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补肾益髓方对帕金森病模型小鼠脑组织NLRP3
炎症小体激活相关蛋白表达的影响

张新宁 1，陈志刚 2，陈路 2，康盛华 2 ✉
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［摘要］ 目的　观察补肾益髓方对帕金森病 （PD） 模型小鼠运动症状的影响并探讨其可能的作用机制。方

法　34 只 C57BL/6J 小鼠随机选取 10 只作为正常组，其余 24 只予 MPTP 溶液 30 mg/ （kg·d） 连续 5 天腹腔注

射制备PD模型，将造模成功的24只小鼠随机分为模型组和补肾益髓方组各12只。补肾益髓方组小鼠予补肾

益髓方配方颗粒水溶液 （浓度 0. 22 g/ml） 0. 1 ml/10 g灌胃，正常组及模型组小鼠予等体积生理盐水灌胃，各

组均每天1次，连续14天。各组小鼠采用转棒疲劳试验进行行为学评价，尼氏染色观察中脑黑质纹状体病理

学形态，免疫组化检测中脑黑质纹状体酪氨酸羟化酶 （TH） 阳性细胞表达，Western Blot 法检测小鼠脑组织

NOD 样受体热蛋白结构域相关蛋白 3 （NLRP3） 炎症小体激活相关蛋白 ［包括 NLRP3、半胱氨酸天冬氨酸蛋

白酶 1 （Caspase-1）、信号转接凋亡相关斑点样蛋白 （ASC）、白细胞介素 1β （IL-1β）、肿瘤坏死因子 α
（TNF-α）］ 表达。结果　与正常组比较，模型组小鼠在转棒上停留时间显著缩短，中脑黑质纹状体 TH 阳性

细胞表达减少，脑组织中 IL-1β、TNF-α、NLRP3、ASC、Caspase-1 蛋白表达升高 （P＜0. 01）；尼氏染色结

果显示，模型组小鼠黑质纹状体区神经元减少、萎缩、紊乱，胞体变小，尼氏小体减少。与模型组比较，补

肾益髓方组小鼠转棒上停留时间延长，黑质纹状体TH阳性细胞表达增多，脑组织中 IL-1β、TNF-α、NLRP3、

ASC、Caspase-1 蛋白表达下降 （P＜0. 05）；尼氏染色结果显示，补肾益髓方组小鼠黑质纹状体区大部分神

经元细胞结构完备，核固缩、破裂现象减少，尼氏小体数量增多。结论　补肾益髓方可改善PD的运动症状，

其作用机制可能与调节NLRP3炎症小体介导的细胞焦亡有关。

［关键词］  帕金森病；运动症状；补肾益髓方；NOD样受体热蛋白结构域相关蛋白3；细胞焦亡

帕金森病（Parkinson's disease，PD）是第二常

见的神经退行性疾病［1］。一项 2015 年的调查研究

显示，我国 60 岁以上人群 PD 的患病率约为

1. 37%，据此估计我国PD患病总人数可能高达 362
万［2］。目前西医针对 PD以对症治疗策略为主，基

本上依赖于多巴胺替代疗法，对于缓解临床症状有

一定作用，但却无法阻止多巴胺能神经元变性的进

展，且存在较多副作用［3］。研究显示，中医药在改

善临床症状的同时可干预 PD进展［4］。补肾益髓方

（又名滋肾益髓方）为北京中医药大学东方医院脑

病科用于治疗 PD的协定处方，前期研究证实其可

显著改善PD患者的运动症状［5］。目前认为PD的发

展可能与氧化应激、线粒体功能障碍、α-突触核蛋

白（α-syn）的错误折叠和慢性神经炎症等因素密

切相关［6］，而NOD样受体热蛋白结构域相关蛋白 3
（NLRP3）炎症小体介导的细胞焦亡在上述过程中

起着重要作用［7-8］。本研究从脑组织炎症因子及

NLRP3炎症小体方面探究补肾益髓方对 PD模型小

鼠运动症状的影响及其可能的作用机制。本研究通

过北京中医药大学东方医院医学与实验动物伦理委

员会审查（伦理审批号：202018）。

1　材料与方法

1. 1　动物

SPF级雄性C57BL/6J小鼠 34只，8周龄，体质

量 20~22 g，购自北京华阜康生物科技股份有限公

司，实验动物使用许可证号：SCXK（京）2020-
0004。饲养条件：小鼠自由进食、饮水，平均温度
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24 ℃，相对湿度 40%，噪音＜60 分贝，光照 12 h
昼夜交替。

