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［摘要］ 　 目的　 探讨血清核苷酸结合寡聚化结构域样受体蛋白 ３（ＮＬＲＰ３）对脓毒症诊断及

预后的评估价值。 方法　 前瞻性纳入脓毒症患者 １００ 例作为脓毒症组，选择同期 ６４ 例我院健康体

检者作为对照组。 根据 ｓｅｐｓｉｓ３． ０ 诊断标准将所有脓毒症患者分为脓毒症亚组（６６ 例）和脓毒性休

克组（３４ 例），根据 ２８ ｄ 生存情况将所有脓毒症患者再分为存活组（７６ 例）和死亡组（２４ 例）。 收集

所有受试者的一般临床资料及血清 ＮＬＲＰ３ 水平，收集脓毒症患者入 ＩＣＵ 后 ２４ ｈ 内和对照组实验

室检查结果及脓毒症患者入 ＩＣＵ 后 ２４ ｈ 内 Ｃ 反应蛋白（ＣＲＰ）、序贯器官衰竭（ＳＯＦＡ）评分、急性生

理学与慢性健康状况评分系统Ⅱ（ＡＰＡＣＨＥⅡ）评分和其感染部位。 采用 Ｐｅａｒｓｏｎ 相关分析评估

ＮＬＲＰ３ 与临床指标的相关性。 采用受试者工作特征（ＲＯＣ）曲线分析 ＮＬＲＰ３ 对脓毒症诊断及预后

的评估价值。 采用 Ｃｏｘ 回归分析评估影响脓毒症患者预后的危险因素。 结果　 脓毒症组患者年

龄、血乳酸（Ｌａｃ）、降钙素原（ＰＣＴ）、总胆红素、ＡＳＴ、血肌酐（ＳＣｒ）、ＩＬ⁃６ 及血清 ＮＬＲＰ３ 水平均高于

对照组（Ｐ ＜ ０． ０５）。 脓毒性休克组患者年龄、总胆红素、ＩＬ⁃６、血清 ＮＬＲＰ３ 水平及 ＡＰＡＣＨＥⅡ评分、
ＳＯＦＡ 评分均明显高于脓毒症亚组，血 Ｌａｃ 水平低于脓毒症亚组（Ｐ ＜ ０． ０５）。 Ｐｅａｒｓｏｎ 相关分析结

果显示，脓毒症患者血清 ＮＬＲＰ３ 水平与血 Ｌａｃ、ＩＬ⁃６、ＡＰＡＣＨＥⅡ评分和 ＳＯＦＡ 评分均呈正相关（Ｐ ＜
０． ０５）。 ＲＯＣ 曲线分析结果显示，血清 ＮＬＲＰ３ 诊断脓毒症的 ＲＯＣ 曲线下面积（ＡＵＣ）为 ０． ８９３，血
清 ＮＬＲＰ３ 诊断脓毒性休克的 ＡＵＣ 为 ０． ７５０。 单因素 Ｃｏｘ 回归分析结果显示，年龄、血 ＳＣｒ、血 Ｌａｃ、
ＩＬ⁃６、血清 ＮＬＲＰ３、ＡＰＡＣＨＥⅡ评分均是影响脓毒症患者预后的影响因素；多因素 Ｃｏｘ 回归分析结

果显示，ＩＬ⁃６ 及 ＡＰＡＣＨＥⅡ评分均是影响脓毒症患者预后的独立危险因素（Ｐ ＜ ０． ０５）。 死亡组患

者血清 ＮＬＲＰ３ 水平明显高于存活组（Ｐ ＜ ０． ０５）。 血清 ＮＬＲＰ３ 和 ＩＬ⁃６ 对脓毒症患者预后诊断价值

的 ＡＵＣ 均高于 ＡＰＡＣＨＥⅡ评分。 结论　 血清 ＮＬＲＰ３ 水平与脓毒症患者疾病严重程度及炎症反应

相关，对脓毒症有较好的诊断和预后评估价值，具有作为脓毒症生物标志物的潜力。
［关键词］ 　 脓毒症；　 核苷酸结合寡聚化结构域样受体蛋白 ３；　 诊断和预后；　 生物标志物
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ｇｏｏｄ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ａｎｄ ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ ｖａｌｕｅ ｆｏｒ ｓｅｐｓｉｓ，ａｎｄ ｈａｓ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ａｓ ａ ｂｉｏｍａｒｋｅｒ ｏｆ ｓｅｐｓｉｓ．

［Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ］　 Ｓｅｐｓｉｓ；　 Ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ⁃ｂｏｕｎｄ ｏｌｉｇｏｍｅｒｉｚｅｄ ｄｏｍａｉｎ⁃ｌｉｋｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｐｒｏｔｅｉｎ ３； 　 Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ
ａｎｄ ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ； 　 Ｂｉｏｍａｒｋｅｒ

　 　 脓毒症是一种危及生命的器官功能障碍，由宿主对

感染的反应失调引起，严重者可致多器官功能障碍［１⁃２］。
全球每年脓毒症患者约１ ８００ 万，死亡率达２８％ ～４０％，
是目前 ＩＣＵ 的主要死亡原因［３］。 脓毒症病死率较高，
寻找新的特异度和敏感度较高的生物标志物有助于脓

毒症的早期诊断及预后评估。 炎症小体是由多种蛋白

质组成的复合物，这些蛋白质激活 ｐｒｏ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃１，导致

促炎因子 ＩＬ⁃１β 及 ＩＬ⁃１８ 的裂解及释放［４］。 目前主要有

４ 种炎症小体被研究，包括核苷酸结合寡聚化结构域样

受体蛋白（ＮＬＲＰ）１、ＮＬＲＰ３、核苷酸结合寡聚化结构域

样受体蛋白（ＮＬＲＣ）４ 和黑色素瘤缺乏因子（ＡＩＭ）２［５］，
其中 ＮＬＲＰ３ 是研究最广泛的一种炎症小体。 既往研

究结果表明，ＮＬＲＰ３ 参与了炎症反应和器官损伤的调

节［６］。 如 ＮＬＲＰ３ 抑制剂通过减轻巨噬细胞的炎症反

应和细胞焦亡阻碍动脉粥样硬化进展［７］。 在骨关节

炎中，羟基磷灰石晶体能够激活 ＩＬ⁃１β 并通过激活

ＮＬＲＰ３ 促进其释放增多，从而介导炎症反应和关节疾

病［８］。 考虑到脓毒症是一种严重的感染性疾病，我们

推测 ＮＬＲＰ３ 可能参与了脓毒症的发生发展，但目前相

关研究报道有限。 因此，本研究旨在探讨血清 ＮＬＲＰ３
水平与脓毒症发生风险的相关性，并进一步探讨其与

脓毒症患者疾病进展和预后的关系。

对象与方法

１． 对象：前瞻性选择 ２０２１ 年 １０ 月 ～ ２０２２ 年 ８ 月

我科收治的脓毒症患者 １００ 例作为脓毒症组。 纳入标

准：（１）均符合《国际严重脓毒症和脓毒性休克指南

（２０１６ 版）》中关于脓毒症的诊断标准［１］；（２）年龄 １８ ～
７０ 岁。 排除标准：（１）接受免疫抑制治疗或肿瘤相关

放化疗；（２）ＨＩＶ 感染；（３）妊娠或哺乳期；（４）入院后

２４ ｈ 内死亡。 选择同期 ６４ 例我院健康体检者作为对

照组。 根据 ｓｅｐｓｉｓ３． ０ 诊断标准将所有脓毒症患者分

为脓毒症亚组（６６ 例）和脓毒性休克组（３４ 例），根据

２８ ｄ 生存情况将所有脓毒症患者再分为存活组（７６ 例）
和死亡组（２４ 例）。 本研究经我院伦理审查委员会审

核批准（２２０５２５⁃０１），所有受试者及其家属均知情同意

并签署知情同意书。
２．方法：收集所有受试者一般临床资料、血清 ＮＬＲＰ３

水平，收集脓毒症患者入 ＩＣＵ 后 ２４ ｈ 内和对照组实验

室检查结果［ＡＬＴ、ＡＳＴ、血乳酸（Ｌａｃ）、血肌酐（ＳＣｒ）、总
胆红素、ＩＬ⁃６、降钙素原（ＰＣＴ）］及脓毒症患者入 ＩＣＵ 后

２４ ｈ 内 Ｃ 反应蛋白（ＣＲＰ）、序贯器官衰竭（ＳＯＦＡ）评分、
急性生理学与慢性健康状况评分系统Ⅱ（ＡＰＡＣＨＥⅡ）
评分和其感染部位。

３． 统计学处理：应用 ＳＰＳＳ ２７． ０ 软件进行统计分

析。 符合正态分布的计量资料以 􀭰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 ｔ 检验；不符

