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　　 【摘要】　目的　探讨慢性阻塞性肺疾病 （ＣＯＰＤ）患者外周血核苷酸结合寡聚化结构域２（ＮＯＤ２）、核苷酸结
合寡聚化结构域样受体蛋白３（ＮＬＲＰ３）及下游炎性因子表达情况及其关系。方法　选取２０１５年１月—２０１７年１月川
北医学院附属医院收治的ＣＯＰＤ患者２００例，其中慢性阻塞性肺疾病急性发作期 （ＡＥＣＯＰＤ）患者１００例作为 Ａ组，
ＣＯＰＤ缓解期患者１００例作为Ｂ组，并根据肺功能分级及１年内急性发作次数将 Ｂ组患者分为低风险组与高风险组，
每组５０例；另选取同期体检健康者１００例作为对照组。比较Ａ组、Ｂ组、对照组和低风险组、高风险组、对照组受试
者ＮＯＤ２ｍＲＮＡ表达量、ＮＬＲＰ３ｍＲＮＡ表达量、血清白介素１β（ＩＬ１β）和白介素１８（ＩＬ１８）水平，ＮＯＤ２ｍＲＮＡ表
达量、ＮＬＲＰ３ｍＲＮＡ表达量与ＣＯＰＤ患者血清ＩＬ１β水平、血清 ＩＬ１８水平、第１秒用力呼气容积与用力肺活量比值
（ＦＥＶ１／ＦＶＣ）、第１秒用力呼气容积占预计值百分比 （ＦＥＶ１％）的相关性分析采用 Ｐｅａｒｓｏｎ相关性分析。结果　Ａ组、
Ｂ组患者ＮＯＤ２ｍＲＮＡ表达量、ＮＬＲＰ３ｍＲＮＡ表达量、血清 ＩＬ１β和 ＩＬ１８水平高于对照组 （Ｐ＜００５）；Ａ组患者
ＮＯＤ２ｍＲＮＡ表达量、ＮＬＲＰ３ｍＲＮＡ表达量、血清ＩＬ１β和ＩＬ１８水平高于Ｂ组 （Ｐ＜００５）。低风险组、高风险组患者
ＮＯＤ２ｍＲＮＡ表达量、ＮＬＲＰ３ｍＲＮＡ表达量、血清 ＩＬ１β和 ＩＬ１８水平高于对照组 （Ｐ＜００５）；高风险组患者 ＮＯＤ２
ｍＲＮＡ表达量、ＮＬＲＰ３ｍＲＮＡ表达量、血清ＩＬ１β和ＩＬ１８水平高于低风险组 （Ｐ＜００５）。Ｐｅａｒｓｏｎ相关性分析结果显
示，ＮＯＤ２ｍＲＮＡ表达量、ＮＬＲＰ３ｍＲＮＡ表达量与ＣＯＰＤ患者血清ＩＬ１β水平 （ｒ值分别为０６２５、０６５６）、血清ＩＬ１８
水平 （ｒ值分别为０７０１、０７２３）呈正相关，与 ＦＥＶ１／ＦＶＣ（ｒ值分别为 －０３８９、 －０４１５）、ＦＥＶ１％ （ｒ值分别为
－０５１３、－０５５８）呈负相关 （Ｐ＜００５）。结论　ＣＯＰＤ患者外周血 ＮＯＤ２、ＮＬＲＰ３表达水平及血清 ＩＬ１β、ＩＬ１８水
平较高，且ＮＯＤ２ｍＲＮＡ表达量、ＮＬＲＰ３ｍＲＮＡ表达量与ＣＯＰＤ患者血清ＩＬ１β、ＩＬ１８水平及肺功能有关。
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　　慢性阻塞性肺疾病 （ＣＯＰＤ）是一种慢性炎性疾病，
主要特征为持续性气流受限，存在不同程度的气道损

