
·论  著· DOI:10.3969/j.issn.1672-9455.2026.13.004

IL-26、HDAC3及DFR对急性病毒性肝炎患者
预后不良的预测价值*
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  摘 要:目的 探讨白细胞介素-26(IL-26)、组蛋白去乙酰化酶3(HDAC3)及D-二聚体与纤维蛋白原比值

(DFR)对急性病毒性肝炎(AVH)患者预后不良的预测价值。方法 选取2022年6月至2024年6月该院收治

的204例AVH患者作为观察组,根据预后情况分为预后不良组和预后良好组。另选取同期在该院体检的204
例健康体检者作为对照组。比较观察组和对照组IL-26、HDAC3水平及DFR;比较预后不良组和预后良好组

基线资料、DFR及IL-26、HDAC3水平。采用多因素Logistic回归分析AVH患者预后不良的影响因素。绘制

受试者工作特征(ROC)曲线分析IL-26、HDAC3、DFR单独及3项联合对AVH患者预后不良的预测价值。结

果 观察组IL-26、HDAC3水平及DFR均高于对照组,差异均有统计学意义(P<0.05)。预后不良组黄疸型

肝炎患者占比、DFR升高及总胆红素、IL-26、HDAC3水平均高于预后良好组,差异均有统计学意义(P<
0.05)。多因素Logistic回归分析结果显示,黄疸型肝炎、DFR升高及总胆红素、IL-26、HDAC3水平升高均为

AVH患者预后不良的危险因素(P<0.05)。ROC曲线分析结果显示,IL-26、HDAC3、DFR单独及3项联合预

测AVH患者预后不良的曲线下面积(AUC)分别为0.733、0.751、0.742、0.858,3项联合预测AVH患者预后

不良的AUC大于IL-26、HDAC3、DFR单独预测的AUC(P<0.05)。结论 AVH患者IL-26、HDAC3水平

及DFR均升高,3项均与患者预后不良相关,初步提示其可能作为潜在的预后预警指标。IL-26、HDAC3、DFR
联合有助于早期识别AVH患者预后不良的高风险患者。
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Abstract:Objective To

 

investigate
 

the
 

predictive
 

value
 

of
 

interleukin-26
 

(IL-26),histone
 

deacetylase
 

3
 

(HDAC3)
 

and
 

D-dimer
 

to
 

fibrinogen
 

ratio
 

(DFR)
 

for
 

poor
 

prognosis
 

in
 

patients
 

with
 

acute
 

viral
 

hepatitis
 

(AVH).Methods A
 

total
 

of
 

204
 

patients
 

with
 

AVH
 

in
 

the
 

hospital
 

from
 

June
 

2022
 

to
 

June
 

2024
 

were
 

select-
ed

 

as
 

the
 

observation
 

group,and
 

were
 

divided
 

into
 

poor
 

prognosis
 

group
 

and
 

good
 

prognosis
 

group
 

according
 

to
 

the
 

prognosis.A
 

total
 

of
 

204
 

healthy
 

people
 

who
 

underwent
 

physical
 

examination
 

in
 

the
 

same
 

hospital
 

during
 

the
 

same
 

period
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

control
 

group.The
 

levels
 

of
 

IL-26,HDAC3
 

and
 

DFR
 

were
 

compared
 

be-
tween

 

the
 

observation
 

group
 

and
 

the
 

control
 

group.The
 

baseline
 

data,DFR,IL-26
 

and
 

HDAC3
 

levels
 

were
 

compared
 

between
 

the
 

poor
 

prognosis
 

group
 

and
 

the
 

good
 

prognosis
 

group.Multivariate
 

Logistic
 

regression
 

was
 

used
 

to
 

analyze
 

the
 

influencing
 

factors
 

of
 

poor
 

prognosis
 

in
 

patients
 

with
 

AVH.The
 

receiver
 

operating
 

characteristic
 

(ROC)
 

curve
 

was
 

drawn
 

to
 

analyze
 

the
 

predictive
 

value
 

of
 

IL-26,HDAC3,DFR
 

alone
 

and
 

their
 

combination
 

for
 

poor
 

prognosis
 

of
 

AVH
 

patients.Results The
 

levels
 

of
 

IL-26,HDAC3
 

and
 

DFR
 

in
 

the
 

obser-
vation

 

