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血清HDAC3、CX3CL1水平与帕金森患者病情严重程度的关系*
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  摘 要:目的 探 讨 帕 金 森 (PD)患 者 血 清 中 组 蛋 白 脱 乙 酰 基 酶3(HDAC3)、CX3趋 化 因 子 配 体1
(CX3CL1)与病情严重程度的关系。方法 选取2020年9月至2023年9月在邯郸市中医院就诊的73例PD
患者作为PD组,另选取同期在邯郸市中医院体检的77例健康者作为对照组。采用修订Hoehn-Yahr(H-Y)分

期及帕金森统一评分量表第3部分(UPDRS-Ⅲ)评估PD患者的严重程度,并根据H-Y分期将PD患者分为早

期组、中期组和晚期组;采用蒙特利尔认知评估量表(MoCA)评估PD患者的认知功能;采用酶联免疫吸附试验

检测研究对象血清HDAC3、CX3CL1水平;绘制受试者工作特征(ROC)曲线分析HDAC3、CX3CL1对晚期PD
的预测价值;采用多因素Logistic回归分析PD患者病情严重程度的影响因素;采用Spearman相关分析PD患

者血清 HDAC3、CX3CL1水平与 UPDRS-Ⅲ、MoCA评分及病程的相关性。结果 PD组患者血清 HDAC3、
CX3CL1水平显著高于对照组(P<0.05)。73例PD患者中,早期组27例,中期组25例,晚期组21例;不同

PD分期组患者年龄、性别、体质量指数及有吸烟史、有饮酒史、合并高血压、合并糖尿病、合并高血脂病比例比

较,差异均无统计学意义(P>0.05);MoCA评分为早期组>中期组>晚期组,且任意两组间比较,差异均有统

计学意义(P<0.05);病程、UPDRS-Ⅲ评分及血清HDAC3、CX3CL1水平为早期组<中期组<晚期组,且任意

两组间比较,差异均有统计学意义(P<0.05)。Pearson相关性分析结果显示,PD患者血清 HDAC3、CX3CL1
水平与UPDRS-Ⅲ评分和病程呈正相关(P<0.05),与 MoCA 评分呈负相关(P<0.05)。血清 HDAC3、
CX3CL1单独及联合预测晚期PD的曲线下面积分别为0.805(95%CI:0.682~0.929)、0.843(95%CI:
0.736~0.950)、0.894(95%CI:0.849~0.997),灵敏度分别为71.43%、66.67%、80.95%;多因素Logistic回

归分析结果显示,血清HDAC3、CX3CL1升高是PD患者病情进展至晚期的危险因素(P<0.05)。结论 PD患者

血清HDAC3、CX3CL1水平升高与PD患者病情严重程度密切相关,且对病情严重程度有一定的诊断价值。
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Abstract:Objective To

 

investigate
 

the
 

relationship
 

of
 

serum
 

histone
 

deacetylase
 

3
 

(HDAC3)
 

and
 

CX3
 

chemokine
 

ligand
 

1
 

(CX3CL1)
 

levels
 

in
 

Parkinson's
 

disease
 

(PD)
 

patients
 

with
 

the
 

severity
 

of
 

the
 

disease.
Methods Seventy-three

 

PD
 

patients
 

who
 

attended
 

Handan
 

Traditional
 

Chinese
 

Medicine
 

Hospital
 

from
 

Sep-
tember

 

2020
 

to
 

September
 

2023
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

PD
 

group,and
 

77
 

healthy
 

individuals
 

who
 

underwent
 

physical
 

examination
 

in
 

Handan
 

Traditional
 

Chinese
 

Medicine
 

Hospital
 

during
 

the
 

same
 

period
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

control
 

group.The
 

severity
 

of
 

PD
 

patients
 

was
 

assessed
 

by
 

the
 

Revised
 

Hoehn-Yahr
 

(H-Y)
 

classifica-
tion

 

and
 

the
 

Unified
 

Parkinson's
 

Rating
 

Scale
 

Part
 

3
 

(UPDRS-Ⅲ),and
 

the
 

PD
 

patients
 

were
 

divided
 

into
 

early
 

stage
 

group,middle
 

stage
 

group
 

and
 

late
 

stage
 

group
 

according
 

to
 

H-Y
 

classification;the
 

cognitive
 

function
 

of
 

PD
 

patients
 

was
 

assessed
 

by
 

the
 

Montreal
 

Cognitive
 

Assessment
 

Scale
 

(MoCA);the
 

enzyme-linked
 

immu-
nosorbent

 

