和Western blot筛选3条Nlrp3 

siRNA的沉默效率。结果显示, No.3沉默效率最佳

(P<0.01)(图2)。因此, 选择No.3 Nlrp3 siRNA进行后

续实验。

2.3   沉默Nlrp3对促炎因子IL-1β和TNF-α表达的

影响

荧光定量PCR和Western blot检测沉默Nlrp3后

高糖培养的系膜细胞促炎因子表达水平。结果显

示, 沉默Nlrp3可抑制高糖培养的系膜细胞促炎因子

IL-1β和TNF-α的表达水平, 提示Nlrp3可能是影响

DN炎症状态的重要因素(图3)。
2.4   p50绑定结合Nlrp3启动子区域

为进一步探索Nlrp3在系膜细胞炎症反应的机

制, 我们采用生物信息学方法预测Nlrp3启动子与转

录因子的潜在关系。结果显示, 仅NF-κB与Nlrp3启

A: 荧光定量PCR检测Nlrp3的mRNA表达; B: Western blot检测Nlrp3的蛋白表达及条带灰度值分析。**P<0.01, 与正常组比较。

A: the mRNA expression of Nlrp3 was detected by Real-time PCR; B: the protein expression of Nlrp3 was detected by Western blot, and the gray value 
of Western blots bands was examined. **P<0.01 vs normal group.

图1   高糖系膜细胞中Nlrp3的表达情况

Fig.1   The expression of Nlrp3 in mesangial cells with high glucose
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A: 荧光定量PCR检测转染Nlrp3 siRNAs后Nlrp3的mRNA表达; B: Western blot检测转染Nlrp3 siRNAs后Nlrp3的蛋白表达及条带灰度值分析。

**P<0.01, 与高糖组比较。

A: the mRNA expression of Nlrp3 was detected by Real-time PCR when Nlrp3 siRNAs were transfected into the cells; B: the protein expression of 
Nlrp3 was detected by Western blot when Nlrp3 siRNAs were transfected into the cells, and the gray value of Western blots bands was examined. 
**P<0.01 vs high glucose group.

图2   Nlrp3 siRNAs沉默效果筛选

Fig.2   The silent effect of Nlrp3 siRNAs
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A: 荧光定量PCR检测沉默Nlrp3后IL-1β的表达; B: Western blot检测沉默Nlrp3后IL-1β和TNF-α的表达以及条带灰度值分析。**P<0.01, 与高糖组比较。

A: the mRNA expression of IL-1β was detected by Real-time PCR when Nlrp3 was silenced; B: the expressions of IL-1β and TNF-α were detected by 
Western blot when Nlrp3 was silenced, and the gray value of Western blots bands was examined. **P<0.01 vs high glucose group.

图3   沉默Nlrp3对促炎因子表达的影响

Fig.3   The effect of si-Nlrp3 on the expressions of proinflammatory factors in cells
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A: 生物信息学预测NF-κB与Nlrp3启动子的结合位点; B: ChIP检测NF-κB与Nlrp3启动子结合。**P<0.01, 与高糖组比较。

A: the prediction of the binding sites between NF-κB and Nlrp3 promoter region by bioinformatics analysis; B: the binding relationship between NF-κB 
and Nlrp3 promoter by ChIP. **P<0.01 vs normal glucose group.

图4   Nlrp3启动子区域与NF-κB p50的绑定结合

Fig.4   The binding relationship between Nlrp3 promoter and NF-κB p50

动子区域有预测结合位点, 且在NF-κB p65和p50两
个亚基均与Nlrp3启动子区域有关(图4A)。为证实

Nlrp3与NF-κB的具体关系, 我们进一步采用ChIP检
测系膜细胞中Nlrp3与NF-κB p65和NF-κB p50的结

合。结果显示, Nlrp3启动子与p50绑定结合, 与另一

亚单位p65没有结合关系(图4B), 提示在系膜细胞中

Nlrp3与NF-κB的关系以p50为主。

2.5   Nlrp3炎症小体和p50互相影响表达水平

为探索p50与Nlrp3的相互调控关系, 我们采用

si-Nlrp3沉默Nlrp3, p50特异性抑制剂SN50抑制p50, 
通过Western blot检测高糖系膜细胞中沉默Nlrp3后
p50的表达水平以及抑制p50后Nlrp3的表达情况。