1. 2　药物

补肾益髓方药物组成：楮实子 15 g、沙苑子

15 g、枸杞子 15 g、黄精 15 g、熟地黄 15 g、肉苁

蓉 30 g、龟甲 6 g 等，各药物免煎颗粒剂（北京康

仁堂药业有限公司生产） 加入蒸馏水配制成浓度

0. 22 g/ml补肾益髓方灌胃液。

1. 3　主要试剂与仪器

1-甲基-4-苯基-1，2，4，6-四氢吡啶（MPTP，
货号：HY-15608-300mg），美国MCE公司；PBS磷

酸盐缓冲液（货号：ZLI-9061）、DAB 试剂盒（货

号：ZLI-9017）、苏木素染液 （货号：ZLI-9609），

北京中杉金桥生物技术有限公司；水合氯醛 （货

号：TCI-C0073-500G），上海吉至生化科技有限公

司；多聚甲醛 （货号：G1101），武汉赛维尔生物

科 技 有 限 公 司 ； 甲 苯 胺 蓝 染 色 液 （货 号 ：

DK0023），北京雷根生物技术有限公司；重组抗酪

氨 酸 羟 化 酶 （TH） 抗 体 （货 号 ： ab137869）、

NLRP3抗体（货号：ab263899）、半胱氨酸天冬氨

酸蛋白酶 1 （Caspase-1）抗体（货号：ab138483）、

白细胞介素 1β （IL-1β）抗体（货号：ab234437）、

肿 瘤 坏 死 因 子 α （TNF- α） 抗 体 （ 货 号 ：

ab215188），英国 Abcam 公司；信号转接凋亡相关

斑点样蛋白 （ASC） 抗体 （货号：67824S），美国

CST公司；β-actin （货号：orb84841），英国Biorbyt
公司；β-actin 抗体 （货号：A01010），美国 Abb⁃
kine公司；RIPA裂解液（货号：MD913056）、BCA
蛋白浓度测定试剂盒 （货号：MD913053）、SDS-