assay
 

was
 

used
 

to
 

detect
 

serum
 

HDAC3,CX3CL1
 

levels
 

of
 

all
 

subjects;receiver
 

operating
 

character-
istic

 

curves
 

were
 

applied
 

to
 

analyze
 

the
 

predictive
 

value
 

of
 

serum
 

HDAC3
 

and
 

CX3CL1
 

on
 

the
 

late
 

stage
 

of
 

PD;multivariate
 

Logistic
 

regression
 

was
 

applied
 

to
 

analyze
 

the
 

factors
 

affecting
 

the
 

severity
 

of
 

PD;Spearman'
s

 

correlation
 

was
 

applied
 

to
 

analyze
 

the
 

correlation
 

of
 

serum
 

HDAC3,CX3CL1
 

levels
 

with
 

UPDRS-Ⅲ,MoCA
 

scores
 

and
 

disease
 

duration
 

in
 

PD
 

patients.Results Serum
 

HDAC3
 

and
 

CX3CL1
 

levels
 

in
 

the
 

PD
 

group
 

were
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significantly
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

control
 

group
 

(P<0.05).Among
 

73
 

PD
 

patients,27
 

cases
 

were
 

in
 

the
 

early
 

stage
 

group,25
 

cases
 

in
 

the
 

middle
 

stage
 

group
 

and
 

21
 

cases
 

in
 

the
 

late
 

stage
 

group;there
 

were
 

no
 

statis-
tically

 

obvious
 

differences
 

in
 

age,gender,body
 

mass
 

index
 

and
 

proportions
 

of
 

patients
 

with
 

smoking
 

history,
drinking

 

history,hypertension,diabetes
 

millitus
 

and
 

hyperlipidemia
 

among
 

three
 

PD
 

stage
 

groups
 

(P>0.05);
the

 

MoCA
 

score
 

of
 

patients
 

in
 

the
 

early
 

stage
 

group>the
 

middle
 

stage
 

group>the
 

late
 

stage
 

group,and
 

com-
parisons

 

between
 

any
 

two
 

groups
 

showed
 

statistically
 

significant
 

differences(P<0.05);disease
 

duration,UP-
DRS-Ⅲ

 

score
 

and
 

serum
 

HDAC3,CX3CL1
 

levels
 

of
 

patients
 

in
 

the
 

early
 

stage
 

group<middle
 

stage
 

group<
late

 

stage
 

group,and
 

comparisons
 

between
 

any
 

two
 

groups
 

showed
 

statistically
 

significant
 

differences
 

(P<
0.05).Pearson's

 

correlation
 

analysis
 

results
 

showed
 

that
 

the
 

serum
 

levels
 

of
 

HDAC3
 

and
 

CX3CL1
 

in
 

PD
 

pa-
tients

 

were
 

positively
 

correlated
 

with
 

UPDRS
 

Ⅲ
 

score
 

and
 

disease
 

duration
 

(P<0.05),but
 

negatively
 

correla-
ted

 

with
 

MoCA
 

score
 

(P<0.05);The
 

area
 

under
 

the
 

curves
 

of
 

serum
 

HDAC3
 

and
 

CX3CL1,alone
 

or
 

in
 

com-
bination,for

 

predicting
 

late
 

stage
 

of
 

PD
 

was
 

0.805(95%CI:0.682-0.929),0.843(95%CI:0.736-0.950)
 

and
 

0.894(95%CI:0.849-0.997),respectively,with
 

sensitivity
 

of
 

71.43%,66.67%
 

and
 

80.95%,respective-
ly;multivariate

 

Logistic
 

regression
 

results
 

showed
 

that
 

elevated
 

levels
 

of
 

serum
 

HDAC3
 

and
 

CX3CL1
 

were
 

risk
 

factors
 

for
 

the
 

late
 

stage
 

of
 

PD
 

patients
 

(P<0.05).Conclusion The
 

elevated
 

levels
 

of
 

serum
 

HDAC3
 

and
 

CX3CL1
 

in
 

PD
 

patients
 

are
 

closely
 

related
 

to
 

the
 

severity
 

of
 

PD,and
 

the
 

above
 

two
 

indicators
 

have
 

a
 

cer-
tain

 

diagnostic
 

value
 

for
 

the
 

assessment
 

of
 

disease
 

severity.
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  帕金森病(PD)是中枢神经系统中最常见的疾病

