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摘要 目的 探讨柚皮素( NAＲ) 对博来霉素诱导小鼠肺纤
维化的影响及其可能作用机制。方法 将 60 只雄性 ICＲ小
鼠随机分成正常对照组( Control) 、模型组( Model) 、阳性对照
地塞米松组 ( DXM，3 mg /kg ) 、NAＲ 低剂量组 ( L-NAＲ，25
mg /kg) 和 NAＲ高剂量组( H-NAＲ，100 mg /kg) ，每组 12 只。

采用气管内一次性滴注博莱霉素( 5 mg /kg) 建立小鼠肺纤维
化模型，药物干预 4 周后处死小鼠。取肺组织称重，计算肺
指数;碱水解法测定肺组织羟脯氨酸 ( HYP) 含量; HE 染色
观察肺组织病理改变并评分; Masson 染色观察肺纤维化程
度并评分; ELISA 法检测肺组织中白细胞介素 1β( IL-1β) 、

白细胞介素 18 ( IL-18) 和转化生长因子 β1 ( TGF-β1 ) 水平;
ＲT-PCＲ检测肺组织中 NLＲP3、ASC和 caspase-1 mＲNA表达
水平;Western blot检测肺组织中 NLＲP3、ASC、caspase-1、Col-
lagen I、α-SMA、E-cadherin和 Vimentin 蛋白表达水平。结果
与 Control组比较，Model 组小鼠肺组织损伤明显，纤维化

程度较为严重，肺指数和肺组织中 HYP、IL-1β、IL-18、TGF-

β1 含量增加，NLＲP3、ASC、caspase-1 的 mＲNA 和蛋白表达
水平以及 Collagen I、α-SMA 和 Vimentin 蛋白表达水平均上
升，而 E-cadherin蛋白表达水平下降，差异有统计学意义( P
＜0. 05) ; 与 Model组比较，DXM 组和 H-NAＲ 组小鼠肺损伤
与纤维化程度得到明显改善，小鼠肺指数、肺组织中 HYP、
IL-1β、IL-18、TGF-β1 含量，NLＲP3、ASC、caspase-1 mＲNA 和
蛋白表达水平以及 Collagen I、α-SMA 和 Vimentin 蛋白表达
水平均下降，E-cadherin蛋白表达水平上升，差异有统计学意
义( P ＜ 0. 05) 。而 L-NAＲ组与 Model组比较，相关指标差异
无统计学意义。结论 NAＲ能有效抑制博莱霉素诱导的小
鼠肺纤维化过程，其机制可能与抑制 NLＲP3 炎症小体活化
有关。
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肺纤维化( pulmonary fibrosis，PF) 是由多原因引
起的，以弥漫性肺泡炎、肺间质炎症和间质纤维化为
特征的慢性炎性反应性疾病，其患病率呈逐年上升
趋势，5 年生存率不到 50%［1］。已有研究显示［2 － 3］，
NLＲP3 炎症小体在 PF 的各个发病阶段都有参与，
包括早期的炎性反应和晚期成纤维细胞的分化以及
胶原沉积等过程，因此 NLＲP3 炎症小体可能成为治
疗 PF的新靶点。柚皮素( naringenin，NAＲ) 是一种
广泛存在于柚子等柑橘类水果中的二氢黄酮类化合
物，具有抗氧化、抗炎、抗肿瘤、抗衰老、肝肾保护等
多种活性［4］。目前已发现 NAＲ 对多种器官组织的
纤维化过程具有抑制作用，比如心肌纤维化［5］、肝
纤维化［6］、肾纤维化［7］等，但 NAＲ 能否对 PF 也有
改善作用目前鲜有报道。该研究拟通过气管内注射
博莱霉素建立 PF 小鼠模型，观察 NAＲ 对 PF 小鼠
肺纤维化的影响及其与 NLＲP3 炎症小体活化的关
系，为临床上治疗肺纤维化提供实验基础。

