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摘　要　痛风是一种由嘌呤代谢紊乱引起的慢性代谢性炎症性疾病，其发病机制与免疫系统的异常激活有关。巨噬细胞作为重

要的免疫细胞，在不同微环境刺激下可极化为促炎表型Ｍ１或抗炎表型Ｍ２。本文对巨噬细胞进行了概述，并从巨噬细胞极化在

痛风病程中的作用、靶向调控巨噬细胞极化的中药活性成分和中药复方３个方面，对中药靶向调控巨噬细胞极化干预痛风的研究

进展进行了综述。
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　　痛风是一种由嘌呤代谢紊乱引起的慢性代谢性
炎症性疾病，其主要病理特征为高尿酸血症［１］。当血

尿酸水平超过其溶解饱和度时，可形成单钠尿酸盐

（ｍｏｎｏｓｏｄｉｕｍｕｒａｔｅ，ＭＳＵ）并沉积于关节及其周围组
织，从而诱发急性炎症反应［２］。目前，该病尚无法根

治，长期使用西药治疗易出现胃肠道和肾脏不良反

应，因此其疗效及安全性仍不理想［３］。关于痛风的免

疫机制，已有研究深入探讨了多种免疫细胞的作用，

如巨噬细胞和Ｔ细胞等，其中巨噬细胞极化的平衡状
态可能发挥关键作用［４－５］。研究表明，调控巨噬细胞

Ｍ１／Ｍ２极化平衡可有效缓解炎症并促进组织修复，
提示其可作为痛风潜在的治疗靶点［６］。中医药治疗

痛风具有一定优势，不仅能够有效缓解急性期症状、

降低血尿酸水平、减少复发，而且中西医结合治疗的

疗效优于单纯西药治疗［７］。研究发现，中药及其活性

成分可通过调控巨噬细胞极化发挥治疗痛风的作

用［８］。为给痛风的治疗提供参考，本文就中药靶向调

控巨噬细胞极化干预痛风的研究进展综述如下。

１　巨噬细胞概述
巨噬细胞是一类高度异质性的固有免疫细胞，其

核心功能是吞噬并清除病原体，以维持机体的免疫稳

态［９］。在微环境刺激下，巨噬细胞主要分化为 Ｍ１型
和Ｍ２型，分别介导促炎和抗炎反应，从而发挥多样
化的免疫功能［１０］。

１．１　Ｍ１型巨噬细胞
Ｍ１型巨噬细胞即经典活化型巨噬细胞，其胞内
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标志物包括诱导型一氧化氮合酶（ｉｎｄｕｃｉｂｌｅｎｉｔｒｉｃｏｘ
ｉｄｅｓｙｎｔｈａｓｅ，ｉＮＯＳ），表面标志物包括主要组织相容性
复合物Ⅱ、分化抗原（ｃｌｕｓｔｅｒｏｆｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ，ＣＤ）８０、

ＣＤ８６等，具有诱导并放大炎症反应的作用［１１－１２］。

Ｍ１型巨噬细胞可被脂多糖 （ｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ，
ＬＰＳ）、干扰素γ等诱导极化，主要分泌促炎性细胞因
子，如白细胞介素（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ，ＩＬ）１β、ＩＬ６等，并高

表达 ｉＮＯＳ［１３－１４］。此外，Ｍ１型巨噬细胞还分泌趋化

细胞因子ＣＣＬ３（ｃｈｅｍｏｋｉｎｅＣＣＬ３，ＣＣＬ３）、ＣＣＬ４等，形
成浓度梯度，募集Ｔｈ１细胞，并与其表面受体结合，增

强免疫反应［１５－１６］。

１．２　Ｍ２型巨噬细胞
Ｍ２型巨噬细胞具有抗炎及促进组织修复的功

能，目前研究较多的亚型包括 Ｍ２ａ、Ｍ２ｂ、Ｍ２ｃ、

Ｍ２ｄ［１７］。其中，Ｍ２ａ型巨噬细胞可促进组织修复与再

生，诱导转化生长因子β（ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒβ，

ＴＧＦβ）、ＣＣＬ１７、ＣＣＬ１８、ＣＣＬ２２等的分泌［１８］。Ｍ２ｂ型

巨噬细胞主要分泌肿瘤坏死因子α（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓ
ｆａｃｔｏｒα，ＴＮＦα）、ＩＬ１β、ＩＬ６等促炎性细胞因子，以
及ＩＬ１０等抗炎细胞因子，在免疫应答中发挥双向调