group
 

were
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

control
 

group,and
 

the
 

differences
 

were
 

statistically
 

significant
 

(P<0.05).The
 

proportion
 

of
 

patients
 

with
 

icterohepatitis,DFR
 

and
 

the
 

levels
 

of
 

total
 

bilirubin,IL-26
 

and
 

HDAC3
 

in
 

the
 

poor
 

prognosis
 

group
 

were
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

good
 

prognosis
 

group,and
 

the
 

differences
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were
 

statistically
 

significant
 

(P<0.05).Multivariate
 

Logistic
 

regression
 

analysis
 

showed
 

that
 

icterohepatitis,

increased
 

DFR
 

and
 

increased
 

levels
 

of
 

total
 

bilirubin,IL-26
 

and
 

HDAC3
 

were
 

risk
 

factors
 

for
 

poor
 

prognosis
 

in
 

patients
 

with
 

AVH
 

(P<0.05).ROC
 

curve
 

analysis
 

showed
 

that
 

the
 

area
 

under
 

the
 

curve
 

(AUC)
 

of
 

IL-26,

HDAC3,DFR
 

alone
 

and
 

their
 

combination
 

for
 

predicting
 

poor
 

prognosis
 

of
 

AVH
 

patients
 

were
 

0.733,0.751,

0.742,0.858
 

respectively.The
 

AUC
 

of
 

the
 

combined
 

three
 

factors
 

in
 

predicting
 

poor
 

prognosis
 

of
 

AVH
 

pa-
tients

 

was
 

greater
 

than
 

that
 

of
 

IL-26,HDAC3,and
 

DFR
 

alone
 

(P<0.05).Conclusion The
 

levels
 

of
 

IL-26,

HDAC3
 

and
 

DFR
 

are
 

increased
 

in
 

patients
 

with
 

AVH,which
 

are
 

all
 

closely
 

related
 

to
 

poor
 

prognosis,sugges-
ting

 

that
 

they
 

may
 

be
 

used
 

as
 

potential
 

prognostic
 

indicators.The
 

combination
 

of
 

IL-26,HDAC3
 

and
 

DFR
 

can
 

help
 

early
 

identify
 

patients
 

with
 

high
 

risk
 

of
 

poor
 

prognosis
 

in
 

patients
 

with
 

AVH.
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  急性病毒性肝炎(AVH)是由肝炎病毒感染引起

的肝脏急性炎症,临床主要表现为恶心、食欲减退、黄
疸及发热等[1-3]。多数AVH患者经积极治疗后可在

短期内康复,肝功能恢复正常,但是部分 AVH 患者

病情会持续进展,甚至演变为慢性肝炎或肝衰竭,导
致预后不良[4-5]。目前,早期识别高风险AVH患者仍

面临挑战,亟需寻找可靠的预测指标。近年来,免疫

炎症调节分子,如白细胞介素-26(IL-26)、组蛋白去乙

酰化酶3(HDAC3)可能参与肝脏炎症及损伤的调控

过程,其中IL-26作为促炎性细胞因子可能加剧肝损

伤[6],HDAC3通过调控炎症因子表达影响肝细胞修

复[7]。另有研究指出,凝血功能紊乱与肝脏炎症损伤

密切相关[8],其中D-二聚体(反映纤溶亢进)和纤维蛋

白原(反映凝血功能)的异常变化可能参与疾病进展。

D-二聚体与纤维蛋白原比值(DFR)作为一种凝血功

能评估指标,在多种疾病的预后预测中展现出重要价

值[9-11]。然而,IL-26、HDAC3、DFR在 AVH 患者预

后不良预测中的作用尚未阐明。基于此,本研究拟通

过探讨IL-26、HDAC3及DFR对 AVH 患者预后不

良的预测价值,旨在为临床干预提供客观依据。现报

道如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2022年6月至2024年6月本

院收治的204例AVH患者作为观察组,另选取同期

在本院体检的204例健康体检者作为对照组。纳入

标准:(1)符合《病毒性肝炎健康管理专家共识(2021
年)》[12]中 AVH 的诊断标准;(2)初次诊治;(3)年
龄>18岁。排除标准:(1)既往有肝脏创伤史或手术