1 材料与方法

1． 1 实验动物 SPF 级雄性 ICＲ 小鼠 60 只，6 ～ 8
周龄，体质量( 20 ± 2 ) g，由湖南省实验动物中心提
供，动物合格证编号: SCXK( 湘) 2019 － 0015。
1． 2 主要试剂与仪器 柚皮素标准品 ( 纯度≥
98%，批号: N107346 ) 购自上海阿拉丁生化科技股
份有限公司; 注射用盐酸博来霉素 ( 批号: 650472 )
购自日本化药株式会社; 地塞米松磷酸钠注射液
( 批号: 1706091 ) 购自天津金耀集团湖北天药药业
股份有限公司; 白细胞介素 1β ( interleukin 1β，IL-
1β) 、白细胞介素 18( interleukin 18，IL-18) 和转化生
长因子 β1 ( ( transforming growth factor β1，TGF-β1 )
ELISA试剂盒购自武汉华美生物工程有限公司; 羟
脯氨酸( hydroxyproline，HYP) 测试盒购自南京建成
生物工程研究所; E-cadherin、Collagen I、α-SMA、Vi-
mentin、NLＲP3、ASC、caspase-1 和 β-actin 抗体购于
美国 Cell Signaling Technology 公司; 苏木精 －伊红
( hematoxylin-eosin，HE) 染色试剂、BCA 蛋白浓度测
定试剂盒、ＲIPA裂解液购自上海碧云天生物公司;
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Masson染色试剂盒购自北京索莱宝科技有限公司;
反转录试剂盒、扩增试剂盒购于日本 Takara 公司。
Tanon 1600 /1600Ｒ全自动数码凝胶图像分析系统
购于上海天能科技有限公司; T100 实时荧光定量
PCＲ仪购于美国 BIO-ＲAD 公司; FC 全自动酶标仪
购自美国 Thermo公司。
1． 3 方法
1． 3． 1 动物造模及分组处理 将 60 只小鼠适应性
饲养 1 周后，随机分成正常对照组( Control) 、模型组
( Model) 、阳性对照地塞米松组 ( DXM，3 mg /kg) ，
NAＲ低剂量组 ( L-NAＲ，25 mg /kg) 和 NAＲ 高剂量
组( H-NAＲ，100 mg /kg) ，每组 12 只。3%戊巴比妥
钠腹腔注射麻醉小鼠后固定于操作板上，采用微量
注射器于气管内一次性滴注博莱霉素( 5 mg /kg) 建
立小鼠 PF 模型［8］，注入过程中将鼠板直立并旋转
抖动，使药液在肺内均匀分布，Control 组小鼠注入
等量生理盐水。造模第 2 天开始灌胃给药，L-NAＲ
和 H-NAＲ组小鼠分别给予 25 mg /kg 和 100 mg /kg
NAＲ灌胃，DXM 组小鼠给予 3 mg /kg 地塞米松灌
胃，Control组和 Model组给予等量生理盐水灌胃，每
天 1 次，连续 4 周。
1． 3． 2 肺组织病理学观察 收集各组小鼠部分肺
组织，经生理盐水洗净后于 4%多聚甲醛溶液固定
48 h，常规石蜡包埋，制作 5 μm 石蜡切片，HE 染色
观察肺组织病理改变，Masson 染色评估肺纤维化程
度，并参照 Szapiel et al［9］的方法对肺组织的肺泡炎
及肺纤维化程度进行评分。
1． 3． 3 肺指数测定 各组小鼠处死前先称重，取肺
组织用生理盐水洗净，吸干表面生理盐水并称重，肺
指数( mg /g) =肺湿质量 /小鼠体质量。
1． 3． 4 碱水解法测定肺组织 HYP水平 取适量肺
组织匀浆，根据试剂盒说明书以碱水法测定肺组织
中 HYP含量。
1． 3． 5 ELISA 法检测肺组织中 IL-1β、IL-18 和
TGF-β1 表达水平 取适量肺组织剪碎后加入生理
盐水，冰浴下用玻璃匀浆器研磨制成组织匀浆，4 ℃
条件下12 000 r /min离心 15 min，收集上清液，按照
试剂盒说明书进行操作，采用酶标仪在 450 nm波长
处测定各孔的 OD 值，根据标准曲线计算肺组织中
IL-1β、IL-18 和 TGF-β1 含量。
1． 3． 6 ＲT-PCＲ 检测肺组织中 NLＲP3、ASC 和
caspase-1 mＲNA水平 收集各组肺组织匀浆，Trizol
法提取总 ＲNA，核酸分析仪检测各样本 ＲNA浓度，