节作用［１９］。Ｍ２ｃ型巨噬细胞以高表达 ＩＬ１０、ＴＧＦβ
为特征，可降低免疫反应强度，介导凋亡细胞的清除，

维持内环境稳定［２０－２１］。Ｍ２ｄ型巨噬细胞主要分泌血

管内皮生长因子，可促进组织修复［２２－２３］。

２　巨噬细胞极化在痛风病程中的作用
２．１　高尿酸血症期

在人体嘌呤代谢过程中，嘌呤核苷酸逐步被降解

为次黄嘌呤和黄嘌呤，这些中间产物是生成尿酸的前
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体［２４］。黄嘌呤氧化酶（ｘａｎｔｈｉｎｅｏｘｉｄａｓｅ，ＸＯ）是人体
内催化嘌呤代谢的关键酶。ＸＯ可催化次黄嘌呤氧化

生成黄嘌呤，并进一步催化黄嘌呤氧化生成尿酸［２５］。

在ＸＯ催化次黄嘌呤和黄嘌呤生成尿酸的过程中会
产生活性氧（ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＯＳ），ＲＯＳ可作
为信号分子激活核因子 κＢ（ｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒκＢ，ＮＦ

κＢ），促进巨噬细胞向Ｍ１型极化，并分泌促炎性细胞
因子［２６－２７］。

２．２　急性关节炎期
痛风发作时，沉积的 ＭＳＵ结晶可激活相关信号

通路，上调糖酵解相关酶的表达，进而通过调控核苷

酸结合结构域富含亮氨酸重复序列和含热蛋白结构

域受体３（ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅｂｉｎｄｉｎｇｄｏｍａｉｎｌｅｕｃｉｎｅｒｉｃｈｒｅｐｅａｔ
ａｎｄｐｙｒｉｎｄｏｍａｉｎｃｏｎｔａｉｎｉｎｇｒｅｃｅｐｔｏｒ３，ＮＬＲＰ３）等炎症
小体活化，维持Ｍ１型巨噬细胞的极化状态；同时，Ｍ２
型巨噬细胞的极化被抑制，因其主要依赖氧化磷酸化

供能［２８－２９］。ＮＬＲＰ３炎症小体激活后能够促进半胱氨

酸天冬氨酸蛋白酶 １（ｃｙｓｔｅｉｎｅａｓｐａｒｔｉｃａｃｉｄｓｐｅｃｉｆｉｃ
ｐｒｏｔｅａｓｅ１，ｃａｓｐａｓｅ１）活化，使无活性的 ＩＬ１β前体裂
解为有活性的 ＩＬ１β，进而诱导巨噬细胞向 Ｍ１型极

化，加重炎症反应［３０－３１］。Ｚｈａｏ等［３２］研究发现，痛风

发作早期以 Ｍ１型巨噬细胞极化为主，推动炎症反
应；后期Ｍ２型巨噬细胞逐渐增多，促进炎症消退。
２．３　缓解期

痛风缓解期，随着体内沉积的 ＭＳＵ结晶逐渐溶
解、清除，部分巨噬细胞会向具有抗炎和组织修复功

能的Ｍ２型极化。研究发现，黑骨藤醇提取物可通过
靶向 ＡＭＰ活化蛋白激酶（ＡＭＰａｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｋｉ
ｎａｓｅ，ＡＭＰＫ）缺氧诱导因子（ｈｙｐｏｘｉａｉｎｄｕｃｉｂｌｅｆａｃｔｏｒ，
ＨＩＦ）１α信号通路，抑制ＨＩＦ１α驱动的有氧糖酵解，
下调Ｍ１型巨噬细胞相关促炎性细胞因子的表达；同
时，促进巨噬细胞向 Ｍ２型极化以释放抗炎细胞因
子，从而在痛风性关节炎中发挥核心抗炎作用［３３］。