伤、肺功能下降及免疫功能异常［１］。ＣＯＰＤ的发病机制
较为复杂，目前尚无确切发病机制。研究表明，固有免

疫与慢性阻塞性肺疾病急性发作期 （ＡＥＣＯＰＤ）
有关［２］。

核苷酸结合寡聚化结构域２（ＮＯＤ２）和核苷酸结
合寡聚化结构域样受体蛋白３（ＮＬＲＰ３）均属于细胞内
模式识别受体－ＮＯＤ样受体 （ＮＬＲｓ）家族，在机体固
有免疫中发挥着重要作用。研究表明，ＮＯＤ２通过激活
核因子κＢ（ＮＦκＢ）而启动炎性反应，ＮＬＲＰ３激活后
形成ＮＬＲＰ３炎性小体能活化促炎蛋白酶，两者均通过
介导下游炎性因子 〔白介素 １β（ＩＬ１β）、白介素 １８
（ＩＬ１８）〕而参与炎性反应过程［３］；ＮＯＤ２和 ＮＬＲＰ３作
为机体固有免疫系统的重要防御成分，可参与多种疾病

的发生发展过程［４］。本研究旨在探讨 ＮＯＤ２、ＮＬＲＰ３及
下游炎性因子在ＣＯＰＤ患者外周血中的表达及关系，现
报道如下。

１　资料与方法
１１　一般资料　选取２０１５年１月—２０１７年１月川北医
学院附属医院收治的ＣＯＰＤ患者２００例，均符合中华医
学会呼吸病学分会制定的 ＣＯＰＤ诊断标准。纳入标准：
（１）沙丁胺醇支气管扩张试验阴性； （２）未使用影响
白三烯代谢药物；（３）能配合肺功能检查。排除标准：
（１）合并支气管哮喘、肺纤维化、支气管扩张、肺结
核等肺部疾病者； （２）合并气胸、大咯血及胸腔积液
者；（３）近期 （４周内）行胸腹手术者；（４）合并心

力衰竭者；（５）不宜行肺功能检查及长期接受糖皮质
激素治疗者。其中 ＡＥＣＯＰＤ患者 １００例作为 Ａ组，
ＣＯＰＤ缓解期患者 １００例作为 Ｂ组。Ａ组患者中男 ５６
例，女４４例；年龄５２～８０岁，平均年龄 （６８３±５２）
岁。Ｂ组患者中男５９例，女４１例；年龄５４～７９岁，平
均年龄 （６９１±５５）岁。根据病情将 Ｂ组患者分为低
风险组 （肺功能分级Ⅰ ～Ⅱ级，１年内急性发作≤１
次）与高风险组 （肺功能分级Ⅲ～Ⅳ级，１年内急性发
作≥２次），每组５０例。低风险组中男２８例，女２２例；
年龄５６～８２岁，平均年龄 （７０３±５２）岁。高风险组
中男 ２７例，女 ２３例；年龄 ５５～８４岁，平均年龄
（７０６±５８）岁。另选取同期于川北医学院附属医院体
检健康者１００例作为对照组，其中男５５例，女４５例；
年龄５２～８２岁，平均年龄 （６９４±５８）岁；肺功能正
常；无吸烟史；近期 （４周内）无呼吸系统疾病症状。
Ａ组、Ｂ组和对照组受试者性别 （χ２＝０３５）、年龄 （Ｆ
＝１０７）比较，差异无统计学意义 （Ｐ＞００５），具有
可比性。本研究经川北医学院附属医院医学伦理委员会

审核批准，受试者及其家属均签署知情同意书。

１２　方法
１２１　仪器与试剂　低温高速离心机 （德国ＬｅｇｅｎｄＲＴ
公司生产），Ｅｌｘ８００酶标仪 （美国 ＢｉｏＴｅｋ公司生产），
ＡＢＩ７３００型荧光定量 ＰＣＲ仪 （美国 ＡｐｐｌｉｅｄＢｉｏｓｙｓｔｅｍｓ
公司生产），ＨＰ－Ｄｅｓｋｊｅｔ３７４８肺功能仪 （德国耶格公

司生产）。磷酸盐缓冲液 （ＰＢＳ）（北京中杉金桥生物技
术有限公司生产），人淋巴细胞分离液 （天津灏洋生物

公司生产），Ｔｒｉｚｏｌ（美国Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ公司生产），三氯甲
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烷 （上海迈瑞尔化学技术有限公司生产），异丙醇 （上

海迈瑞尔化学技术有限公司生产），无水乙醇 （上海迈

瑞尔化学技术有限公司生产），焦碳酸二乙酯 （ＤＥＰＣ）
（Ｇｉｂｃｏ公司生产），反转录 －聚合酶链反应 （ＲＴＰＣＲ）
试剂盒购自日本ＴａｋａＲａ公司 （由上海生工生物公司合