之一,也是第二常见的神经退行性疾病,主要与运动

功能下降和记忆障碍相关,影响全球超数百万人[1]。
PD的特点是运动功能逐渐减退,随后出现运动缓慢、
姿势反射丧失、肌肉僵硬和静止性震颤,对日常生活

影响较大[2]。通过寻找PD标志物,及时评估患者病

情,积极采取对症干预,可使PD进展延缓,但目前尚未

寻求到理想标志物。组蛋白脱乙酰基酶3(HDAC3)是
一种表观遗传调节因子,与炎症过程有关,包括免疫

和基质细胞的活化、存活和增殖,它可以通过多种机

制促进神经元细胞的死亡,并能参与PD的发生[3-4]。
CX3趋化因子配体1(CX3CL1)是CX3C趋化因子家

族的成员,在神经元中以形成及富集表达,CX3CL1
及其受体CX3CR1在调节PD及其他神经系统疾病

的炎 症 反 应 中 起 重 要 作 用[5]。然 而,关 于 血 清

HDAC3、CX3CL1与帕金森病患者病情严重程度之

间的关系尚不清楚。因此,在本研究中,通过测定PD
患者血清中HDAC3和CX3CL1水平,分析其与病情

严重程度的相关性,以期为PD患者病情严重程度的

评估提供参考。现报道如下。
1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2020年9月至2023年9月在
邯郸市中医院就诊的73例PD患者作为PD组,其中

男39例,女34例;年龄54~80岁,平均(68.01±
5.29)岁;平均体质量指数(BMI)为(22.15±3.24)
kg/m2;有吸烟史29例(39.73%);有饮酒史31例
(42.47%);合并高血压29例(39.73%);合并糖尿病

8例(10.96%);合并高血脂10例(13.70%);平均病

程(7.15±2.01)年。另选取同期在邯郸市中医院体

检的77例健康者作为对照组,其中男37例,女40
例;年龄54~78岁,平均(66.53±5.81)岁;平均BMI

为
 

(22.52±3.19)kg/m2;有吸烟史32例(41.56%);
有饮酒史35例(45.45%);合并高血压27例(35.
06%);合并糖尿病9例(11.69%);合并高血脂11例
(14.29%)。两组研究对象性别、年龄、BMI及有吸烟

史、饮酒史和基础疾病比例比较,差异均无统计学意

义(P>0.05),具有可比性。PD组纳入标准:(1)符
合《中国帕金森病的诊断标准(2016版)》[6]中PD的

相关诊断标准;(2)随诊资料完整。对照组纳入标准:
(1)体检正常;(2)无PD家族史。排除标准:(1)合并

恶性肿瘤者;(2)合并代谢功能异常者;(3)合并精神

疾病者;(4)因其他原因导致表达障碍者。所有研究
对象及其家属均知晓此项研究内容,且自愿签署知情

同意书。本研究通过邯郸市中医院医学伦理委员会

批准(审批号:2020-071946)。
1.2 方法

1.2.1 血清 HDAC3、CX3CL1水平检测 PD患者

入组后、对照组于体检当天采集空腹静脉血5
 

mL,离
心后取上清液,置于-80

 

℃环境中保存备用。采用酶

联免疫吸附试验(ELISA)检测血清HDAC3、CX3CL1
水平;HDAC3 试 剂 盒 购 自 美 国 Biomatik 公 司,
CX3CL1试剂盒购自艾博抗(上海)贸易有限公司,所
有实验操作步骤严格按照试剂盒说明书进行。采用

iMark吸收光酶标仪(伯乐生命医学产品上海有限公

司)检测450
 

nm处吸光度,并将此数值带入标准曲线

计算血清HDAC3、CX3CL1水平。
1.2.2 PD患者病情严重程度分级 采用修订 Hoe-
hn-Yahr(H-Y)分期及帕金森统一评分量表第3部分
(UPDRS-Ⅲ)评分[7]评估PD患者的严重程度,H-Y
分期与UPDRS-Ⅲ评分越高说明患者运动功能受损