史;(2)伴有肾、肺功能障碍;(3)合并心脑血管疾病;
(4)伴有免疫系统或神经系统疾病;(5)参与本研究前

接受过抗病毒或免疫抑制剂治疗;(6)合并恶性肿瘤

或血液系统疾病;(7)合并其他传染性疾病;(8)伴有

肝癌、肝硬化等其他肝病;(9)存在精神或认知功能障

碍;(10)哺乳期或妊娠期女性。观察组中男115例,

女89例;年龄20~78岁,平均(57.53±4.65)岁;体
质量指数(BMI)18~24

 

kg/m2,平均(20.76±1.27)

kg/m2。对照组中男109例,女95例;年龄22~75
岁,平均(58.12±5.62)岁;BMI

 

18~24
 

kg/m2,平均

(20.59±1.25)kg/m2。2组性别、年龄、BMI比较,差
异均无统计学意义(P>0.05),具有可比性。所有研

究对象或其家属均知情同意并签署知情同意书。本

研究经本院医学伦理委员会审核批准(20220773)。

1.2 检测方法 采集观察组入院后第2天及对照组

体检当天晨起空腹静脉血5
 

mL。其中3
 

mL置入无

抗凝剂的采血管中,以2
 

500
 

r/min离心10
 

min(离心

半径10
 

cm
 

)后分离血清置于-80
 

℃冰箱保存待检。
采用酶联免疫吸附试验检测所有研究对象血清IL-
26、HDAC3水平。IL-26试剂盒购自江苏艾迪生生物

科技有限公司,货号:ADS-1317H2;HDAC3试剂盒

购自上海江莱生物科技有限公司,货号:JL15509。剩

余2
 

mL置入枸橼酸钠抗凝管中,以2
 

500
 

r/min离心

10
 

min(离心半径10
 

cm
 

)后分离血浆置于-80
 

℃冰

箱保存待检。取血浆采用济南来宝医疗器械有限公

司提供的全自动血凝分析仪(迈瑞CX-9000)及配套

试剂盒检测所有研究对象血浆D-二聚体、纤维蛋白原

水平,并计算DFR,DFR=D-二聚体/纤维蛋白原,为
便于数据呈现和比较,计算结果以×10-3 的形式表示

(即原始比值×10-3)。所有实验室检测人员对患者

的临床分组及预后情况不知情,以规避测量偏倚,检
测过程严格按照说明书执行,批内与批间变异系数均

小于10%。

1.3 其他基线资料收集 收集AVH患者入院时吸

烟史、饮酒史、黄疸、总胆红素、丙氨酸转氨酶(ALT)、
天冬氨酸转氨酶(AST)、清蛋白、总胆固醇、甘油三

酯、低密度脂蛋白胆固醇(LDL-C)、高密度脂蛋白胆

固醇(HDL-C)等资料。

1.4 治疗方案、预后判定标准及分组 204例AVH
患者均参考《病毒性肝炎健康管理专家共识(2021
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年)》[12]予以抗病毒治疗及对症治疗。治疗后第8周

(±3天)统一安排患者返院复查。为保证随访质量,
于复查前1周通过电话或短信进行提醒,所有用于预

后判定的实验室指标均由患者按预约时间至本院采

血,由检验科采用统一设备与标准流程完成检测。预

后判定标准:主要依据治疗前后ALT和AST的动态

变化进行综合评估,若患者治疗后 ALT和(或)AST
水平较基线值下降≥50%,且同时降至本院实验室正

常值上限的2倍以内(设定ALT、AST正常值上限均

为40
 

U/L,即判定阈值为<80
 

U/L),判定为预后良

好,纳入预后良好组;未同时满足上述2项标准者,则
判定为预后不良,纳入预后不良组。最终预后由2名

不知晓患者血清IL-26、HDAC3水平及DFR的研究

者,根据上述标准独立判定。

1.5 统计学处理 采用SPSS27.0统计软件进行数

据分析处理。符合正态分布的计量资料以x±s 表

示,2组间比较采用独立样本t检验。计数资料以例

数或百分率表示,组间比较采用χ2 检验。采用多因

素Logistic回归分析 AVH 患者预后不良的影响因

素。绘制受试者工作特征(ROC)曲线分析IL-26、

HDAC3、DFR单独及3项联合对 AVH 患者预后不

良的预测价值,曲线下面积(AUC)比较采用De-Long
检验。以P<0.05为差异有统计学意义。

2 结  果

2.1 观察组和对照组IL-26、HDAC3水平及DFR比

较 观察组IL-26、HDAC3水平及DFR均高于对照

组,差异均有统计学意义(P<0.05)。见表1。

2.2 预后不良组和预后良好组基线资料比较 预后

不良组54例,预后良好组150例。预后不良组黄疸

型肝炎患者占比、总胆红素水平均高于预后良好组,
差异均有统计学意义(P<0.05);预后不良组和预后

良好组性别、年龄、BMI等其他资料比较,差异均无统

计学意义(P>0.05)。见表2。
表1  观察组和对照组IL-26、HDAC3水平及

   DFR比较(x±s)