此外，褪黑素可通过诱导巨噬细胞代谢模式由糖酵解

向氧化磷酸化转变，促进巨噬细胞向 Ｍ２型极化，从
而缓解痛风性关节炎的炎症反应［３４］。

２．４　慢性痛风石期
痛风石形成早期，大量 ＭＳＵ结晶沉积于关节周

围组织，诱导促炎性细胞因子如ＩＬ１β、ＴＮＦα等大量
分泌，并上调巨噬细胞表面 Ｔｏｌｌ样受体（ｔｏｌｌｌｉｋｅｒｅ
ｃｅｐｔｏｒ，ＴＬＲ）的表达，进一步激活 ＮＦκＢ等信号通路，

持续促进巨噬细胞向 Ｍ１型极化，加重炎症反应［３５］。

此外，这些促炎性细胞因子还会抑制抗炎细胞因子如

ＩＬ１０、ＴＧＦβ等的产生，导致巨噬细胞难以向 Ｍ２型
极化［３６］。

３　靶向调控巨噬细胞极化的中药活性成分
３．１　生物碱类

粉防己碱来源于防己科植物粉防己，属于双苄基

异喹啉生物碱，具有多种生物活性，可抑制多种促炎

性细胞因子的表达［３７］。Ｆａｎｇ等［３８］通过粉防己碱干

预痛风性关节炎（ｇｏｕｔｙａｒｔｈｒｉｔｉｓ，ＧＡ）模型小鼠的研究
发现，该药可抑制 ＮＦκＢ的活性，并抑制巨噬细胞向
Ｍ１型极化、促进巨噬细胞向 Ｍ２型极化。具体表现
为：下调 Ｍ１型巨噬细胞标志物如 ＩＬ６、ＩＬ１β、ＴＮＦ

α、ＩＬ１２、ｉＮＯＳ的表达，上调Ｍ２型巨噬细胞标志物如
巨噬细胞半乳糖型Ｃ型凝集素（ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｇａｌａｃｔｏｓｅ
ｔｙｐｅＣｔｙｐｅｌｅｃｔｉｎ，ＭＧＬ）１、ＭＧＬ２、过氧化物酶体增生
物激活受体γ（ｐｅｒｏｘｉｓｏｍｅｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｏｒａｃｔｉｖａｔｅｄｒｅｃｅｐｔｏｒ
ｇａｍｍａ，ＰＰＡＲγ）辅助活化因子 １β、精氨酸酶（ａｒｇｉ
ｎａｓｅ，Ａｒｇ）１、ＩＬ１０的表达，从而减轻 ＭＳＵ结晶诱导
的炎症反应，减轻小鼠关节损伤。青藤碱是从防己科

植物青藤根茎中提取的生物碱，具有抗炎、免疫调节、

镇痛等作用［３９］。Ｚｈａｎｇ等［４０］研究发现，青藤碱与

ＣＤ８０、ＩＬ１β、ＮＬＲＰ３等靶点具有良好的结合能力，可
下调Ｍ１型巨噬细胞标志物ＣＤ８０和ＣＤ８６的表达，抑
制Ｍ１型巨噬细胞极化，降低 ＩＬ１β、ＴＮＦα水平，并
减少炎症细胞浸润。益母草碱来源于中药益母草，具

有抗氧化应激、抗炎、调节代谢等药理作用［４１］。Ｌｉｕ

等［４２］研究发现，益母草碱可抑制 ＮＬＲＰ３炎症小体活
化，抑制Ｍ１型巨噬细胞极化，从而降低血清ＩＬ１β和
ＴＮＦα水平，减轻ＭＳＵ结晶诱导的炎症反应。
３．２　黄酮类

槲皮素是一种常见的天然黄酮类化合物，广泛存

在于水果、蔬菜等多种植物中，具有抗氧化、抗炎和神

经保护作用［４３］。研究发现，用槲皮素干预 ＬＰＳ诱导
的巨噬细胞炎症模型小鼠，可激活 ＡＭＰＫＡｋｔ信号通
路，抑制 ｉＮＯＳ、环氧合酶（ｃｙｃｌｏｏｘｙｇｅｎａｓｅ，ＣＯＸ）２的
产生，下调ＩＬ１β、ＴＮＦα、ＩＬ６、ＣＣＬ２及趋化细胞因子
配体１０（ＣＸＣｍｏｔｉｆｃｈｅｍｏｋｉｎｅｌｉｇａｎｄ１０，ＣＸＣＬ１０）的
表达，同时上调ＩＬ１０和ＣＤ２０６的表达，从而抑制 Ｍ１
型巨噬细胞极化、促进 Ｍ２型巨噬细胞极化［４４］。