用逆转录试剂盒将得到的 ＲNA 合成为 cDNA，然后
以 cDNA为模板，以 β-actin 为内参，在荧光 PCＲ 扩
增仪上进行各基因的 mＲNA 扩增，引物序列: NL-
ＲP3 上游: 5'-ATTACCCGCCCGAGAAAGG-3'，下游:
5'-TCGCAGCAAAGATCCACACAG -3'; ASC 上游: 5'-
GACAGTGCAACTGCGAGAAG-3'，下游: 5'-CGACTC
CAGATA GTAGCTGACAA-3'; caspase-1 上游: 5'-AA
TACAACCACTCGTACACGTC-3'; 下游: 5'-AGCTCC
AACCCTCGGAGAAA-3'; β-actin 上游: 5'-GTGACGT-
GACATCCGTAAGA-3'; 下游: 5'-GCCGGACT CATC-
GTACTCC-3'。扩增条件: 95 ℃预变性 30 s，95 ℃变
性 5 s，60 ℃退火 30 s。采用 2 － ΔΔCt法计算 NLＲP3、
ASC和 caspase-1 等基因 mＲNA相对表达水平。
1． 3． 7 Western blot 检测 称取适量肺组织，加入
ＲIPA裂解液充分研磨后置于冰浴中匀浆 15 s，然后
在 4 ℃条件下 12 000 r /min 离心 15 min，收集上清
液，BCA法测定上清液中蛋白含量。取等量蛋白样
品进行 SDS-PAGE凝胶电泳，随后转移至 PVDF 膜，
用 5%脱脂牛奶室温封闭 90 min，洗膜，加入一抗稀
释液 ( E-cadherin、Collagen I、α-SMA、Vimentin、NL-
ＲP3、ASC、caspase-1、β-actin，1 ∶ 1 000) ，4 ℃摇床过
夜，次日加入辣根过氧化物酶标记的二抗，室温孵育
1 h，最后使用 ECL显色。利用 Image J 图像分析软
件进行分析，结果用灰度值表示，以目的条带与 β-
actin的灰度值比值，作为目的蛋白表达的相对水
平。
1． 4 统计学处理 采用 SPSS 22. 0 软件进行处理，
结果以 珋x ± s 表示，多组间比较采用单因素方差分
析，两组间比较采用独立样本 t 检验。以 P ＜ 0. 05
示差异有统计学意义。

2 结果

2． 1 NAＲ对 PF小鼠肺组织病理学的影响 如图
1 所示，Control组小鼠肺组织结构完整，肺泡结构正
常，未见炎症细胞浸润; Model组和 L-NAＲ组小鼠肺
组织结构严重破坏，肺泡间隔明显增厚，伴有大量炎
症细胞浸润和出血; H-NAＲ 组和 DXM 组小鼠肺组
织结构基本完整，肺泡间隔稍有增厚，炎症细胞浸润
明显减少。与 Control 组比较，Model 组肺泡炎评分
增加，差异有统计学意义( t = 23. 462，P ＜ 0. 05 ) ; 与
Model组比较，H-NAＲ 组和 DXM 组评分降低，差异
有统计学意义( t = 17. 942、19． 322，均 P ＜ 0. 05) ，而
L-NAＲ组差异无统计学意义( t = 3. 105，P ＞ 0. 05) 。
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图 1 各组小鼠肺组织病理学观察 HE ×200

与 Control组比较: ＊＊P ＜ 0. 01; 与 Model组比较: ##P ＜ 0. 01

2． 2 NAＲ对 PF小鼠肺组织纤维化程度的影响
如图 2 所示，Control 组小鼠肺泡结构正常，间质未
见纤维沉积; Model 组和 L-NAＲ 组小鼠肺泡结构被
破坏，间质可见大量纤维沉积; H-NAＲ 组和 DXM 组
小鼠肺泡结构较为完整，间质可见少量纤维沉积。
与 Control组比较，Model组肺纤维化评分增加，差异
有统计学意义( t = 20. 239，P ＜ 0. 05) ; 与 Model组比
较，H-NAＲ组和 DXM组评分降低，差异有统计学意
义( t = 13. 598、16. 128，均 P ＜ 0. 05) ，而 L-NAＲ组差
异无统计学意义( t = 2. 530，P ＞ 0. 05) 。
2． 3 NAＲ 对 PF 小鼠肺指数和肺组织中 HYP 含
量的影响 如表 1 所示，与 Control组比较，Model组
小鼠肺指数和肺组织中 HYP含量增加，差异有统计
学意义( t = 24. 079、64. 912，均 P ＜ 0. 05 ) ; 与 Model
组比较，H-NAＲ 组和 DXM 组小鼠肺指数和肺组织
中 HYP含量减少，差异有统计学意义( t1 = 14. 571、
20. 643; t2 = 35. 518、44. 091，均 P ＜ 0. 05) ，而 L-NAＲ
组差异无统计学意义 ( t = 2. 429、2. 450，均 P ＞
0. 05) 。
2． 4 NAＲ对 PF小鼠肺组织中相关因子含量的影
响 如图 3 所示，与 Control组比较，Model组小鼠肺
组织中 IL-1β、IL-18 和 TGF-β1 含量增加，差异有统
计学意义 ( t = 13. 336、23. 037、15. 701，均 P ＜
0. 05 ) ; 与Model组比较，H-NAＲ组和DXM组小鼠