PAGE 凝胶试剂盒（货号：MD911919）、二抗（货

号：MD932477），英国 MDL 公司；PVDF 膜 （货

号：ISEQ00010），美国Millipore公司。

Rotarod 转棒仪（型号 ZH-600B），安徽正华生

物仪器设备公司；石蜡切片机（型号：RM2235）、

显微镜 （型号：DM3000），德国 Leica 公司；SDS-

PAG 电泳仪（型号：PowerPac Universal Power Sup⁃
ply）、ChemiDoc MP 化学发光成像系统 （型号：

170-8280），美国Bio-Rad公司；凝胶成像系统（型

号：GelDoc-It310），美国UVP公司；高速冷冻离心

机（型号：3-30k），德国Sigma公司。

1. 4　模型的建立

34 只 C57BL/6J 小鼠适应性饲养 1 周后，按照

体质量采用随机数字表法选取 10 只作为正常组，

其余 24 只予 3 mg/ml 的 MPTP 溶液 30 mg/（kg·d）

腹腔注射进行造模，连续 5 天［9］。每次注射 MPTP
后小鼠出现震颤及竖毛等急性损伤症状但能逐渐恢

复，随着给药天数的增加，小鼠运动功能逐渐损

害，出现运动迟缓及动作笨拙等异常表现表明造模

成功［10］。正常组小鼠予 10 ml/kg 生理盐水腹腔注

射，每天1次，连续5天。

1. 5　分组及干预

24只小鼠均造模成功，按照体质量采用随机数

字表法分为模型组、补肾益髓方组各 12 只。参考

人和小鼠间体表面积比率换算等效剂量法［11］，依

据临床等效剂量换算小鼠每日给药剂量为 0. 022 g/ 
10 g，则补肾益髓方组每日予补肾益髓方配方颗粒

水溶液 0. 1 ml/10 g灌胃，正常组及模型组小鼠予等

体积生理盐水，各组小鼠均每日灌胃1次，连续14天。

1. 6　观测指标及方法

干预结束后观察小鼠一般情况；干预结束后第

2天采用转棒疲劳实验［9］进行行为学评价以观察小

鼠运动功能；行为学测试结束后，所有小鼠予 10%
水合氯醛（10 mg/kg）腹腔注射深度麻醉，每组采

用随机数字表法选取 3 只，迅速取新鲜脑组织

-80 ℃冻存用于Western Blot法检测，其余小鼠予4%
多聚甲醛进行心脏灌注固定，留取脑组织并定位，制

作石蜡切片用于病理形态观察及免疫组化法检测。

1. 6. 1　一般情况　观察小鼠的外观、饮食、活动、

精神状态等情况并作记录。

1. 6. 2　行为学评价　实验前将小鼠在转棒上以 5~ 
10 r/min的速度训练 5 min，训练 3轮以上，使小鼠

能够在转棒仪转轴上爬行。休息30 min后正式开始

测试，根据预实验结果将转棒仪设置为启动速度

5 r/min、最高速度 50 r/min，均匀加速模式，测试

时间为 5 min，传感器自动记录小鼠在转棒上的停

留时间。每只小鼠测试３次，每两次测试之间间隔

1 h，取3次结果平均值记为本次实验结果。

1. 6. 3　脑组织黑质纹状体病理学观察　脑组织固

定过夜后梯度脱水，切片机连续切取中脑组织，漂

洗后甲苯胺蓝染色 10 min，PBS漂洗，风干后置于

无水酒精中分色，待至淡紫色时，脱水封片，光镜

下观察黑质纹状体病理形态并拍片。

1. 6. 4　免疫组化法检测脑组织黑质纹状体酪氨酸

羟化酶 （TH） 表达　脑组织切片常规脱蜡、脱水，

微波进行抗原修复。一抗 （抗 TH 抗体 1∶200）
4 ℃孵育过夜，生物素二抗（1∶200）室温孵育20 min。
DAB 显色，苏木素复染，脱水封片。使用 Image J 
1. 53 软件对免疫组化图像进行半定量分析，计算
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图像平均光密度（AOD）值，以反映单位面积内 TH
阳性细胞表达情况。

1. 6. 5　Western Blot 法检测脑组织 NLRP3 炎症小

体相关蛋白表达　取出小鼠脑组织，分离出黑质部

分加液氮匀浆至无块状，加入裂解液裂解，4 ℃、

12 000 r/min （离心半径 9 cm） 离心 15 min，取上

清，BCA法测定提取的蛋白浓度。按 SDS-PAGE凝

胶试剂盒说明配制 10% 分离胶，再配制浓缩胶，

完全凝固后上样，电泳。内参选用β-actin，将蛋白

条带转移至PVDF膜上，65V转膜 2 h，室温、摇床

缓慢摇动封闭膜1 h。一抗［NLRP3抗体、Caspase-1
抗体、IL-1β抗体、TNF-α抗体、ASC抗体、β-actin
抗体（稀释比均为 1∶1000）］ 4 ℃孵育过夜，二