Ｍｅｎｇ等［４５］研究发现，槲皮素可通过下调 ＮＬＲＰ３、前
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体ｃａｓｐａｓｅ１、ｃａｓｐａｓｅ１ｐ２０、ＩＬ１β等表达，降低血清
中ＩＬ１β、ＴＮＦα、ＩＬ６水平，纠正大鼠异常步态，减轻
关节肿胀和滑膜组织水肿，减少炎症细胞浸润。葛根

素是从中药葛根中分离的一种异黄酮类衍生物，具有

抗氧化、抗炎、抗肿瘤等作用［４６］。张羽等［４７］研究发

现，葛根素可降低血尿酸水平，抑制 ＮＬＲＰ３炎症小体
活化及 ＩＬ１β、ＴＮＦα分泌，调节巨噬细胞 Ｍ１／Ｍ２极
化平衡，并上调ＩＬ１０等抗炎细胞因子表达，从而减轻
ＧＡ模型小鼠滑膜组织炎症细胞浸润和组织损伤。落
新妇苷来源于土茯苓，属于黄酮类化合物，具有抗氧

化、抗炎、降血脂等多种生物活性［４８］。研究发现，落

新妇苷可通过抑制 ＩκＢ激酶 α及 ｐ６５磷酸化，减少
ｐ６５核转位，同时下调 ＮＬＲＰ３、ｃａｓｐａｓｅ１表达，抑制
ＮＦκＢ和ＮＬＲＰ３信号通路，进而抑制Ｍ１型巨噬细胞
极化，减少ＩＬ１β、ＩＬ６、ＴＮＦα分泌，减轻炎症细胞浸
润和关节组织损伤［４９］。

３．３　萜类
白芍总苷源于毛茛科植物芍药，属于单萜苷类化

合物，具有抗炎、免疫调节等作用，临床常用于治疗类

风湿关节炎等自身免疫性疾病［５０］。Ｍｅｎｇ等［５１］研究

发现，白芍总苷作用于 ＭＳＵ刺激的人白血病单核细
胞１巨噬细胞，可剂量依赖性地恢复细胞活力，下调
ＮＬＲＰ３、ｃａｓｐａｓｅ１和 ＩＬ１β的 ｍＲＮＡ及蛋白表达，抑
制巨噬细胞向 Ｍ１型极化，并减少 ＩＬ１β和 ＴＮＦα的
释放。另有研究表明，白芍总苷可抑制ＮＦκＢＮＬＲＰ３
信号通路，防止巨噬细胞向 Ｍ１型极化，减少 ＴＮＦα、
ＩＬ６、ＩＬ１β的分泌，减轻大鼠滑膜组织的充血、水肿
及炎症细胞浸润［５２］。穿山龙总皂苷来源于薯蓣科植

物穿山龙，是一类结构复杂的螺甾烷或三萜类化合

物，具有调节免疫、降血糖、抗炎、降低血尿酸水平等

多种药理作用［５３］。研究发现，穿山龙总皂苷干预痛

风模型大鼠，可通过调节花生四烯酸信号通路，降低

Ｍ１／Ｍ２型巨噬细胞比值，降低 ＩＬ１β、ＴＮＦα等促炎
性细胞因子水平，提高ＩＬ４、ＩＬ１０等抗炎细胞因子水
平，从而发挥抗炎作用［５４］。周琦等［５５］研究发现，穿山