结果显示, 高糖系膜细胞沉默Nlrp3后p50的表达水

平呈同步下降(图5A), 同时对抑制p50后Nlrp3的表

达水平也显著降低(图5B)。结果表明, Nlrp3与p50
密切相关, 相互调控。

3   讨论
研究发现, 包括肾小球内皮细胞、肾小球系膜

细胞、肾小管上皮细胞、足细胞、成纤维细胞等在

内的肾脏固有细胞以及外源进入肾脏的其他细胞, 
如巨噬细胞、中性粒细胞、肥大细胞等均可以参与

DN的炎症过程[16]。同时, 近年越来越多的证据还表

明, 炎症相关因子在DN中具有重要的作用, 包括白介

素类(interleukin, IL)、黏附因子、趋化因子、肿瘤坏

死因子-α(tumor necrosis factor-alpha, TNF-α)等[17]。因
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此, 学者们提出了DN炎症发病学说, 认为DN是一种

自然免疫和低度炎症性疾病。新近研究发现, Nlrp3
炎症小体是一个新兴的炎症相关因子, 是核苷酸结

合寡聚化结构域样受体被激活后形成的巨大的蛋

白复合体–炎症体, 由寒冷诱导自身炎症综合征1基
因编码, 是核苷酸结合寡聚化结构域样受体家族成

员之一, 由N-端热蛋白结构域、C-端亮氨酸重复序

列和中间的核苷酸结合寡聚域三部分组成, 是Nlrp3
炎症体的重要成分。研究发现, Nlrp3炎症体在糖尿

病肾病中扮演重要角色, 可通过激活caspase-1来促

进IL-1β和IL-18的成熟, 从而诱发持续的炎症, 导致

糖尿病患者肾脏损伤的发生发展。在STZ诱导的伴

有高尿酸血症和高脂血症的糖尿病肾病模型中, 除
IL-1β和IL-18的水平升高外, NLRP3炎症体存在过

度表达[12]。然而, Nlrp3炎症体与糖尿病肾病系膜增

生关系如何, 目前尚未见明确报道。肾小球系膜病

变是DN最突出的病理改变之一, 在其病程的早期就

存在系膜细胞增殖、细胞外基质合成增多等现象, 
虽然已知糖脂代谢紊乱、血流动力学异常、炎症介

质释放、细胞因子以及氧化应激等多因素的作用

涉及其中, 但具体机制仍不完全清楚。本研究采用

高低糖培养的肾小球系膜细胞为研究对象, 结果发

现, 在高糖组Nlrp3表达水平较正常组显著增高, 提
示Nlrp3在系膜细胞中也发挥重要作用。此外, El-
Horany等[18]对糖尿病肾病患者的研究发现, Nlrp3表
达水平在DN患者中显著增高, 多重线性回归和ROC
分析显示, Nlrp3是一个独立的DN预测指标和重要