越严重。H-Y分期将帕金森病分为0~5期5个阶

段,其中1~2级为早期组,2.5~3级为中期组,4~5
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级为晚期组。UPDRS量表总分199分,包括4个部

分,分别为(1)精神、行为、情绪,(2)日常生活,(3)运
动,(4)并发症,本研究主要评定第3部分,即运动症

状,包括言语、面部表情、强直、静止性震颤、手部运动

性或姿势性震颤、手运动、手指拍打试验、腿部灵活

性、轮替动作、起立、步态、姿势、姿势稳定性、躯体少

动,评分4~76分。
1.2.3 PD患者认知功能评估 采用蒙特利尔认知

评估量表(MoCA)评估PD患者的认知功能,包括记

忆、语言、视空间与执行能力等项目[8],MoCA评分越

低,则提示患者认知功能越差。
1.3 统计学处理 采用SPSS25.0统计软件进行数

据分析。计数资料以例数或百分率表示,组间比较采

用χ2 检验;符合正态分布的计量资料以x±s表示,
两组间比较采用独立样本t检验,多组间比较采用单

因素方差分析,进一步两两比较采用SNK-q 检验。
绘制受试者工作特征(ROC)曲线分析血清 HDAC3、
CX3CL1对晚期PD的预测价值;采用多因素Logistic
回归分析PD患者病情严重程度的影响因素;采用

Pearson相关分析PD患者血清 HDAC3、CX3CL1水

平与 UPDRS-Ⅲ、MoCA 评分及病程的相关性。以

P<0.05为差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 PD组与对照组血清 HDAC3、CX3CL1水平比

较 PD组患者血清 HDAC3、CX3CL1水平显著高于

对照组,差异均有统计学意义(P<0.05)。见表1。
表1  PD组与对照组血清 HDAC3、CX3CL1水平

   比较(x±s,ng/mL)

组别 n HDAC3 CX3CL1

对照组 77 14.05±3.06 0.51±0.18

PD组 73 18.45±4.11 0.72±0.17

t -7.463 -7.337

P <0.001 <0.001

2.2 不同PD分期组患者基线资料比较 PD组患者

平均 H-Y分级为(2.72±0.49)级,其中早期组27
例,中期组25例,晚期组21例。不同分期组患者年

龄、性别、BMI及有吸烟史、有饮酒史、合并高血压、合
并糖尿病、合并高血脂患者比例比较,差异均无统计

学意义(P>0.05);不同分期PD患者病程、MoCA评

分和UPDRS-Ⅲ评分比较,差异均有统计学意义(P<
0.05);MoCA评分为早期组>中期组>晚期组,且任

意两组间比较,差异均有统计学意义(P<0.05);病
程、UPDRS-Ⅲ评分为早期组<中期组<晚期组,且任

意两组间比较,差异均有统计学意义(P<0.05)。见

表2。

表2  不同PD分期组患者基线资料比较[x±s或n(%)]
项目 早期组(n=27) 中期组(n=25) 晚期组(n=21) F/χ2 P
年龄(岁) 68.13±4.12 67.59±3.25 68.35±3.39 0.274  0.762
性别 0.380 0.827
 男 14(51.85) 13(52.00) 12(57.14)

 女 13(48.15) 12(48.00) 9(42.86)

BMI(kg/m2) 22.06±3.49 22.02±3.23 22.43±3.04 0.106 0.899
有吸烟史 9(33.33) 10(40.00) 10(47.627) 0.901 0.637
有饮酒史 10(37.04) 12(48.00) 9(42.86) 0.640 0.726
合并高血压 10(37.04) 10(40.00) 9(42.86) 0.168 0.919
合并糖尿病 4(14.81) 3(12.00) 1(4.76) 0.448 0.799
合并高血脂 5(18.52) 3(12.00) 2(9.52) 0.260 0.878
病程(年) 5.83±1.62 7.26±2.17① 8.72±2.33①② 11.968 <0.001
MoCA评分(分) 26.07±1.09 24.28±0.79① 22.57±1.01①② 77.004 <0.001
UPDRS-Ⅲ评分(分) 31.22±4.98 34.64±4.36① 37.90±5.12①② 11.438 <0.001