龙总皂苷能上调 ＩＬ４和 ＴＧＦβ表达，促进巨噬细胞
向Ｍ２型极化；然而，在痛风的不同阶段，穿山龙总皂
苷对巨噬细胞极化的调节作用存在差异，但总体趋势

是抑制巨噬细胞向 Ｍ１型极化并促进其向 Ｍ２型极
化。萆总皂苷具有利湿去浊、祛风除痹等功效［５６］。

李国莺等［５７］研究发现，萆总皂苷可抑制ＴＬＲ４髓系

分化初级反应蛋白质８８ＮＦκＢ信号通路，减少 ＮＦ

κＢｐ６５核转位，抑制巨噬细胞向 Ｍ１型极化，下调
ＴＮＦα和ＩＬ１β等促炎性细胞因子表达，从而发挥抗
炎作用。雷公藤甲素主要来源于雷公藤，是一种二萜

内酯类化合物，具有抗炎、免疫抑制等作用，临床常用

于治疗自身免疫性疾病［５８］。研究发现，雷公藤甲素

可降低血尿酸水平和 ＸＯ活性，下调 ＣＤ８６、ｉＮＯＳ、ＩＬ
１β的表达，上调ＣＤ２０６、Ａｒｇ１的表达，抑制巨噬细胞
向Ｍ１型极化并促进其向 Ｍ２型极化，从而减少促炎

性细胞因子释放［５９］。球姜酮是一种倍半萜烯类化合

物，来源于球姜等姜科植物的根茎，具有抗炎、抗氧

化、抗肿瘤等多种药理活性［６０］。Ｑａｄｒｉ等［６１］研究发

现，球姜酮干预 ＭＳＵ和 Ｐａｍ３ＣＳＫ４诱导的小鼠巨噬
细胞，可下调 ｉＮＯＳ表达，抑制巨噬细胞向 Ｍ１型极
化，并促进 Ｍ２型巨噬细胞表型维持；其机制与上调
核转录因子红系２相关因子２及其下游抗氧化基因
的表达、减轻氧化应激有关；此外，球姜酮还能抑制

ｃａｓｐａｓｅ１活性，降低 ＩＬ１β、ＴＮＦα、ＣＸＣＬ２的 ｍＲＮＡ
及蛋白水平。

３．４　多酚类
姜黄素来源于姜科植物姜黄，属于多酚类化合物

中的二芳基庚烷类，具有抗炎、抗氧化、抗肿瘤等作

用，临床常用于治疗炎症性疾病及辅助治疗恶性肿

瘤［６２］。Ｚｈａｏ等［６３］通过急性痛风炎症模型小鼠及其

巨噬细胞的研究发现，姜黄素可降低细胞内 ＲＯＳ水
平，抑制ＮＬＲＰ３炎症小体信号通路关键蛋白的表达，
减轻小鼠踝关节肿胀，降低关节组织中 ＴＮＦα和 ＩＬ
１β水平。另有研究表明，姜黄素干预痛风模型小鼠，
可抑制 ＮＦκＢ抑制剂 α的降解，阻断 ＮＦκＢ信号通
路，下调 ＮＬＲＰ３、ｃａｓｐａｓｅ１的表达，抑制巨噬细胞向
Ｍ１型极化，减少 ＩＬ１β的分泌，从而减轻关节肿胀、
减少炎症细胞浸润［６４］。白藜芦醇来源于葡萄、虎杖

等植物，是一种非黄酮类多酚化合物，具有抗氧化、抗

炎、免疫调节等作用［６５］。研究表明，白藜芦醇可通过

激活沉默信息调节因子１信号通路，抑制ＮＦκＢ信号
通路，促进巨噬细胞向 Ｍ２型极化，下调 ｉＮＯＳ、ＴＮＦ

α、ＩＬ１β的ｍＲＮＡ表达，从而缓解小鼠急性痛风性关
节炎症状［６６－６７］。老鹳草素来源于中药老鹳草，是一

种多酚类化合物，具有抗氧化、抗菌、调节代谢等作

用［６８］。Ｚｈｏｕ等［６９］研究发现，老鹳草素干预痛风模型

小鼠，可减少ＲＯＳ生成，抑制ＮＬＲＰ３炎症小体组装及
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ｃａｓｐａｓｅ１激活，减少ＩＬ１β释放，抑制巨噬细胞向 Ｍ１
型极化，从而减轻关节肿胀、减少炎症细胞浸润。