图 2 各组小鼠肺组织纤维沉积观察 Masson × 200

与 Control组比较: ＊＊P ＜ 0. 01; 与 Model组比较: ##P ＜ 0. 01

表 1 各组小鼠肺指数和肺组织中 HYP含量比较( 珋x ± s，n = 12)

组别 肺指数( mg /g) HYP含量( μg /mg)
Control 4． 651 ± 0． 113 0． 327 ± 0． 007
Model 6． 604 ± 0． 120＊＊ 0． 859 ± 0． 010＊＊

DXM 4． 958 ± 0． 086## 0． 503 ± 0． 005##

L-NAＲ 6． 391 ± 0． 092 0． 841 ± 0． 008
H-NAＲ 5． 355 ± 0． 069## 0． 576 ± 0． 010##

P值 231． 111 1 552． 500
F值 0． 000 0． 000

与 Control组比较: ＊＊P ＜ 0. 01; 与 Model组比较: ##P ＜ 0. 01

肺组织中 IL-1β、IL-18 和 TGF-β1 含量减少，差异无
统计学意义( t1 = 6. 940、9. 634、10. 955; t2 = 10. 751、
16. 545、12. 233，均 P ＜ 0. 05 ) ，而 L-NAＲ 组差异无
统计学意义( t = 2. 721、4. 188、3. 469，均 P ＞ 0. 05) 。
2． 5 NAＲ 对 PF 小鼠肺组织中 Collagen I、α-
SMA、E-cadherin 和 Vimentin 蛋白表达水平的影
响 如图 4 所示，与 Control组比较，Model组小鼠肺
组织中 Collagen I、α-SMA和 Vimentin蛋白表达水平
升高，E-cadherin蛋白表达水平降低，差异有统计学
意义 ( t = 30. 600、26. 386、62. 342、28. 459，均 P ＜
0. 05) ; 与 Model 组比较，H-NAＲ 组和 DXM 组小鼠
肺组织中 Collagen I、α-SMA和 Vimentin蛋白表达水
平降低，E-cadherin蛋白表达水平升高，差异有统计
学意义 ( t1 = 26. 462、22. 200、54. 888、22. 361; t2 =
28. 771、24. 839、60. 084、24. 495，均P ＜ 0. 05 ) ，而
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图 3 各组小鼠肺组织中 IL-1β、IL-18 和 TGF-β1 表达水平比较

与 Control组比较: ＊＊P ＜ 0. 01; 与 Model组比较: ##P ＜ 0. 01

图 4 各组小鼠肺组织中 Collagen I、α-SMA、

E-cadherin和 Vimentin表达水平比较

与 Control组比较: ＊＊P ＜ 0. 01; 与 Model组比较: ##P ＜ 0. 01

L-NAＲ组相关蛋白表达水平差异无统计学意义( t =
0. 770、1. 365、2. 936、0. 915，均 P ＞ 0. 05) 。
2． 6 NAＲ 对 PF 小鼠肺组织中 NLＲP3、ASC 和
caspase-1 表达水平的影响 如图 5 所示，与 Control
组比较，Model 组小鼠肺组织中 NLＲP3、ASC、
caspase-1 的 mＲNA和蛋白表达水平增加，差异有统
计学意义( P ＜ 0. 05) ; 与 Model组比较，H-NAＲ组和
DXM 组小鼠肺组织中 NLＲP3、ASC、caspase-1 的
mＲNA和蛋白表达水平降低，差异有统计学意义( P
＜ 0. 05 ) ，而 L-NAＲ 组差异无统计学意义 ( P ＞
0. 05) 。