成所需引物），聚合酶链反应 （ＰＣＲ）所需试剂由美国
Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ公司提供，酶联免疫吸附试验 （ＥＬＩＳＡ）试剂
盒购自欣博盛生物科技有限公司。

１２２　标本采集与外周血单个核细胞 （ＰＢＭＣｓ）分离
　采集所有受试者清晨空腹外周血５ｍｌ，置于含有乙二
胺四乙酸 （ＥＤＴＡ）的真空采血管中，于４℃保存；后
以３０００ｒ／ｍｉｎ离心１０ｍｉｎ，取上清，置于－８０℃保存；
使用吸管吸取血清１ｍｌ置于加入００１ＭＰＢＳ１ｍｌ离心
管，反复吹打，混匀；将混悬液转移至１５ｍｌ离心管，
加入人淋巴细胞分离液２ｍｌ，２０００ｒ／ｍｉｎ离心１５ｍｉｎ，
分４层，取第２层 （即ＰＢＭＣｓ）置于１５ｍｌ去酶ＥＰ管
中，后继续加入一定量的００１ＭＰＢＳ，３０００ｒ／ｍｉｎ离心
１０ｍｉｎ，弃上清，经２次洗涤后留沉淀备用，再继续加
入Ｔｒｉｚｏｌ１ｍｌ，反复吹打后于室温下静置５ｍｉｎ，于 －８０
℃超低温冰箱保存。
１２３　ＲＮＡ提取及 ＲＴＰＣＲ　 （１）ＲＮＡ提取采用
Ｔｒｉｚｏｌ法，取ＰＢＭＣｓ，加入三氯甲烷２００μｌ（按Ｔｒｉｚｏｌ∶
三氯甲烷＝１∶５），剧烈振荡后静置５ｍｉｎ，于４℃环境
下以１２０００ｒ／ｍｉｎ离心１０ｍｉｎ，取上层水相４００μｌ，置
于１５ｍｌＥＰ管中；加入异丙醇４００μｌ，轻轻振荡后静
置５ｍｉｎ，于４℃下以１２０００ｒ／ｍｉｎ离心１５ｍｉｎ，弃上
清；加入７５％乙醇１ｍｌ进行洗涤，于４℃下以１２０００
ｒ／ｍｉｎ离心１５ｍｉｎ，弃上清，洗涤 ２次，后将 ＥＰ管风
干，加入０１％ ＤＥＰＣ２０μｌ，反复吹打，溶解沉淀，将
提取的ＲＮＡ置于－８０℃超低温冰箱保存。（２）ＲＴＰＣＲ
采用ＳＹＢＲＰｒｅｍｉｘＥｘＴａｑＴＭ试剂盒 （日本 ＴａｋａＲａ公司
生产），反应体系为２０μｌ／孔，包括 ＳＹＢＲＧｒｅｅｎＰｒｅｍｉｘ
ＥｘＴａｑ１０μｌ、ＲＯＸＲｅｆｅｒｅｎｃｅＤｙｅｌｌ（５０ｘ）０４μｌ、ＰＣＲ
ＲｅｖｅｒｓｅＰｒｉｍｅｒ（１０μＭ）０３μｌ、ＰＣＲＦｏｒｗａｒｄＰｒｉｍｅｒ
（１０μＭ）０３μｌ、ＤＮＡ模板２μｌ、灭菌蒸馏水 ７μｌ；
反应条件：９４℃预变性４ｍｉｎ进入主循环，其中９４℃
预变性３０ｓ，５６℃变性６０ｓ，７２℃延伸４０ｓ，经４０个
循环；记录循环次数 （ＣＴ值），并计算ＮＯＤ２ｍＲＮＡ和
ＮＬＲＰ３ｍＲＮＡ表达量。ＮＯＤ２正向引物序列为 ５＇－
ＣＡＣＣＣＴＧＡＣＣＧＴＧＴＣＣＴＧＴ－３＇，反向引物序列为 ５＇－
ＣＡＣＣＴＴＧＣＧＧＧＣＡＴＴＣＴＴ－３＇，扩增长度为 １５９ｂｐ；
ＮＬＲＰ３正向引物序列为５＇－ＣＴＴＣＣＴＴＴＣＣＡＧＴＴＴＧＣＴＧＣ
－３＇，反向引物序列为５＇－ＴＣＴＣＧＣＡＧＴＣＣＡＣＴＴＣＣＴＴＴ－
３＇，扩增长度为２１２ｂｐ。
１２４　血清 ＩＬ１β、ＩＬ１８水平　采集所有受试者清晨