抗 TBST稀释 300倍，室温、避光缓慢摇动 1 h。等

比混合超敏显影的两种液体，化学发光系统成像，

使用 Image J 1. 53软件对所获条带灰度值进行半定

量分析，目的蛋白相对表达量以目的条带灰度值与

内参灰度值的比值表示。

1. 7　统计学方法

采用 SPSS 26. 0软件进行统计学分析，计量数

据均符合正态分布，以均数±标准差（x̄±s）表示，

组间比较采用单因素方差分析，两两比较采用

LSD-t检验。P＜0. 05表示差异有统计学意义。

2　结果

2. 1　各组小鼠一般情况比较

正常组小鼠毛发整齐有光泽，食量如常，活动

性良好，反应灵敏。模型组小鼠可见背部部分或全

部竖毛，毛发无光泽，食量明显减少，活动减少、

动作迟缓，或见静止不动、后肢颤抖，对声音或触

碰反应变慢或无反应。补肾益髓方组小鼠部分毛发

黑亮光泽，食量、活动性较好，无肢体震颤，对声

音或触碰反应较灵敏。

2. 2　各组小鼠转棒疲劳实验结果比较

表 1示，与正常组比较，模型组小鼠转棒上停

留时间显著缩短 （P＜0. 01）；与模型组比较，补

肾益髓方组小鼠转棒上停留时间延长（P＜0. 05）。

2. 3　各组小鼠中脑黑质纹状体TH表达比较

表 2 示，与正常组比较，模型组小鼠黑质纹

状体 TH 阳性细胞表达降低 （P＜0. 01）；与模型

组比较，补肾益髓方组小鼠 TH阳性细胞表达升高

（P＜0. 05）。

图 1示，正常组小鼠在中脑黑质纹状体区可见

大量密集的 TH 阳性神经元和纤维，细胞轮廓清

晰；与正常组比较，模型组小鼠的 TH阳性神经元

胞体和纤维稀疏；与模型组比较，补肾益髓方组小

鼠的TH阳性神经元及纤维相对增多。

2. 4　各组小鼠中脑黑质纹状体尼氏染色结果

图 2示，正常组小鼠黑质纹状体区神经元结构

完整，细胞排列整齐，高倍镜下可见神经细胞排列

整齐，细胞质蓝染、细胞核呈现空泡状，尼氏小体

丰富。模型组小鼠黑质纹状体区神经元减少、萎

缩、紊乱，胞体变小，尼氏小体减少，细胞质染色

变浅或浓缩，细胞核出现固缩、破裂或溶解等。补

肾益髓方组小鼠黑质纹状体大部分神经元细胞结构

完备，细胞排列稍紊乱，细胞核核固缩、破裂现象

少于模型组，尼氏小体数量较模型组相对增多。

表1　转棒疲劳实验中各组小鼠在转棒上停留时间的比较

（s，x̄±s）
组别

正常组

模型组

补肾益髓方组

鼠数

10
12
12

转棒上停留时间

148. 887±60. 533
96. 303±67. 610a）

128. 621±63. 917b）

注：a） 与正常组比较， P＜0. 01； b）与模型组比较， P＜0. 05。

表2　各组小鼠中脑黑质纹状体TH表达比较（AOD值，x̄±s）
组别

正常组

模型组

补肾益髓方组

鼠数

7
9
9

TH
0. 185±0. 029
0. 131±0. 024a）

0. 165±0. 023b）

注：TH，酪氨酸羟化酶。

a）与正常组比较，P＜0. 01；b）与模型组比较，P＜0. 05。

正常组 模型组 补肾益髓方组

注：黑色箭头指示为酪氨酸羟化酶阳性细胞表达。

图1　各组小鼠中脑黑质纹状体酪氨酸羟化酶免疫组化染色结果（× 400）
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2. 5　各组小鼠脑组织 NLRP3 炎症小体相关蛋白表