图 5 各组小鼠肺组织中 NLＲP3、ASC和 caspase-1

mＲNA和蛋白表达水平比较

与 Control组比较: ＊＊P ＜ 0. 01; 与 Model组比较: ##P ＜ 0. 01

3 讨论

PF是一种慢性呼吸系统疾病，患病后治愈率较
低，肺的呼吸功能严重受损，最终会因呼吸衰竭而死
亡。临床上用于治疗 PF 的药物主要有免疫抑制
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剂、皮质类固醇激素以及新药如尼达尼布和吡非尼
酮，但是由于其病因复杂，发病机制尚不明确，现有
的这些治疗方法疗效仍不理想，因此寻找有效治疗
PF的新药物成为当下的热点与难点。近年研究发
现，NLＲP3 炎症小体的激活是肺损伤和 PF 形成的
关键分子机制［10］，掌握 NLＲP3 炎症小体与 PF 的关
系，并选择性抑制 NLＲP3 炎症小体的活化将有助于
降低该疾病的发生率与病死率。中医药防治器官纤
维化近些年取得了突破性进展，并日益受到重视。
有研究报道［11］，NAＲ 对 PF 具有一定的治疗效果;
同时也有研究报道［12］，NAＲ 可以通过抑制小胶质
细胞中 NLＲP3 炎症小体的激活，对 LPS诱导神经元
损伤产生保护作用。但 NAＲ对 PF的改善作用是否
与 NLＲP3 炎症小体的活化存在关联，国内外未见报
道。本研究结果显示，NAＲ 能有效抑制博莱霉素诱
导的小鼠 PF过程，其作用机制可能是通过抑制 NL-
ＲP3 炎症小体活化，减轻肺组织炎性损伤及减少细
胞外基质( extracellular matrix，ECM) 合成，从而发挥
对 PF的治疗作用。

PF的主要病理改变为肺组织结构破坏、炎症细
胞浸润、成纤维细胞的活化增生及胶原沉积，本研究
采用博莱霉素诱导小鼠建立 PF 模型，HE 染色观察
到 Model组小鼠肺组织出现弥漫性肺泡炎，且肺泡
腔内有大量炎症细胞浸润; Masson 染色观察到肺间
质内 ECM 大量沉积，蓝色胶原纤维形成，与前人研
究结果一致［13］，符合 PF 的表现，提示 PF 小鼠模型
复制成功。采用高剂量 NAＲ干预后，小鼠肺组织损
伤程度明显减轻，胶原纤维沉积显著减少，初步证实
NAＲ可改善肺组织病理变化，延缓 PF 进展。肺指
数是反映肺组织炎症和 PF 程度的指标之一，HYP
是组织中胶原纤维的特有成分，其含量能反映组织
中胶原纤维的变化情况，是衡量其胶原组织代谢的
重要指标［14］。本研究结果显示，Model 组小鼠的肺
指数和肺组织中 HYP 含量均显著上升，与胡侃
等［15］研究一致，而给与高剂量 NAＲ治疗后，肺指数
和 HYP含量明显下降，说明 NAＲ 可以降低肺组织
HYP含量，修复肺组织损伤，进而缓解肺组织纤维
化进程。

NLＲP3 炎症小体活化后产生 IL-1β 和 IL-18，而
IL-1β可以促进 TGF-β1 的分泌，进一步刺激肺上皮
细胞发生上皮间质转化( epithelial-mesenchymal tran-
sition，EMT) ，加剧 PF 的形成［16］。E-cadherin 和 Vi-
mentin是 EMT过程中的标志性蛋白，EMT 在 PF 的
发病过程中主要表现为 E-cadherin 表达下调，Vim-