组别 n
IL-26
(pg/mL)

HDAC3
(U/mL)

DFR

(×10-3)

观察组 204 508.42±114.33 10.25±2.45 0.47±0.15

对照组 204 25.26±5.18 1.75±0.34 0.17±0.03

t 60.298 49.082 28.011

P <0.001 <0.001 <0.001

2.3 预后不良组和预后良好组IL-26、HDAC3水平

及DFR比较 预后不良组IL-26、HDAC3水平及

DFR均高于预后良好组,差异均有统计学意义(P<
0.05)。见表3。

表2  预后不良组和预后良好组基线资料比较[n(%)或x±s]

组别 n
性别

男 女
年龄(岁) BMI(kg/m2) 有吸烟史 有饮酒史

黄疸

有 无

预后不良组 54 31(57.41) 23(42.59) 58.39±4.59 20.59±1.25 11(20.37) 20(37.04) 41(75.93) 13(24.07)

预后良好组 150 84(56.00) 66(44.00) 57.22±4.83 20.82±1.37 26(17.33) 38(25.33) 65(43.33) 85(56.67)

χ2/t 0.032 1.546 -1.082 0.247 2.673 16.897

P 0.858 0.124 0.281 0.619 0.102 <0.001

组别 n
总胆红素

(μmol/L)
AST
(U/L)

ALT
(U/L)

清蛋白

(g/L)

总胆固醇

(mmol/L)

甘油三酯

(mmol/L)
LDL-C
(mmol/L)

HDL-C
(mmol/L)

预后不良组 54 67.35±10.22 67.80±15.28 69.78±12.94 32.45±3.24 4.56±0.80 1.69±0.52 2.93±0.85 1.15±0.24

预后良好组 150 55.94±1138 64.49±12.39 65.73±14.02 33.46±4.70 4.75±0.89 1.74±0.49 2.74±0.76 1.16±0.23

χ2/t 6.485 1.579 1.857 -1.458 -1.380 -0.633 1.526 -0.271

P <0.001 0.116 0.065 0.146 0.169 0.528 0.129 0.787

表3  预后不良组和预后良好组IL-26、HDAC3
   水平及DFR比较(x±s)

组别 n
IL-26
(pg/mL)

HDAC3
(U/mL)

DFR

(×10-3)

预后不良组 54588.39±101.62 14.33±4.02 0.55±0.16

预后良好组 150443.63±95.67 8.78±2.51 0.44±0.10

t 9.378 11.731 5.839

P <0.001 <0.001 <0.001

2.4 多因素Logistic回归分析AVH患者预后不良

的影响因素 以 AVH 患者预后情况(不良=1,良
好=0)作为因变量,以黄疸(有=1,无=0)、总胆红素

(原值输入)、IL-26(原值输入)、HDAC3(原值输入)及
DFR(原值输入)作为自变量,进行多因素Logistic回

归分析。结果显示,黄疸、DFR升高及总胆红素、IL-
26、HDAC3水平升高均为 AVH 患者预后不良的危

险因素(P<0.05)。为评估 DFR及IL-26、HDAC3
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单独成模的预测效能(用于后续的ROC曲线分析),
另拟合仅含DFR、IL-26、HDAC3的简化模型。结果

显示,DFR及IL-26、HDAC3水平升高仍然是 AVH
患者预后不良的危险因素(P<0.05)。见表4。

2.5 IL-26、HDAC3、DFR单独及3项联合对 AVH
患者预后不良的预测价值 以 AVH 患者预后情况

(不良=1,良好=0)作为状态变量,以IL-26、HDAC3、

DFR单独及3项联合作为检验变量,绘制ROC曲线。
依据前面回归分析结果,构建IL-26、HDAC3、DFR联合

预测 的 Logistic回 归 模 型:Logit(P)=0.214+
0.351XIL-26+0.403XHDAC3+0.364XDFR。结果显示,IL-
26、HDAC3、DFR单独及3项联合预测AVH患者预

