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血清 HDAC1、PSGL-1对胸腔镜肺癌根治术后肺部感染的预测价值
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［摘 要］　目的　探究血清组蛋白去乙酰化酶 1（HDAC1）、P-选择素糖蛋白配体 1（PSGL-1）对胸腔镜肺癌根治术后肺部感染

的预测价值。方法　选取 2023年 6月至 2025年 6月于我院接受胸腔镜肺癌根治术治疗的 100例患者为研究对象，根据术后 72 h内

肺部感染情况分为感染组（n=20）和未感染组（n=80）。检测引起肺部感染的病原菌；酶联免疫吸附法检测 2组患者术前及术后 6 h血

清HDAC1、PSGL-1水平，并分析术后肺部感染的影响因素。受试者工作特征（ROC）曲线和决策曲线分析（DCA）评估血清HDAC1、
PSGL-1水平对术后肺部感染的预测价值。结果　20例感染患者共检测出 33株病原菌，以革兰阴性菌为主。感染组患者术后血清

HDAC1、PSGL-1水平显著高于未感染组（P<0. 05）。感染组患者合并肺部基础疾病、病理分期为ⅢA期、术前第 1秒用力呼气量占预

计值的百分比<80%、联合肺叶切除、术后入 ICU 占比及 C 反应蛋白、可溶性髓系细胞触发受体-1、高迁移率族蛋白 B1 水平高于未

感染组（P<0. 05）。多因素 Logistic回归分析结果显示，血清 HDAC1和 PSGL-1水平升高是肺癌患者术后肺部感染的独立危险因素

（P<0. 05）。ROC曲线分析结果显示，HDAC1、PSGL-1联合预测肺癌患者术后肺部感染的曲线下面积（AUC）达 0. 908（95%CI：0. 835~
0. 980）；DCA结果显示，HDAC1和PSGL-1水平联合预测模型在高风险阈值为 0. 20~0. 88时净获益率高于单独预测。结论　胸腔镜

肺癌根治术后肺部感染患者血清HDAC1、PSGL-1水平升高，术后早期检测二者水平能够辅助预测肺部感染发生。
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（PSGL-1） for pulmonary infection after thoracoscopic radical resection of lung cancer. Methods　A total of 100 patients who underwent 
thoracoscopic radical resection of lung cancer at our hospital from June 2023 to June 2025 were selected as the study subjects.  They were 
divided into the infected group （n=20） and the uninfected group （n=80） according to the occurrence of pulmonary infection within 72 hours 
after surgery.  The pathogenic bacteria causing pulmonary infection were detected.  Enzyme-linked immunosorbent assay was used to detect 
serum HDAC1 and PSGL-1 levels of patients in the two groups before surgery and 6 hours after surgery.  The influencing factors of postoperative 
pulmonary infection were analyzed.  Receiver operating characteristic （ROC） curve and decision curve analysis （DCA） were used to evaluate the 
predictive value of serum HDAC1 and PSGL-1 levels for postoperative pulmonary infection. Results　A total of 33 strains of pathogenic bacteria 
were detected in 20 infected patients， with Gram-negative bacteria being the predominant organisms.  The postoperative serum HDAC1 and 
PSGL-1 levels in the infected group were significantly higher than those in the uninfected group （P

·
<0. 05）.  The infected group showed 

significantly higher proportions of patients with underlying pulmonary diseases， pathological stage ⅢA， preoperative percentage of predicted 
forced expiratory volume in the first second<80%， combined lobectomy， postoperative ICU admission， and higher levels of C-reactive 
protein， soluble triggering receptor expressed on myeloid cells-1， and high mobility group box 1 protein than the uninfected group （P<0. 05）.  
The results of multivariate Logistic regression analysis showed that elevated levels of serum HDAC1 and PSGL-1 were independent risk 
factors for postoperative pulmonary infection in lung cancer patients （P<0. 05）.  The ROC curve results showed that area under the curve 
（AUC） of HDAC1 and PSGL-1 combined prediction for postoperative pulmonary infection in lung cancer patients reached 0. 908 （95%CI： 
0. 835 to 0. 980）.  DCA demonstrated that the combined prediction model of HDAC1 and PSGL‑1 yielded superior net benefit compared with 
single prediction within the high‑risk threshold range of 0. 20 to 0. 88. Conclusion　 Serum HDAC1 and PSGL-1 levels are elevated in 
patients with pulmonary infection after thoracoscopic radical resection of lung cancer.  Early detection of these levels after surgery can assist 
in predicting the occurrence of pulmonary infection.