空腹外周血５ｍｌ，３０００ｒ／ｍｉｎ离心１０ｍｉｎ，取上清，置
于－８０℃环境下保存待测，严格按照 ＥＬＩＳＡ试剂盒说
明书进行操作，显色后在 Ｅｌｘ８００酶标仪下进行光密度
（ＯＤ）值测定，波长为４５０ｎｍ，根据ＯＤ值作出标准曲
线，并计算样本浓度。

１２５　肺功能指标　检查前２４ｈ停用长效支气管扩张
剂，检查前１２ｈ停用短效 β２－受体激动剂，吸入沙丁
胺醇２００μｇ，１５ｍｉｎ后采用ＨＰ－Ｄｅｓｋｊｅｔ３７４８肺功能仪
检查肺功能指标 〔第１秒用力呼气容积 （ＦＥＶ１）、用力
肺活量 （ＦＶＣ）、第１秒用力呼气容积与用力肺活量比
值 （ＦＥＶ１／ＦＶＣ）、第１秒用力呼气容积占预计值百分比
（ＦＥＶ１％）〕，测量３次取平均值。
１３　统计学方法　采用ＳＰＳＳ１９０统计软件进行数据处
理，计量资料以 （ｘ±ｓ）表示，多组间比较采用方差分
析，两两比较采用ｑ检验；计数资料分析采用 χ２检验；
相关性分析采用 Ｐｅａｒｓｏｎ相关性分析。以 Ｐ＜００５为差
异有统计学意义。

２　结果
２１　对照组、Ａ组、Ｂ组受试者 ＮＯＤ２ｍＲＮＡ表达量、
ＮＬＲＰ３ｍＲＮＡ表达量、血清ＩＬ１β和ＩＬ１８水平比较　３
组受试者 ＮＯＤ２ｍＲＮＡ表达量、ＮＬＲＰ３ｍＲＮＡ表达量、
血清ＩＬ１β和ＩＬ１８水平比较，差异有统计学意义 （Ｐ＜
００５）；Ａ组、Ｂ组患者 ＮＯＤ２ｍＲＮＡ表达量、ＮＬＲＰ３
ｍＲＮＡ表达量、血清 ＩＬ１β和 ＩＬ１８水平高于对照组，
差异有统计学意义 （Ｐ＜００５）；Ａ组患者 ＮＯＤ２ｍＲＮＡ
表达量、ＮＬＲＰ３ｍＲＮＡ表达量、血清 ＩＬ１β和 ＩＬ１８水
平高于Ｂ组，差异有统计学意义 （Ｐ＜００５，见表１）。

表１　对照组、Ａ组、Ｂ组受试者ＮＯＤ２ｍＲＮＡ表达量、ＮＬＲＰ３ｍＲＮＡ

表达量、血清ＩＬ１β和ＩＬ１８水平比较 （ｘ±ｓ）

Ｔａｂｌｅ１　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓｏｆＮＯＤ２ｍＲＮＡａｎｄＮＬＲＰ３ｍＲＮＡ，

ｓｅｒｕｍｌｅｖｅｌｓｏｆＩＬ１βａｎｄＩＬ１８ａｍｏｎｇｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ，Ａｇｒｏｕｐ