合正态分布的计量资料以 Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）表示，计数资料

采用 χ２ 检验。 采用 Ｐｅａｒｓｏｎ 相关分析评估 ＮＬＲＰ３ 与临

床指标的相关性。 采用受试者工作特征（ＲＯＣ）曲线

分析 ＮＬＲＰ３ 对脓毒症诊断及预后的评估价值。 采用

Ｃｏｘ 回归分析评估影响脓毒症患者预后的危险因素。
以 Ｐ ＜ ０． ０５为差异有统计学意义。

结　 　 果

１． 脓毒症组及对照组受试者一般临床资料、实验

室检查结果及血清 ＮＬＲＰ３ 水平比较：脓毒症组患者平

均 ＡＰＡＣＨＥⅡ评分为 １４（１０，１８）分，平均 ＳＯＦＡ 评分为

８（６，１０）分。 脓毒症组患者感染部位依次为腹腔［３２ 例

（３２％）］、呼吸道 ［２８ 例 （２８％）］、泌尿系统 ［２０ 例

（２０％）］和其他［８ 例（８％ ）］。 脓毒症组患者年龄、血
Ｌａｃ、ＰＣＴ、总胆红素、ＡＳＴ、血ＳＣｒ、ＩＬ⁃６及血清ＮＬＲＰ３水

·２１８· 临床内科杂志 ２０２３ 年 １２ 月第 ４０ 卷第 １２ 期　 Ｊ Ｃｌｉｎ Ｉｎｔｅｒｎ Ｍｅｄ，Ｄｅｃｅｍｂｅｒ ２０２３，Ｖｏｌ． ４０，Ｎｏ． １２



表 １　 脓毒症组及对照组受试者一般临床资料、实验室检查结果及血清 ＮＬＲＰ３ 水平比较［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

组别 例数 性别（男 ／ 女） 年龄（岁，􀭰ｘ ± ｓ） 高血压病［例，（％）］ ２ 型糖尿病［例，（％）］ 血 Ｌａｃ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ＰＣＴ（ｎｇ ／ ｍｌ）

对照组 ６４ ３９（６０． ９） ５５． ５９ ± １３． ７１ ３０（４６． ９） １２（１８． ８） ０． ２０（０． ０４，０． ６０） ０． ２５（０． １２，０． ６９）
脓毒症组 １００ ５８（５８． ０） ６６． ７１ ± １４． ８２ ４５（４５． ０） ２４（２４． ０） ２． ０５（１． ４０，３． １０） ５． ３７（１． ８０，１９． ６７）
χ２ ／ ｔ ／ Ｕ 值 ０． ３７１ ４． ７３６ ０． ４２８ － ０． ３１３ ９． ８９９ ５． ６０６
Ｐ 值 ０． ７１１ ＜ ０． ００１ ０． ６６９ ０． ７５５ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１

组别 例数 总胆红素（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ＡＬＴ（Ｕ ／ Ｌ） ＡＳＴ（Ｕ ／ Ｌ） 血 ＳＣｒ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ＩＬ⁃６（ｐｇ ／ ｍｌ） ＮＬＲＰ３（ｎｇ ／ ｍｌ，􀭰ｘ ± ｓ）

对照组 ６４ １５． ８７（１２． ３３，１８． ３７） ２２． ０（１５． ２，３０． ５） ２９． ９（２４． ７，３３． ９） ５９． ４（４７． ８，６６． ８） ７． ５（５． ３，１２． ９） ３． ７ ± １． ４
脓毒症组 １００ １６． ４０（１０． ４０，２４． ２０） ２３． ０（１５． ０，３２． ０）　 　 　３５． ０（２６． ０，５４． ０）　 ８８． ５（６６． ２，１１７． ９） １９． ９（１２． ６，２８． ９） １０． ９ ± ７． ３
χ２ ／ ｔ ／ Ｕ 值 ２． ９１４ １． ９１２ ４． ４０９ ５． ８５７ ７． ８１３ ７． ８３１
Ｐ 值 ０． ００４ ０． ０５８ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１