４　靶向调控巨噬细胞极化的中药复方
中药复方可通过多成分、多靶点的协同作用，调

控巨噬细胞极化，从而减轻痛风相关症状。研究表

明，由土茯苓、萆、虎杖等组成的祛浊通痹汤，可通

过抑制Ｍ１型巨噬细胞标志物 ｉＮＯＳ的表达，促进 Ｍ２
型巨噬细胞标志物 ＣＤ２０６的表达，恢复 Ｍ１／Ｍ２平
衡，降低ＩＬ１β、ＩＬ６、ＴＮＦα、ＩＬ１８等促炎性细胞因子
水平，提高ＩＬ１０等抗炎细胞因子水平，降低小鼠血尿
酸水平，减轻关节肿胀、疼痛等症状［７０］。宣痹汤可通

过调控 ＣＯＸ２信号通路，抑制大鼠体内 ＣＯＸ２和５
脂氧合酶活性，抑制巨噬细胞向 Ｍ１型极化，降低 ＩＬ
１β、ＴＮＦα水平，减轻关节肿胀及滑膜组织炎症，减少
炎症细胞浸润［７１］。三石汤可抑制 ＮＬＲＰ３炎症小体
活化及ｃａｓｐａｓｅ１活性，减少成熟型 ＩＬ１β及 ＩＬ１８的
释放，阻止巨噬细胞向 Ｍ１型极化，提高巨噬细胞存
活率，抑制细胞凋亡［７２］。蠲痹历节清方可通过上调

ＰＰＡＲγ、下调ＴＬＲ４的ｍＲＮＡ及蛋白表达，抑制ＮＦκＢ
ｐ６５核转位，从而通过 ＴＬＲ４ＮＦκＢ信号通路抑制巨
噬细胞向Ｍ１型极化［７３］。痛风汤可通过抑制磷脂酰

肌醇 ３激酶（ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｉｎｏｓｉｔｏｌ３ｋｉｎａｓｅ，ＰＩ３Ｋ）Ａｋｔ
信号通路，下调磷酸化 ＰＩ３Ｋ、磷酸化 Ａｋｔ、磷酸化 ＮＦ

κＢＰ６５的表达，抑制巨噬细胞向 Ｍ１型极化，并提高
小鼠巨噬细胞存活率［７４］。四妙丸可通过抑制 ＮＦκＢ
信号通路，激活 ＪＡＫ２ＳＴＡＴ３信号通路，下调 ＩＬ１β、
ｉＮＯＳ的表达，抑制巨噬细胞向Ｍ１型极化并促进其向
Ｍ２型极化，提高血清 ＩＬ１０水平，上调关节组织中
Ａｒｇ１表达，减轻足爪肿胀、纠正异常步态、减少组织
损伤［７５－７６］。甘草附子汤可下调ｉＮＯＳ表达、上调Ａｒｇ
１表达，抑制巨噬细胞向 Ｍ１型极化并促进其向 Ｍ２
型极化，降低 ＩＬ１β等促炎性细胞因子水平，提高 ＩＬ
１０等抗炎细胞因子水平，减轻小鼠足部肿胀、纠正异
常步态［７７］。

５　小　结
巨噬细胞极化在痛风病程中扮演核心角色，调控

巨噬细胞极化有望成为治疗痛风的新策略。中药以

其多成分、多靶点、低毒性和作用温和等特点受到广

泛关注。然而，当前关于中药靶向调控巨噬细胞极化

干预痛风的研究仍存在诸多局限：①中药复方组成复
杂，临床应用灵活，难以明确其调控巨噬细胞极化的

具体作用机制、信号通路及分子靶点；②现有研究多
聚焦于单一中药成分对巨噬细胞极化的影响，缺乏对

多种成分协同作用及其联合用药模式的深入探讨；③
巨噬细胞极化与肠道微生态紊乱、肠黏膜屏障功能障

碍及免疫调节关系密切，但目前中药通过调控巨噬细

胞极化影响免疫系统的研究尚不充分；④尽管中医药
在痛风的临床治疗中效果显著，但目前针对巨噬细胞

极化的研究仍多停留于细胞与动物实验阶段，相关临

床转化研究较为匮乏。因此，未来应致力于深化与拓

展该领域的研究，从而为中医药在痛风治疗中的临床

应用提供理论与实践支持。
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