entin表达上调［2］。ECM 在肺间质异常沉积是导致
PF最直接的原因，TGF-β1 升高除了能促进 ECM 形
成，还会诱导成纤维细胞分化成肌成纤维细胞，而肌
成纤维细胞能特异性表达 α-SMA，促进 ECM 的沉
积，故可以通过观察 α-SMA 的表达来判断 PF 形成
情况，此外肌成纤维细胞分泌的 Collagen I也能促进
ECM沉积，加快 PF［17］。为进一步明确 NAＲ 改善
PF的可能机制，本研究从多个方面对纤维化相关因
子的表达进行检测，包括肺组织中 IL-1β、IL-18、
TGF-β1 含量，Collagen Ⅰ、α-SMA、E-cadherin 和 Vi-
mentin蛋白以及 NLＲP3 炎症小体相关蛋白表达水
平，研究结果显示，高剂量 NAＲ 可显著降低 Model
组小鼠肺组织中 IL-1β、IL-18、TGF-β1 含量，降低
Collagen Ⅰ、α-SMA 和 Vimentin 蛋白表达，增加 E-
cadherin 蛋白表达，同时抑制 NLＲP3、ASC 和
caspase-1 的 mＲNA及蛋白表达。说明 NAＲ 能抑制
NLＲP3 炎症小体活化，降低肺部炎性反应，减少胶
原蛋白沉积，从而达到延缓 PF的作用。

综上所述，NAＲ 对博莱霉素致 PF 具有一定的
改善效果，其作用机制可能与抑制肺组织炎性反应
和 NLＲP3 炎症小体活化有关，本研究可为 NAＲ 开
发成抗 PF药物提供理论依据。
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Effect of naringin on bleomycin-induced pulmonary
fibrosis in mice and its mechanism

Jiang Yifang1，Fan Xiaojie2，Liu Xiao3，et al
( 1Dept of Ｒespiratory medicine，2Dept of Orthopaedic，3Dept of Infection-Control，Aspiration Medicine
of The Fourth Hospital of Hebei Medical University Hebei Cancer Hospital，Shijiazhuang 050011)

Abstract Objective To investigate the effect of Naringin ( NAＲ) on bleomycin- induced pulmonary fibrosis in
mice and its possible mechanism． Methods Sixty male ICＲ mice were randomly divided into Control group，Model
group，dexamethasone group ( DXM，3 mg /kg) ，low-dose naringin group ( L-NAＲ，25 mg /kg) and high-dose narin-
gin group ( H-NAＲ，100 mg /kg) ，with 12 mice in each group． Mouse pulmonary fibrosis model was established by
intratracheal one-time infusion of bleomycin ( 5 mg /kg) ，and mice were sacrificed after 4 weeks of drug interven-
tion． Lung mass was taken and lung index was calculated． Levels of hydroxyproline ( HYP) in lung tissue were de-
tected by alkaline hydrolysis． The pathological changes of lung tissues were observed and scored by HE staining． The
degree of pulmonary fibrosis was observed and scored by Masson staining． The levels of IL-1β，IL-18，TGF-β1 in
lung tissue were detected by ELISA． The expression levels of NLＲP3，ASC and caspase-1 mＲNA in lung tissues
were detected by ＲT-PCＲ． The protein expression levels of NLＲP3，ASC，caspase-1，Collagen I，α-SMA，E-cadherin
and Vimentin in lung tissues were detected by Western blot． Ｒesults Compared with the Control group，the Model
group showed significant lung tissue damage and severe degree of fibrosis，the lung index and lung tissue contents of
HYP，IL-1β，IL-18 and TGF-β1 increased． The mＲNA and protein expression levels of NLＲP3，ASC，caspase-1，as
the well as the protein expression levels of Collagen I，α-SMA and Vimentin increased，while the expression levels of
E-cadherin significantly decreased，and the difference was statistically significant ( P ＜ 0. 05 ) ． Compared with the
Model group，the degree of lung injury and fibrosis were significantly improved in the DXM group and the H-NAＲ
group． The lung index and lung tissue contents of HYP，IL-1β，IL-18 and TGF-β1 decreased． The mＲNA and pro-
tein expression levels of NLＲP3，ASC，caspase-1，as the well as the protein expression levels of Collagen I，α-SMA
and Vimentin decreased，while the expression levels of E-cadherin increased，and the difference was statistically sig-
nificant ( P ＜ 0. 05) ． However，there was no significant difference in relevant indicators between the L-NAＲ group
and the Model group． Conclusion NAＲ can effectively inhibit bleomycin-induced pulmonary fibrosis in mice，and
the mechanism may be related to the inhibition of NLＲP3 inflammatory corpuscles activation．
Key words naringenin; pulmonary fibrosis; bleomycin; NLＲP3 inflammatory corpuscles
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