表 ２　 脓毒症亚组及脓毒性休克组患者一般临床资料、实验室检查结果及血清 ＮＬＲＰ３ 水平比较（􀭰ｘ ± ｓ）

组别 例数
性别

（男 ／ 女）
年龄
（岁）

感染部位［例，（％ ）］
呼吸道 泌尿系统 腹腔 其他

血 Ｌａｃ
（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）

ＰＣＴ
（ｎｇ ／ ｍｌ）

总胆红素
（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）

脓毒症亚组 ６６ ４０ ／ ２６ ６２． ５９ ± １８． ４１ ２２（３３． ３） ２５（３７． ９） １１（１６． ７） ８（１２． １） ７． ００ ± １． ９６ １４． ８７ ± ５． ３５ １５． ９１ ± ８． ５７
脓毒性休克组 ３４ ２０ ／ １４ ６９． ２１ ± １３． ８３ １２（３５． ３） １４（４１． ２） ６（１７． ６） ２（５． ９） 　 ４． ３５ ± ２． ８０　 ２４． ８１ ± ４． ７８ ２８． ９０ ± ５． ６３
χ２ ／ ｔ 值 ０． ６４７ ２． ０２２ － ０． ６６３ － ３． ６１７ － １． ５０３ － ３． ４２９
Ｐ 值 ０． ４５１ ０． ０４６ ０． ５０９ ＜ ０． ００１ ０． １３６ ＜ ０． ００１

组别 例数
ＡＬＴ

（Ｕ ／ Ｌ）
ＡＳＴ

（Ｕ ／ Ｌ）
血 ＳＣｒ

（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）
ＩＬ⁃６

（ｐｇ ／ ｍｌ）
ＣＲＰ

（ｍｇ ／ Ｌ）
ＡＰＡＣＨＥⅡ评分

（分）
ＳＯＦＡ 评分

（分）
血清 ＮＬＲＰ３
（ｎｇ ／ ｍｌ）

脓毒症亚组 ６６ ２８． ０２ ± ２． ５３ ４４． １１ ± ３． ７２ １０２． ３４ ± ９． ４１ ２１． ５６ ± ７． ２５ ９８． ６７ ± ９． １７ １２． ２０ ± ４． ２４ ７． ５５ ± １． ８０ ８． ８８ ± ５． ６８
脓毒性休克组 ３４ ２７． ８２ ± ３． ５６ ４７． ３８ ± １８． ０７ １３０． １９ ± １２． ３４ ２７． １３ ± １６． ４４ ９８． １８ ± ２７． ０７ １９． ７４ ± ８． １１ １１． ５０ ± ３． ４５ １４． ９０ ± ８． ４５
χ２ ／ ｔ 值 ０． ０４４ － ０． ４４０ － １． ５４３ － １． ５５１ ０． ０６ － ５． ０７６ － ６． ２５８ － ３． ７３８
Ｐ 值 ０． ９６５ ０． ６６１ ０． １２６ ０． ０２４ ０． ９５２ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１

平均高于对照组（Ｐ ＜ ０． ０５），其他指标两组间比较差

异均无统计学意义（Ｐ ＞ ０． ０５）。 见表 １。
　 　 ２． 脓毒症亚组及脓毒性休克组患者一般临床资

料、实验室检查结果及血清 ＮＬＲＰ３ 水平比较：脓毒性

休克组患者年龄、总胆红素、ＩＬ⁃６、血清 ＮＬＲＰ３ 水平及

ＡＰＡＣＨＥⅡ评分、ＳＯＦＡ 评分均明显高于脓毒症亚组，
血 Ｌａｃ 水平低于脓毒症亚组（Ｐ ＜ ０． ０５），其余指标两

组间比较差异均无统计学意义（Ｐ ＞ ０． ０５）。 见表 ２。
　 　 ３． 脓毒症患者血清 ＮＬＲＰ３ 水平与临床指标的相

关性分析：Ｐｅａｒｏｎ 相关分析结果显示，脓毒症患者血清

ＮＬＲＰ３ 水平与血 Ｌａｃ（ｒ ＝０． ３４３）、ＩＬ⁃６（ｒ ＝０． ２３７）、ＳＯＦＡ
评分（ ｒ ＝ ０． ５３１）与 ＡＰＡＣＨＥⅡ评分（ ｒ ＝ ０． ５３８）均呈正

相关（Ｐ ＜ ０． ０５）。
４． 血清 ＮＬＲＰ３ 对脓毒症的诊断价值：ＲＯＣ 曲线分

析结果显示，血清 ＮＬＲＰ３ 诊断脓毒症的 ＲＯＣ 曲线下面

积（ＡＵＣ）为 ０． ８９３（９５％ ＣＩ ０． ８４４ ～ ０． ９４２），当截断值

为 ５． ５５ ｎｇ ／ ｍｌ 时，诊断脓毒症敏感度为 ８０％ ，特异度

为 ９０． ６％。 血清 ＮＬＲＰ３ 诊断脓毒性休克 ＡＵＣ 为 ０． ７５０
（９５％ ＣＩ ０． ６４９ ～ ０． ８５２），当截断值为 １０． ４２ ｎｇ ／ ｍｌ 时，
诊断脓毒性休克敏感度为 ６７． ６％ ，特异度为 ７８． ８％ 。