ａｎｄＢｇｒｏｕｐ

组别 例数 ＮＯＤ２ｍＲＮＡ ＮＬＲＰ３ｍＲＮＡ ＩＬ１β（ｎｇ／Ｌ） ＩＬ１８（ｎｇ／Ｌ）

对照组 １００ ０１１±００６ １０４±００９ ２９４５±４６２ ２４７４３±２４１３

Ａ组 １００ ０４４±０１２ａ ７２３±２１４ａ ４８８９±７２１ａ ４２０５４±５１２９ａ

Ｂ组 １００ ０３２±０１１ａｂ ５１６±１８６ａｂ ３９２３±５７９ａｂ ３４５２９±２８６７ａｂ

Ｆ值 ２７８０７ ３７０１６ ２６５２６ ５６０１９

Ｐ值 ＜０００１ ＜０００１ ＜０００１ ＜０００１

　　注：ＮＯＤ２＝核苷酸结合寡聚化结构域２，ＮＬＲＰ３＝核苷酸结合寡

聚化结构域样受体蛋白３，ＩＬ１β＝白介素１β，ＩＬ１８＝白介素１８；与

对照组比较，ａＰ＜００５；与Ａ组比较，ｂＰ＜００５

２２　对照组、低风险组、高风险组受试者 ＮＯＤ２ｍＲＮＡ
表达量、ＮＬＲＰ３ｍＲＮＡ表达量、血清 ＩＬ１β和 ＩＬ１８水
平比较　３组受试者 ＮＯＤ２ｍＲＮＡ表达量、ＮＬＲＰ３
ｍＲＮＡ表达量、血清 ＩＬ１β和 ＩＬ１８水平比较，差异有
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统计学意义 （Ｐ＜００５）；低风险组、高风险组患者
ＮＯＤ２ｍＲＮＡ表达量、ＮＬＲＰ３ｍＲＮＡ表达量、血清ＩＬ１β
和ＩＬ１８水平高于对照组，差异有统计学意义 （Ｐ＜
００５）；高风险组患者 ＮＯＤ２ｍＲＮＡ表达量、ＮＬＲＰ３
ｍＲＮＡ表达量、血清ＩＬ１β和 ＩＬ１８水平高于低风险组，
差异有统计学意义 （Ｐ＜００５，见表２）。

表２　对照组、低风险组、高风险组受试者 ＮＯＤ２ｍＲＮＡ表达量、

ＮＬＲＰ３ｍＲＮＡ表达量、血清ＩＬ１β和ＩＬ１８水平比较 （ｘ±ｓ）

Ｔａｂｌｅ２　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓｏｆＮＯＤ２ｍＲＮＡａｎｄＮＬＲＰ３ｍＲＮＡ，

ｓｅｒｕｍｌｅｖｅｌｓｏｆＩＬ１βａｎｄＩＬ１８ａｍｏｎｇｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ，ｌｏｗ－ｒｉｓｋ

ｇｒｏｕｐ，ａｎｄｈｉｇｈ－ｒｉｓｋｇｒｏｕｐ

组别 例数 ＮＯＤ２ｍＲＮＡ ＮＬＲＰ３ｍＲＮＡ ＩＬ１β（ｎｇ／Ｌ） ＩＬ１８（ｎｇ／Ｌ）

对照组 １００ ０１１±００６ １０４±００９ ２９４５±４６２ ２４７４３±２４１３

低风险组 ５０ ０３０±０１０ａ ５０８±１１４ａ ３７７８±６９８ａ ３３０７８±２３６２ａ

高风险组 ５０ ０４９±０１８ａｂ ９３２±２０７ａｂ ５７３１±１０５４ａｂ ４４５７１±４０８３ａｂ

Ｆ值 ２００８８ ８４２２６ ２５６６２ ７８１１０

Ｐ值 ＜０００１ ＜０００１ ＜０００１ ＜０００１

　　注：与对照组比较，ａＰ＜００５；与低风险组比较，ｂＰ＜００５

２３　ＮＯＤ２ｍＲＮＡ表达量、ＮＬＲＰ３ｍＲＮＡ表达量与血清
ＩＬ１β水平、血清 ＩＬ１８水平、ＦＥＶ１／ＦＶＣ、ＦＥＶ１％的相
关性　Ｐｅａｒｓｏｎ相关性分析结果显示，ＮＯＤ２ｍＲＮＡ表达
量、ＮＬＲＰ３ｍＲＮＡ表达量与 ＣＯＰＤ患者血清 ＩＬ１β水平
（ｒ值分别为０６２５、０６５６）、血清ＩＬ１８水平 （ｒ值分别
为０７０１、０７２３）呈正相关，与 ＦＥＶ１／ＦＶＣ（ｒ值分别
为－０３８９、－０４１５）、ＦＥＶ１％ （ｒ值分别为 －０５１３、
－０５５８）呈负相关 （Ｐ＜００５）。
３　讨论

ＣＯＰＤ发病机制复杂，炎症是其中心环节，临床常
表现为气道、肺实质的慢性炎性反应，且炎性反应反复

发生可损伤气道，导致气道重塑［５］。吸烟、烟雾、有害

气体和病原微生物感染可导致气道炎症和损伤的发生，

是ＣＯＰＤ发生发展的影响因素［６］。

固有免疫能有效清除病原体及外源性有害物质，其

中病原体的保守结构 〔即病原体相关分子模式

（ＰＡＭＰｓ）〕识别可通过模式识别受体 （ＰＲＲｓ）实现，
ＰＲＲｓ和ＰＡＭＰｓ相互作用可激活下游信号通路，介导多
种炎性因子分泌和释放，从而引发炎性反应及免疫应