Keywords: lung cancer； thoracoscopic radical resection of lung cancer； pulmonary infection； predictive value； histone deacetylase 1； 
P-selectin glycoprotein ligand 1

肺癌是全球范围内发病率和病死率居高不下的

恶性肿瘤，严重威胁人类健康。胸腔镜肺癌根治术是

目前治疗肺癌的重要手段，通过微创方式切除肿瘤，

具有创伤小、恢复快等优点[1]。但肺部感染是其术后

常见并发症，易导致患者住院时间延长，治疗费用增

加，严重时还可能导致呼吸衰竭、脓毒症等危及患者

生命的并发症发生[2]。因此，早期预测和预防术后肺

部感染发生对于改善患者预后至关重要。近年来，血

清标志物与术后感染的关系受到关注。组蛋白去乙

酰化酶 1（histone deacetylase 1，HDAC1）是通过催化组

蛋白去乙酰化和调控靶基因转录，进而调节炎症细胞

活化和炎症因子分泌的表观遗传调控因子[3]。刘明华

等[4]研究发现，并发肺部感染的支气管哮喘患儿血清

HDAC1水平显著高于单纯支气管哮喘患儿和健康儿童。

P-选择素糖蛋白配体1（P-selectin glycoprotein ligand 1，
PSGL-1）是介导白细胞黏附和迁移，影响炎症细胞在

感染部位聚集和活化的黏附分子[5]。冯雨等[6]研究发

现，食管癌纵隔镜术后肺部感染患者血清PSGL-1水平

升高，且与肺部感染程度呈正相关。目前 HDAC1、
PSGL-1 对胸腔镜肺癌根治术后肺部感染的预测价值

缺乏深入研究。本研究通过探讨血清 HDAC1 和

PSGL-1 水平对胸腔镜肺癌根治术后肺部感染的预测

价值，以期为临床早期预测术后肺部感染寻找新的生

物标志物。

1　资料与方法

1. 1　临床资料

选取 2023 年 6 月至 2025 年 6 月于我院接受胸腔

镜肺癌根治术治疗的 100例患者为研究对象，其中男

71 例、女 29 例，年龄（76. 31±6. 42）岁。根据术后 72 h
内肺部感染情况将患者分为感染组（20 例）和未感染

组（80 例）。本研究经我院伦理委员会审批（批准号：

2023K-235-01），所有受试者及其家属均同意参与本

研究。

纳入标准：①肺癌诊断符合《中国原发性肺癌规

范诊疗质量控制指标(2022 版)》[7]的标准，且经病理学

证实；②无远端转移，且预计生存时间超过 3 个月；

③临床资料完整。排除标准：①不符合胸腔镜肺癌根

治术手术指征；②肺癌复发需二次手术；③术前肺部

感染；④术前接受抗肿瘤治疗；⑤合并血液、自身免疫

疾病及其他恶性肿瘤；⑥合并肝、肾功能障碍。

1. 2　方法

1. 2. 1　感染评估及病原菌鉴定　　所有患者术后

72 h内均在使用抗生素治疗前进行痰细菌培养，并分

离检测病原菌菌种，具体操作方法如下：由专业医护

人员指导患者深咳后，将痰液咳入无菌容器中，确保

痰液量不少于 1 mL，避免唾液混入。标本采集后立即

送检。采用标准的痰液处理方法，痰液均质化后接种
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至血平板、巧克力平板和麦康凯平板，置于 35 ℃、5% 
CO2的环境中培养 24~48 h。通过形态学观察、生化反