５． 脓毒症患者预后的影响因素分析：单因素 Ｃｏｘ 回

归分析结果显示，年龄、血 ＳＣｒ、血 Ｌａｃ、ＩＬ⁃６、ＡＰＡＣＨＥⅡ
评分、血清 ＮＬＲＰ３ 均是影响脓毒症患者预后的影响因

素（Ｐ ＜ ０． ０５）。 多因素 Ｃｏｘ 回归分析结果显示，ＩＬ⁃６

（ＨＲ ＝ １． ０２９，９５％ ＣＩ １． ００９ ～ １． ０４８）及 ＡＰＡＣＨＥⅡ评

分（ＨＲ ＝ １． ０８６，９５％ ＣＩ １． ００７ ～ １． １７２）均是影响脓毒

症患者预后的独立危险因素（Ｐ ＜ ０． ０５）。 见表 ３。

表 ３　 脓毒症患者预后的影响因素的单因素 Ｃｏｘ 回归分析

因素 ＨＲ 值（９５％ ＣＩ） Ｐ 值

年龄 １． １２６（１． ０３５ ～ １． ２２５） ０． ００６
性别 ２． ３８７（０． ２４９ ～ ２２． ８４７） ０． ４５０
总胆红素 １． ０２５（０． ９６０ ～ １． ０９４） ０． ４５９
血 ＳＣｒ ０． ９６６（０． ９３８ ～ ０． ９９５） ０． ０２４
血 Ｌａｃ ２． ４５８（１． １４９ ～ ５． ２６１） ０． ０２１
ＰＣＴ １． ００６（０． ９７７ ～ １． ０３７） ０． ６８１
ＡＬＴ １． ０７４（０． ９４９ ～ １． ２１５） ０． ２５８
ＡＳＴ ０． ９８８（０． ９４６ ～ １． ０３２） ０． ５８３
ＣＲＰ １． ０２４（０． ９８４ ～ １． ０６６） ０． ２４６
ＩＬ⁃６ １． ０８７（１． ０２３ ～ １． １５６） ０． ００７
血清 ＮＬＲＰ３ １． ２７０（１． ０２２ ～ １． ５７９） ０． ０３１
ＡＰＡＣＨＥⅡ评分 １． ３３３（１． ０５２ ～ １． ６８８） ０． ０１７
ＳＯＦＡ 评分 １． ７５７（０． ９７８ ～ ３． １５４） ０． ０５９

　 　 ６． 血清 ＮＬＲＰ３ 对脓毒症预后的评估价值：死亡组

患者血清 ＮＬＲＰ３ 水平明显高于存活组（１８． １３ ± ８． ９８
比 ８． ６５ ± ３． ８７，Ｐ ＜ ０． ０５）。 将上述影响脓毒症患者预

后的因素构建 ＲＯＣ 曲线并计算 ＡＵＣ，结果显示血清

ＮＬＲＰ３、ＩＬ⁃６ 及 ＡＰＡＣＨＥⅡ评分对脓毒症患者的预后

均具有较好的诊断价值，其中 ＮＬＲＰ３（０． ８３５）和 ＩＬ⁃６
（０． ８４２）的 ＡＵＣ 均高于 ＡＰＡＣＨＥⅡ评分（０． ７８３）。
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讨　 　 论

本研究发现：（１）血清 ＮＬＲＰ３ 可预测脓毒症及脓

毒性休克发生风险，对脓毒症及脓毒性休克具有较好

的诊断价值。 （２）在脓毒症患者中观察到血清 ＮＬＲＰ３
水平与血 Ｌａｃ、ＩＬ⁃６、ＡＰＡＣＨＥⅡ评分和 ＳＯＦＡ 评分均呈

正相关，提示血清 ＮＬＲＰ３ 水平与脓毒症患者的疾病严

重程度及炎症反应相关。 （３）血清 ＮＬＲＰ３ 水平能较

好的预测脓毒症患者 ２８ ｄ 的死亡风险。
既往研究结果显示，病原相关分子模式（ＰＡＭＰ）

和损伤相关分子模式（ＤＡＭＰ）是激活 ＮＬＲＰ３ 的关键

初始刺激［９］，ＮＬＲＰ３ 的寡聚化招募了 ＡＳＣ，ＡＳＣ 继而将

ｐｒｏ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃１ 裂解成 ｃａｓｐａｓｅ⁃１［１０］，导致促炎因子 ＩＬ⁃
１β、ＩＬ⁃１８ 的释放［１１］，这些细胞因子进而启动或放大多