达比较

表 3示，与正常组比较，模型组小鼠脑组织中

IL-1β、TNF-α、NLRP3、ASC、Caspase-1蛋白表达

升高（P＜0. 01）；与模型组比较，补肾益髓方组小

鼠脑组织中IL-1β、TNF-α、NLRP3、ASC、Caspase-1
蛋白表达降低（P＜0. 05）。各组小鼠脑组织 IL-1β、

TNF-α、NLRP3、ASC、Caspase-1蛋白电泳图见图3。

3　讨论

PD 是由于中脑黑质纹状体多巴胺能神经元变

性、死亡及路易小体形成而导致的一种进行性神经

退行性疾病［12］。细胞焦亡是一种程序性细胞死亡，

是机体重要的先天免疫反应［13］。NLRP3 炎症小体

是存在于小胶质细胞中的一种炎性复合物，由

NLRP3 接收器、ASC 衔接蛋白、Caspase-1 效应蛋

白组成［14］。在刺激物长时间存在的情况下，

NLRP3 会导致小胶质细胞的持续激活［8］，进而导

致小胶质细胞释放 IL-1β、TNF-α等炎性细胞因子，

触发细胞焦亡［15-16］。研究表明，PD 患者的中脑黑

质纹状体组织中存在激活的小胶质细胞，且富含

NLRP3 的炎症小体大量增加［6］，NLRP3 激活相关

蛋白 ACS、Caspase-1 显著上调，下游炎症体激活

标 志 物 IL-1β、 TNF- α 也 显 著 升 高［17-18］， 提 示

NLRP3炎症小体激活参与 PD发病机制；而利用强

效的小分子 NLRP3 抑制剂 MCC950 可阻断 NLRP3
炎症小体激活，减少 α-syn聚集，减轻黑质纹状体

多巴胺能神经元变性，从而有效地缓解 PD小鼠运

动症状［17］。以上结果表明 NLRP3炎症小体可能是

促进渐进性多巴胺能神经元变性的神经炎症的持续

来源，而调节NLRP3炎症小体可能是治疗 PD的重

要潜在靶点。

PD 属中医学“颤振”范畴，病位主要在肝、

肾、脾、胃，病性属本虚标实，治疗以标本兼治为

原则，总体以滋阴温阳、益气养血为主要治法［19］。

有研究［20］显示，PD核心病机为肾虚髓减。脑为髓

海、元神之府，肾藏精，精生髓，肾又为作强之

官，肾精充沛则髓海满盈，精力充沛、筋骨隆盛、

活动自如；肾精不足致脑髓空虚，则可见 PD之头

摇肢颤、伎巧不能、形坏神呆等症状，故治疗当以

补肾益髓为总则。本研究所用补肾益髓方中楮实子

注：IL-1β，白细胞介素 1β；TNF-α，肿瘤坏死因子

α；NLRP3，NOD 样受体热蛋白结构域相关蛋白 3；ASC，

信号转接凋亡相关斑点样蛋白；Caspase-1，半胱氨酸天冬

氨酸蛋白酶1。
图3　各组小鼠脑组织 IL-1β、TNF-α、NLRP3、

ASC、Caspase-1蛋白电泳图

正常组 模型组 补肾益髓方组

注：黑色箭头指示为细胞核核固缩、破裂。

图2　各组小鼠中脑黑质纹状体尼氏染色结果（× 400）
表3　各组小鼠脑组织 IL-1β、TNF-α、NLRP3、ASC、Caspase-1蛋白表达比较 （/β-actin，x̄±s）

组别

正常组

模型组

补肾益髓方组

鼠数

3
3
3

IL-1β
0. 321±0. 074
0. 864±0. 078a）

0. 675±0. 089b）

TNF-α
0. 261±0. 125
0. 737±0. 154a）

0. 496±0. 038b）

NLRP3
0. 346±0. 039
0. 861±0. 257a）

0. 512±0. 091b）

ASC
0. 218±0. 082
0. 864±0. 151a）

0. 604±0. 131b）

Caspase-1
0. 250±0. 094
0. 877±0. 115a）

0. 568±0. 144b）

注：IL-1β，白细胞介素 1β；TNF-α，肿瘤坏死因子α；NLRP3，NOD样受体热蛋白结构域相关蛋白 3；ASC，信号转接凋亡相关斑点样蛋

白；Caspase-1，半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶1。
a）与正常组比较，P ＜ 0. 01；b）与模型组比较，P ＜ 0. 05。
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滋肾益阴，《日华子本草》言其可“壮筋骨，助阳