  注:与早期组比较,①P<0.05;与中期组比较,②P<0.05。

2.3 不同分期PD患者血清 HDAC3、CX3CL1水平

比较 不同分期PD患者血清HDAC3、CX3CL1水平

比较,差异均有统计学意义(P<0.05);中期组和晚期

组患者血清HDAC3、CX3CL1水平高于早期组,且晚

期组患者血清HDAC3、CX3CL1水平高于中期组,差
异均有统计学意义(P<0.05)。见表3。
2.4 血清HDAC3、CX3CL1水平与UPDRS-Ⅲ、Mo-
CA评分及病程的相关性分析 Spearman相关性分

析结果显示,PD患者血清 HDAC3、CX3CL1水平与

UPDRS-Ⅲ评分和病程呈正相关(P<0.05),与 Mo-
CA评分呈负相关(P<0.05)。见表4。

2.5 血清HDAC3、CX3CL1对晚期PD的预测效能

 以血清 HDAC3、CX3CL1单独及联合预测概率值

为检验变量,以PD患者病情严重程度(晚期=1,早
期、中期=0)为状态变量绘制ROC曲线。结果显示,
血清 HDAC3 单 独 预 测 晚 期 PD 的 曲 线 下 面 积

(AUC)为0.805,最佳截断值为18.65
 

ng/mL,灵敏

度为71.43%,特异度为80.77%;血清CX3CL1单独

预测晚期PD的 AUC为0.843,最佳截断值为0.79
 

ng/mL,灵敏度为66.67%,特异度为94.23%;血清

HDAC3、CX3CL1联合预测的AUC为0.894,灵敏度

为80.95%,特异度为90.38%。见图1、表5。
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表3  不同分期PD患者血清 HDAC3、CX3CL1水平

   比较(x±s,ng/mL)

组别 n HDAC3 CX3CL1

早期组 27 16.21±3.19 0.61±0.12

中期组 25 18.28±3.85① 0.70±0.15①

晚期组 21 21.54±3.61①② 0.89±0.13①②

F 13.377 26.366

P <0.001 <0.001

  注:与早期组比较,①P<0.05;与中期组比较,②P<0.05。

表4  血清 HDAC3、CX3CL1水平与UPDRS-Ⅲ、MoCA
   评分及病程的相关性分析

指标
HDAC3

r P

CX3CL1

r P

UPDRS-Ⅲ评分 0.368 <0.001 0.372 <0.001

MoCA评分 -0.396 <0.001 -0.401 <0.001

病程 0.457 <0.001 -0.424 <0.001

2.6 影响PD患者病情严重程度的多因素Logistic
回归 分 析 根 据“结 果2.4”可 知 血 清 HDAC3、
CX3CL1水平与 UPDRS-Ⅲ评分、MoCA评分及病程

存在相关性,进一步通过多元线性回归验证后,血清

PDCD4和GDF11水平与 UPDRS-Ⅲ、MoCA评分及

病程均存在共线性(自变量间容忍度=0.076、0.085、
0.092、0.071、0.055、0.084,且 VIF=13.158、
11.765、10.869、14.085、18.182、11.905)。故以PD
患者病情严重程度是否为晚期(是=1;否=0)为因变

量,以HDAC3(实测值)、CX3CL1(实测值)为自变量

进行 多 因 素 Logistic回 归 分 析。结 果 显 示,血 清

HDAC3、CX3CL1升高是PD患者病情进展至晚期的

危险因素(P<0.05)。见表6。

图1  血清 HDAC3、CX3CL1单独及联合预测晚期

PD的ROC曲线

表5  血清 HDAC3、CX3CL1单独及联合检测对晚期PD的预测价值

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

HDAC3 0.805 0.682~0.929 71.43 80.77 18.65
 

ng/mL 0.522 <0.05

CX3CL1 0.843 0.736~0.950 66.67 94.23 0.79
 

ng/mL 0.609 <0.05
二者联合 0.894 0.849~0.997 80.95 90.38 - 0,713 <0.05

  注:-表示无数据。

表6  影响PD患者病情严重程度的多因素Logistic
   回归分析

因素 β SE Waldχ2 OR OR 的95%CI P

HDAC3 0.768 0.227 11.454 2.156 1.382~3.364 <0.001

CX3CL1 0.738 0.249 8.776 2.091 1.284~3.406 0.003

3 讨  论

PD是第二常见的神经退行性疾病,预计其下一
代患病率将翻倍[9]。由于PD的临床特征与其他神经
退行性疾病重叠,且目前仍无法通过诊断测试或生物
标志物进行早期确诊,即使在临床上病情明显时,临
床诊断的准确性仍然不理想[10]。考虑到准确诊断患
者病情可改善疾病并确定个体化治疗方法的重要性,
寻找合适的诊断方法变得更加迫切。