答［７］。ＰＲＲｓ包括Ｔｏｌｌ样受体、ＮＬＲｓ等，目前研究较多
的ＮＬＲｓ家族成员主要包括 ＮＯＤ２、ＮＬＲＰ３等［８］。ＮＯＤ２
与其特异性配体结合后可激活ＮＦκＢ经典信号通路和丝
裂原激活蛋白激酶 （ＭＡＰＫ）信号通路，产生大量促炎
因子，导致炎性反应；同时激活ＮＦκＢ可增强 ＮＯＤ２
ｍＲＮＡ表达，促进促炎因子前体转录，使促炎因子分
泌，具有调控炎性反应的作用［９］。ＮＬＲＰ３经 ＰＡＭＰｓ激

活后耦联酶和相关蛋白形成 ＮＬＲＰ３炎性小体，可参与
机体固有免疫过程，在多种炎性反应中发挥了重要作

用；同时，ＮＬＲＰ３炎性小体可在多种危险信号下被激
活，调控ＩＬ１β和 ＩＬ１８前体分泌，从而介导下游炎性
反应发生。

本研究结果显示，Ａ组、Ｂ组患者 ＮＯＤ２ｍＲＮＡ表
达量、ＮＬＲＰ３ｍＲＮＡ表达量、血清 ＩＬ１β和 ＩＬ１８水平
高于对照组，Ａ组患者 ＮＯＤ２ｍＲＮＡ表达量、ＮＬＲＰ３
ｍＲＮＡ表达量、血清 ＩＬ１β和 ＩＬ１８水平高于 Ｂ组，与
既往研究结果一致［１０－１２］，提示 ＣＯＰＤ患者 ＮＯＤ２ｍＲＮＡ
表达量、ＮＬＲＰ３ｍＲＮＡ表达量、血清 ＩＬ１β和 ＩＬ１８水
平较高，且ＡＥＣＯＰＤ患者 ＮＯＤ２ｍＲＮＡ表达量、ＮＬＲＰ３
ｍＲＮＡ表达量、血清 ＩＬ１β和 ＩＬ１８水平更高；低风险
组、高风险组患者 ＮＯＤ２ｍＲＮＡ表达量、ＮＬＲＰ３ｍＲＮＡ
表达量、血清 ＩＬ１β和 ＩＬ１８水平高于对照组，高风险
组患者ＮＯＤ２ｍＲＮＡ表达量、ＮＬＲＰ３ｍＲＮＡ表达量、血
清ＩＬ１β和ＩＬ１８水平高于低风险组，与既往研究结果
一致［１３］。研究表明，ＣＯＰＤ患者由于感染、烟雾及有害
气体等刺激而导致 ＮＯＤ２ｍＲＮＡ表达量、ＮＬＲＰ３ｍＲＮＡ
表达量、血清ＩＬ１β和ＩＬ１８水平升高，引发炎性反应，
造成患者病情进展［１４－１５］。Ｐｅａｒｓｏｎ相关性分析结果显示，
ＮＯＤ２ｍＲＮＡ表达量、ＮＬＲＰ３ｍＲＮＡ表达量与 ＣＯＰＤ患
者血清 ＩＬ１β、ＩＬ１８水平呈正相关，与 ＦＥＶ１／ＦＶＣ、
ＦＥＶ１％呈负相关，提示 ＮＯＤ２、ＮＬＲＰ３可参与 ＣＯＰＤ患
者炎性反应过程，可影响患者肺功能。

综上所述，ＣＯＰＤ患者外周血 ＮＯＤ２、ＮＬＲＰ３表达
水平及血清ＩＬ１β、ＩＬ１８水平较高，且 ＮＯＤ２ｍＲＮＡ表
达量、ＮＬＲＰ３ｍＲＮＡ表达量与 ＣＯＰＤ患者血清 ＩＬ１β、
ＩＬ１８水平及肺功能有关。但本研究样本量较小，且研
究对象多为中老年人，结果结论存在一定局限性，而

ＮＯＤ２、ＮＬＲＰ３影响 ＣＯＰＤ患者肺功能的具体机制仍有
待扩大样本量进一步深入研究。
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