的血清学标记物。因此, 深入研究Nlrp3在DN中的

作用具有重要意义。

为探索Nlrp3在系膜细胞的具体作用, 本研究

采用siRNA沉默Nlrp3, 应用荧光定量PCR和Western 
blot筛选出沉默效果最优者进行后续实验。结果发

现, 在高糖组系膜细胞沉默Nlrp3后, 促炎因子IL-1β
和TNF-α表达水平均下降, 提示在系膜细胞炎症中

Nlrp3对促炎因子的表达有重要调控作用, 可能是

DN炎症的中心环节。Lu等[19]报道, 在红斑狼疮模型

小鼠中Nlrp3的激活导致小鼠呈现显著蛋白尿和系

膜损伤。以上均提示, Nlrp3可能是DN系膜细胞炎

症反应的关键因子, 参与DN系膜增生。

为进一步探索Nlrp3参与系膜细胞炎症的机

制, 本研究应用生物信息学技术分析Nlrp3启动子

区域与转录因子的预测结合情况发现, 仅NF-κB与

Nlrp3启动子区域有潜在靶向关系。NF-κB是公认

的DN炎症发病机制中的一个关键环节。研究发现, 
体外培养的小鼠肾小球系膜细胞中NF-κB的活化

能促进系膜细胞的增殖, 且对系膜细胞分泌的多种

化学因子起着调控作用[20]。此外, 在2型糖尿病患

者肾活检中也发现, NF-κB信号通路活化和相关基

因的上调; DN患者外周血单核细胞中NF-κB活性

明显高于非肾病的糖尿病患者, 且其活性与DN患

者糖化血红蛋白浓度及蛋白尿等病情的严重程度

密切相关[21]。因此, 如果在系膜细胞中Nlrp3确实

与NF-κB有关, 那么NF-κB则可能是Nlrp3参与系膜

细胞炎症的重要作用机制。ChIP实验结果发现, 在
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A: Western blot检测沉默Nlrp3后p50的表达及条带灰度值分析; B: Western blot检测特异性抑制p50后Nlrp3的表达及条带灰度值分析。**P<0.01, 
与高糖组比较。

A: the expression of p50 after Nlrp3 was silenced by Western blot and the gray value analysis of the Western blot bands; B: the expression of Nlrp3 
after p50 was inhibited by Western blot and the gray value analysis of the Western blot bands. **P<0.01 vs high glucose group.

图5  系膜细胞中Nlrp3和p50表达水平的相互影响

Fig.5   The interaction between Nlrp3 and p50 on their expressions in mesangial cells
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预测的NF-κB两个亚单位p65和p50中, p50与Nlrp3
启动子区域绑定结合, 而p65未发现有结合关系。

同时, 在高糖培养的系膜细胞中运用si-Nlrp3沉默

Nlrp3后发现, p50蛋白水平显著降低; 运用SN50特
异性抑制p50后发现, Nlrp3蛋白水平呈同步减少。

以上结果均提示, Nlrp3启动子区域与NF-κB p50具
有结合关系, 两者在表达水平上相互影响。NF-κB
作为一个蛋白家族, 包括5个亚单位: Rel(cRel)、
p65(RelA)、RelB、 p50(NF-κB 1)和p52(NF-κB 2)。
两个亚基形成的二聚体与靶基因上特定的序列(κB
位点)结合调节基因转录, 而最常见的NF-κB二聚体

是由p65与p50组成的异二聚体[22], p65通过其羧基

端反式激活区域发挥反式激活作用, 而p50通过与

靶基因-κB位点直接结合发挥作用, 影响靶基因的

表达, 从而引起下游基因在疾病中的变化[23-24]。结

合本研究结果, 在探寻Nlrp3在系膜细胞中与p65和
p50的直接关系中, 也再次得到证实。由此我们推

测, 高糖下Nlrp3炎症小体调控系膜细胞促炎因子

的表达, 其机制可能涉及p50与Nlrp3的κB位点直接

绑定结合, 从而影响系膜细胞炎症反应。p65在系

膜细胞Nlrp3作用中的地位及具体机制, 有待我们

进一步研究。

综上, 本实验的研究结果显示, Nlrp3在高低糖

培养的肾小球系膜细胞中异常表达, 通过与NF-κB 
p50绑定结合相互调控, 影响系膜细胞炎症相关因子

表达, 为探索DN发病机制研究和早期诊断治疗提供

实验室依据。Nlrp3与NF-κB p50具体内在关系如何, 
孰因孰果, 有待进一步研究。
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