血清HDAC3水平在与记忆和学习有关的大脑
区域中最高,大量实验证据表明各种神经退行性疾病
模型中的 HDAC3水平升高,HDAC3抑制剂的治疗
潜力已在 MPTP诱导啮齿动物神经元毒性中得到了
验证[11]。大脑中的HDAC3抑制与自由基清除剂、热
休克蛋白和抗凋亡Bcl-2家族成员的转录增加有关,
这些转录可能有助于在 MPTP暴露后保护多巴胺能

神经元[12]。姚洁等[13]报道了 HDAC3在脑卒中后并

发血管性认知功能障碍中表达失调,另一项研究发

现,HDAC3抑制剂可以抑制多种神经退行性疾病的

变性并改善行为表现,使用 HDAC3抑制剂可有效缓

解PD严重程度[14]。在本次研究中发现PD组患者血

清HDAC3水平显著高于对照组,且 HDAC3水平随

着病情分期升高而升高,提示 HDAC3水平与PD
 

的

发生密切相关,并对PD的病情评估具有一定的临床

价值。UPDRS-Ⅲ评分和 MoCA评分是评估PD患者

病情及认知功能的重要指标,UPDRS-Ⅲ评分越高说

明患者运动功能受损越严重,MoCA评分越低,则患

者认知 功 能 越 差[7-8]。本 研 究 发 现,PD 患 者 血 清

HDAC3水平与 UPDRS-Ⅲ评分呈正相关,与 MoCA
评分呈负相关,进一步证明了血清 HDAC3与PD患

者的病情及认知功能有关。且本研究通过ROC曲线

分析发现,血清 HDAC3预测晚期PD患者的 AUC
为0.805,提示其对晚期 PD患者具有一定的预测

价值。
神经炎症是导致PD发生和发展的关键因素之

一。当神经元损伤激活神经元免疫系统时,神经胶质

细胞和炎症细胞因子参与引发神经炎症[15]。急性和
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慢性神经炎症的转变增加了炎症诱导的多巴胺能神

经元损伤的敏感性,形成了恶性循环,从而推动病情

发展[16]。有研究表明,炎症生物标志物,包括细胞因

子和趋化因子,可用于帮助诊断PD[17]。CX3CL1是

神经元产生的一种独特的趋化因子,其与唯一受体

CX3CR1结合来调节细胞黏附性和趋化性[18]。另外,
有研究发现CX3CL1/CX3CR1通路可以通过控制神

经系统疾病过程中促炎性细胞因子的释放和突触可

塑性来介导小胶质细胞的激活,小胶质细胞活化会进

一步加重神经炎症[19]。本研究发现PD组患者血清

CX3CL1水平显著高于对照组,且随着病情分期升高

而升高,这一结果与既往临床研究结果一致[20],提示

血清CX3CL1参与PD的发生过程,并与PD患者病

情严重程度密切相关,推测血清CX3CL1可能通过调

节激活小胶质细胞,加重神经炎症,进一步加重PD患

者病情严重程度。本研究还发现血清CX3CL1水平

与PD患者UPDRS-Ⅲ评分呈正相关,与 MoCA评分

呈负相关,提示血清CX3CL1水平与患者病情及认知

功能有关。且本研究通过 ROC曲线分析发现血清

CX3CL1预测晚期PD患者的 AUC为0.843,提示

CX3CL1对PD病情严重程度有一定的预测价值。
另外,本研究进一步通过多因素Logistic回归分

析结果表明,患者血清 HDAC3与CX3CL1水平升高

是PD病程进展至晚期的危险因素,且血清 HDAC3
与CX3CL1联合预测PD病情严重程度的AUC优于

二者单独预测,提示血清 HDAC3与CX3CL1对PD
病情严重程度具有一定的预测价值,二者可作为预测

晚期PD患者的潜在生物标志物。
综上所述,PD组患者血清 HDAC3与CX3CL1

水平与病情严重程度密切相关,具有临床应用价值,
本研究的不足之处在于样本量较少,因此,本研究后

续将继续扩大样本量对本研究结果进行验证。
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