后不良的AUC分别为0.733、0.751、0.742、0.858,3
项联合预测AVH患者预后不良的AUC大于IL-26、

HDAC3、DFR单独预测的 AUC(Z=2.766、2.188、

2.360,P<0.05)。见表5。

表4  多因素Logistic回归分析AVH患者

   预后不良的影响因素

因素 β SE Waldχ2 OR(95%CI) P
模型1
 黄疸型肝炎 1.060 0.204 26.9752.886(2.047~4.066)<0.001
 总胆红素 0.384 0.087 19.5081.468(1.342~1.607)<0.001

 IL-26 0.307 0.075 16.7291.359(1.228~1.504)<0.001
 HDAC3 0.392 0.090 18.9331.480(1.305~1.677)<0.001
 DFR 0.348 0.098 12.5861.416(1.294~1.549)<0.001
 常数项 0.337 0.217 27.419 - <0.001
模型2

 IL-26 0.351 0.101 12.0671.420(1.165~1.731)<0.001
 HDAC3 0.403 0.127 10.0931.496(1.167~1.920)<0.001
 DFR 0.364 0.109 11.1361.439(1.162~1.781)<0.001
 常数项 0.214 0.057 14.095 - <0.001

  注:模型1为全模型;模型2是拟合仅含DFR及IL-26、HDAC3的

简化模型,用于后续的ROC曲线分析;—表示无数据。

表5  IL-26、HDAC3、DFR单独及3项联合对AVH患者预后不良的预测价值

指标 最佳截断值 AUC(95%CI) 灵敏度(%) 特异度(%) 约登指数 P

IL-26 550.30
 

pg/mL 0.733(0.667~0.793) 70.37 70.00 0.404 <0.001

HDAC3 12.41
 

U/mL 0.751(0.686~0.809) 70.37 75.33 0.457 <0.001

DFR 0.50×10-3 0.742(0.677~0.801) 77.78 62.67 0.405 <0.001

3项联合 - 0.858(0.803~0.903) 72.22 88.88 0.611 <0.001

  注:3项联合取Logistic回归模型的拟合概率值;-表示无数据。

3 讨  论

AVH是由嗜肝病毒感染所致的自限性肝脏炎症

性疾病,已被世界卫生组织列为重点防控传染病。流

行病学数据显示,我国AVH发病率和病死率均居高

不下,加之庞大的人口基数,使其成为全球 AVH 疾

病负担较重的国家之一,防治形势不容乐观[13-16]。然

而,目前临床尚缺乏早期预测疾病进展的可靠生物标

志物,导致高危患者的识别和干预滞后。因此,探寻

与疾病相关的生物标志物,建立可靠的预后预测体

系,对改善AVH患者预后具有重要现实意义。
病毒入侵后,炎症激活既是对病原体的防御机

制,也是导致肝细胞损伤的关键因素[17-18]。本研究结

果显示,AVH患者IL-26水平明显升高,其水平与患

者预后不良有关。IL-26作为IL-10细胞因子家族成

员,具有双重作用:其一,可通过破坏病原体细胞膜,
进而触发机体固有免疫反应;其二,可通过激活自然

杀伤细胞,刺激IL-1β、肿瘤细胞坏死因子-α等炎症细

胞因子大量分泌,介导炎症损伤[19-20]。嗜肝病毒入侵

后,IL-26可能通过直接破坏病原体膜结构并激活固

有免疫来发挥抗病毒作用。然而,当病毒持续存在

时,IL-26的过量产生会驱动一种有害的反馈循环:它
通过激活自然杀伤细胞等免疫细胞,刺激大量促炎因

子释放,进而募集中性粒细胞与单核细胞,加剧肝脏

的免疫炎症损伤,这可能是其与预后不良有关的核心

机制[21]。

HDAC3属于Ⅰ类组蛋白去乙酰化酶家族成员,
可调控基因表达,参与炎症反应、细胞应激,并在肝脏

中调控肝细胞增殖、分化与凋亡[22-23]。本研究结果显

示,观察组血清 HDAC3水平高于对照组,提示嗜肝

病毒感染可上调 HDAC3表达,进而抑制机体抗病毒

基因,使血清HDAC3水平明显升高。进一步研究显

示,预后不良组血清 HDAC3水平明显高于预后良好

组,其水平升高为 AVH 患者预后不良的危险因素。
尽管本研究未直接验证其下游通路,但结合既往文献

推测其作用机制可能涉及2个方面:一方面 HDAC3
水平升高可激活核因子-κB通路,促进促炎性细胞因

子释放,并抑制抗炎因子分泌,加剧肝脏炎症损伤[24];
另一方面,HDAC3过量表达可介导p53乙酰化修饰,
增强p53促凋亡功能,并抑制抗凋亡蛋白表达,进而

调控肝细胞损伤与修复平衡[25]。由此表明,HDAC3
不仅是炎症的“放大器”,而且还是肝细胞命运的关键

“调节器”。

D-二聚体为纤维蛋白降解产物,在生理状态下,
其维持在较低水平,当纤溶系统被激活时,纤溶酶原
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转化为纤溶酶,后者降解交联纤维蛋白产生D-二聚