气，补虚劳，助腰膝，益颜色”；熟地黄滋补肾阴、

助肾封藏；龟甲滋阴潜阳、补阴中之至阴，《本草

蒙筌》言其“专补阴衰，善滋肾损”；枸杞子滋补

肝肾、益精明目；黄精补气养阴、益肾健脾。五药

相配滋补肾阴，益气力、缓拘紧、止震颤。肉苁蓉

补肾阳、益精血，沙苑子温肾助阳、固精缩尿，二

者合用补益肾阳、填精益髓，强筋骨、壮腰膝。诸

药合用阴中寓阳、阴阳双补，共奏补肾益髓之功。

前期研究［21］证实，补肾益髓方可有效提高患者的

生存质量。

MPTP是一种高度亲脂性的化合物，能够自由

通过血脑屏障进入中枢神经系统，全身给药后能够

对黑质纹状体多巴胺能通路产生可靠而稳定的损

伤，因此MPTP诱导的小鼠损伤模型是最为常用的

PD动物模型［22］。转棒疲劳试验是专用于评价小鼠

运动协调和平衡能力的测试，目前被广泛用于评价

PD 模型小鼠的运动症状［9］。尼氏小体是神经细胞

所特有的结构，被视为神经细胞存活的标志，尼氏

染色能够反映神经细胞的代谢情况，标记存活的神

经细胞［23］。TH是多巴胺合成的限速酶，其功能和

表达能够反映多巴胺能神经元的正常与否，是多巴

胺能神经元的重要标志酶［24］。本研究中，经MPTP
造模的 PD小鼠在转棒上停留时间明显下降，小鼠

中脑黑质纹状体区神经元减少、萎缩、紊乱，胞体

变小，尼氏小体减少，TH 阳性神经元胞体和纤维

稀疏，NLRP3 炎症小体相关蛋白表达水平增加，

提示细胞焦亡显著，多巴胺能神经元损伤明显。而

应用补肾益髓方治疗后，PD 小鼠在转棒上停留时

间增加，提示其运动症状得到改善；同时小鼠中脑

黑质纹状体区大部分神经元细胞结构完备，细胞核

固缩、破裂现象少于模型组，尼氏小体数量、TH
阳性神经元及纤维相对增多，NLRP3 炎症小体相

关蛋白表达水平明显下降，表明治疗后细胞焦亡减

少，多巴胺能神经元损害减轻。以上研究结果提

示，补肾益髓方可改善 PD 模型小鼠的运动症状，

其机制可能是通过调节 NLRP3 炎症小体介导的细

胞焦亡，从而起到神经保护的作用。然而 PD病理

机制复杂，补肾益髓方对 PD的治疗作用可能还涉

及其他通路和靶点，故确切机制还有待今后进一步

深入研究。
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Effect of Bushen Yisui Formula （补肾益髓方）  on the Expression of NLRP3 Inflammasome Activation-related 
Protein in the Brain Tissue in Parkinson's Disease Model Mice
ZHANG Xinning1， CHEN Zhigang2， CHEN Lu2， KANG Shenghua2

1.  Beijing University of Chinese Medicine， Beijing， 100029；2.  Dongfang Hospital， Beijing University of Chinese Medicine
ABSTRACT Objective　To observe the effects of Bushen Yisui Formula （补肾益髓方， BYF） on motor symptoms of 
Parkinson's disease （PD） model mice， and to explore its possible mechanism.   Methods　Ten out of 34 C57BL/6J 
mice were randomly selected as the normal group， and the remaining 24 mice were injected intraperitoneally with 
30 mg/（kg·d） of MPTP solution for 5 consecutive days to make the PD model.  Then， the 24 successfully modeled 
mice were randomly divided into model group and BYF group with 12 mice in each group.  The mice in the BYF group 
was given intragastric administration of 0. 1 ml/10 g of BYF granules solution at concentration of 0. 22 g/ml， and those 
in the normal group and model group were given equal amount of normal saline by intragastric administration， once a 
day for 14 consecutive days.  The rotarod performance test was performed for behavioral evaluation.  The pathological 
morphology of the substantia nigra striatum was observed through Nisch staining， and the expression of tyrosine hy⁃
droxylase （TH） positive cells in the substantia nigra striatum was detected by immunohistochemistry.  The expression 
of NOD-like receptor thermoprotein domain-associated protein 3 （NLRP3） inflammasome activation-related proteins， 
including NLRP3， cysteinyl aspartate specific proteinase-1 （Caspase-1）， apoptosis-associated speck-like protein 
containing a caspase recruitment domain （ASC）， interleukin-1β （IL-1β）， and tumor necrosis factor-α （TNF-α）， were 
detected by western blotting.   Results　Compared to those in the normal group， the residence time on the rotating rod 
in the model group was significantly shortened， and the expression of TH-positive cells in midbrain substantia nigra 
striatum was reduced， while the expressions of IL-1β， TNF-α， NLRP3， ASC and Caspase-1 in brain tissue increased 
（P＜0. 01）.  Nishi staining showed that the neurons in the substantia nigra striatum area of mice in the model group 
were reduced， atrophy and disordered， with smaller cell body and reduced Nishi body than those in the normal group.  
Compared to those in the model group， the residence time on the rotating rod in BYF group was prolonged， and the ex⁃
pression of TH-positive cells in the substania nigra striatum increased， while the expressions of IL-1β， TNF-α， NLRP3， 
ASC and Caspase-1 in brain tissue decreased （P＜0. 05）.  The results of Nishi staining showed that the structure of 
most neurons in the substantia nigra striatum area of the BYF group was complete， and the nucleolysis and rupture 
were reduced， with increased number of Nishi bodies than those in the model group.   Conclusion　BYF can improve the 
motor symptoms of PD， and its mechanism may be related to the regulation of NLRP3 inflammasome mediated pyroptosis.
Keywords Parkinson's disease； motor symptom； Bushen Yisui Formula （补肾益髓方）； NOD-like receptor thermo⁃
protein domain-associated protein 3； pyroptosis
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