种下游信号通路，以驱动可能导致细胞损伤的促炎过

程，如自噬和焦亡［１２］。 研究表明，脓毒症患者血清炎

症小体相关细胞因子 ＩＬ⁃１β、ＩＬ⁃１８ 水平升高，并与脓毒

症器官功能损伤和不良预后相关［１３］。 在本研究中，血
清 ＮＬＲＰ３ 水平与炎症因子呈正相关，因此推测 ＮＬＲＰ３
可能在脓毒症的发生发展中发挥重要作用。 目前一些

体内和体外的细胞和动物实验已探索了 ＮＬＲＰ３ 在脓

毒症中的作用［１４⁃１６］。 据报道，ＮＬＲＰ３ 在脂多糖（ＬＰＳ）
诱导引起的心肌损伤中表达升高［１４］。 此外，Ｍａｆ１ 可通

过抑制核转录因子（ＮＦ）⁃κＢ ／ ＮＬＲＰ３ 炎症信号通路改

善脓毒症相关的脑损伤［１５］。 而在烧伤导致脓毒症发

生的研究中发现 ＮＬＲＰ３ 基因敲除小鼠的全身炎症反

应减轻和细菌清除率增加，存活率进而升高，进一步的

研究提示烧伤致脓毒症的发生可能与 ＮＬＲＰ３ 激活有

关［１６］。 然而，目前大多数研究都集中在 ＮＬＲＰ３ 调节各

种病理生理过程的潜在分子机制，对 ＮＬＲＰ３ 在预测脓

毒症易感性和死亡率方面的临床意义仍未知。 在该项

研究中，血清 ＮＬＲＰ３ 水平在脓毒症患者中明显升高，
并能较准确的诊断脓毒症，这表明 ＮＬＲＰ３ 的高表达可

能致脓毒症高易感性。 此外本研究通过相关性分析表

明 ＮＬＲＰ３ 与脓毒症患者病情严重程度和炎症反应有

关。 其可能原因为：（１） ＮＬＲＰ３ ／ ｃａｓｐａｓｅ⁃１ ／ ＩＬ⁃１β 轴作

为先天免疫系统和炎症进展的重要信号通路，参与了

脓毒症等免疫炎性疾病的发生发展［１７］。 （２） ＮＬＲＰ３
与其他炎性信号通路相互作用，如 ＮＦ⁃κＢ，而该信号通

路被证明参与炎症疾病的发生发展。 因此，本研究证

明 ＮＬＲＰ３ 与脓毒症发生风险及疾病严重程度有关。
我们根据患者 ２８ ｄ 生存情况，进一步分析发现

ＮＬＲＰ３ 对脓毒症患者预后判断具有较高价值，且优于

ＡＰＡＣＨＥⅡ评分。 其原因可能为：ＮＬＲＰ３ 的激活是先

天免疫防御所必需的，并且在适应性免疫中发挥重要

作用。 因此，ＮＬＲＰ３ 也可能会引起脓毒症患者的免疫

反应和炎症反应失调并导致高死亡率，但这一推论需

进一步探讨及验证。 进一步分析影响脓毒症患者预后

的危险因素，在单因素 Ｃｏｘ 回归分析中发现年龄、血
ＳＣｒ、血 Ｌａｃ、ＩＬ⁃６、血清 ＮＬＲＰ３、ＡＰＡＣＨＥⅡ评分均可能

影响脓毒症患者预后，而进一步的多因素 Ｃｏｘ 回归分

析中发现只有 ＩＬ⁃６ 及 ＡＰＡＣＨＥⅡ评分是影响脓毒症

患者预后的独立危险因素，这可能与单中心研究及样

本量较少有关，在后期的实验中我们将进一步扩大样

本量并在多中心进行收集病例观察血清 ＮＬＲＰ３ 水平

对脓毒症患者预后的影响。
本研究初步探讨了血清 ＮＬＲＰ３ 水平在脓毒症中

的临床意义以及对脓毒症诊断和预后判断的评估价

值，表明其具有作为脓毒症生物标志物的潜力。 但本

研究为单中心小样本的研究，结果还需要多中心大样

本的前瞻性研究来进一步验证。
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