体,导致其水平明显升高。纤维蛋白原是一种由肝细

胞合成的多功能糖蛋白,作为凝血系统的核心组分,
可在凝血酶作用下转变为纤维蛋白在凝血级联反应

中发挥关键作用。因此,DFR反映凝血-纤溶系统的

平衡状态。有研究表明,肝脏是合成凝血因子的主要

场所,肝脏受损可引起凝血功能障碍,同时,全身炎症

反应会激活内皮细胞与凝血系统,引起继发性纤溶亢

进[26-27],这2种病理过程共同导致D-二聚体水平明显

升高,从而使DFR升高。因此,DFR异常不仅反映了

肝脏合成功能受损,更是“免疫-凝血”网络相互作用

(即“免疫血栓”形成)的微观体现,DFR升高标志着患

者器官功能障碍更为严重,预后不佳。本研究结果与

此病理机制高度吻合:预后不良组DFR明显高于预

后良好组,且DFR升高是AVH患者预后不良的独立

危险因素,进一步证实了凝血纤溶系统失衡在 AVH
病情进展中的关键作用。

本研究多因素 Logistic回归分析结果显示,黄
疸、DFR升高及总胆红素、IL-26、HDAC3水平升高均

为AVH患者预后不良的危险因素(P<0.05)。与既

往研究多聚焦于单一机制不同的是,本研究不仅分别

验证了IL-26、HDAC3、DFR与 AVH 患者预后不良

的独立关联,更重要的是,将代表免疫炎症激活(IL-
26)、表观遗传调控(HDAC3)和凝血纤溶紊乱(DFR)
的3项指标构建了一个多维度的预后预测模型,发现

3项联合预测AVH患者预后不良的AUC为0.858,
明显大于3项单独预测的 AUC。IL-26、HDAC3、

DFR联合预测模型正是通过同时捕捉免疫炎症激活、
表观遗传调控及凝血纤溶紊乱关键病理、生理过程的

信息,实现了对AR患者预后更全面、更精准的评估,
这超越了传统单一生物标志物的预测模式。

尽管本研究为 AVH 患者的预后预测提供了新

的见解,但仍存在以下几方面的局限性:(1)本研究为

单中心设计,样本量有限,且所构建的预测模型缺乏

独立的外部队列验证,影响了研究结论的普适性与稳

健性;(2)研究中进行了多次统计学比较,虽主要结论

高度显著,但未对多重性进行校正,可能会增加Ⅰ类

错误(假阳性)的风险,加之,本研究未在数据分析后

实施事后的统计效能验证,无法精确评估当前样本量

对阴性结果的解释力;(3)尽管对照组在年龄、性别、

BMI等一般资料方面与观察组匹配,但未能对吸烟

史、饮酒史等潜在混杂因素进行严格匹配与控制,虽
然这些因素在预后不良组和预后良好组间比较无明

显差异,在一定程度上降低了其对主要结论的干扰,
但残余混杂的可能性仍无法完全排除。未来可通过

多中心合作,招募更大规模的样本,并在一个独立的

患者队列中对本研究的预测模型进行外部验证,以评

估其真正的临床转化价值。同时,应开展更具深度的

机制研究,以阐明IL-26、HDAC3与凝血系统在肝损

伤过程中的具体交互作用。
综上 所 述,AVH 患 者IL-26、HDAC3水 平 及

DFR均升高,3项均与预后不良相关,初步提示其可

能作为潜在的预后预测标志物。IL-26、HDAC3、DFR
联合有助于早期识别预后不良的高风险患者,指导临

床个体化治疗策略制订及调整。
利益冲突 所有作者均声明不存在利益冲突。
作者贡献 金发:研究设计、实施,数据整理,论

文撰写;张琳:数据整理、统计学分析。
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