应和分子生物学方法鉴定病原菌菌种，确保结果的准

确性。肺部感染阳性诊断参照《医院感染诊断标准(试
行)》[8]判定。

1. 2. 2　血清 HDAC1、PSGL-1 水平检测　　术前和术

后 6 h 采集肺癌患者外周静脉血，经 3 000 r/min 离心

5 min后收集上清液。采用酶联免疫吸附法检测血清

HDAC1、PSGL-1水平，检测试剂盒均购自上海酶联生

物科技有限公司。

1. 2. 3　临床资料收集　　收集患者性别、年龄、体质

量指数、吸烟指数、合并症（肺部基础疾病、糖尿病、心

脏病）、病理类型、病理分期、术前第 1秒用力呼气量占

预计值的百分比、肿瘤大小、手术时间、手术切除范

围、术中淋巴结清扫数目、术后入 ICU等，以及术后 6 h 
C 反应蛋白、降钙素原、可溶性髓系细胞触发受体-1、
高迁移率族蛋白 B1 水平，分析术后肺部感染的影响

因素。

1. 3　统计学分析

使用 SPSS 25. 0软件分析数据。计量资料均符合

正态分布，以均数±标准差（x̄±s）表示，2组间差异比较

采用独立样本 t检验；计数资料以率（%）表示，组间差

异采用 χ2检验分析。采用多因素 Logistic 回归分析患

者术后肺部感染的影响因素；采用受试者工作特征

（receiver operating characteristic，ROC）曲线及决策曲线

分析（decision curve analysis，DCA）评估血清 HDAC1、
PSGL-1水平对患者肺部感染的预测价值。P<0. 05为

差异具有统计学意义。

2　结果

2. 1　肺部感染患者的病原菌分布

20例肺部感染患者中共检出 33株病原菌，以革兰

阴性菌（63. 63%）为主，其次为革兰阳性菌（36. 36%），

见表1。
2. 2　患者手术前后血清HDAC1、PSGL-1水平比较

感染组患者术后血清 HDAC1、PSGL-1 水平显著

高于未感染组（P<0. 05），术前HDAC1、PSGL-1水平组

间无统计学差异（P>0. 05），见表2。

2. 3　术后肺部感染的单因素分析

感染组患者合并肺部基础疾病、病理分期为ⅢA
期、术前第 1 秒用力呼气量占预计值的百分比<80%、

联合肺叶切除、术后入 ICU 占比及术后 6 h C 反应蛋

白、可溶性髓系细胞触发受体-1、高迁移率族蛋白 B1
水平均高于未感染组（P<0. 05），见表3。
2. 4　术后肺部感染的多因素Logistic回归分析

以肺癌患者术后是否发生肺部感染作为因变量

（感染=1，未感染=0），将单因素分析中具有统计学意

义的变量纳入多因素 Logistic回归初始模型，并结合临

床研究设计，校正年龄、吸烟指数、手术时间 3项胸外

科术后感染公认的潜在混杂因素，同时考虑到本研究

术后肺部感染事件数为 20例，严格遵循 10 EPV原则，

采用向前逐步似然比法对变量进行筛选，排除无统计

学意义的混杂变量后，得到稳定的回归模型。结果显

示，血清 HDAC1 和 PSGL-1 水平升高是肺癌患者术后

肺部感染的独立危险因素（P<0. 05），Hosmer-Lemeshow
检 验 显 示 拟 合 效 果 良 好（χ2=5. 263，P=0. 729），

见表4。
2. 5　术后血清 HDAC1、PSGL-1 水平对患者术后肺部

感染的预测价值

ROC 曲线分析显示，HDAC1、PSGL-1 水平联合预

测肺癌患者术后肺部感染的曲线下面积（area under 
the curve, AUC）为 0. 908（95%CI：0. 835~0. 980）。DCA
结果显示，HDAC1、PSGL-1水平联合预测模型在风险

阈值为 0. 20~0. 88时，净获益率高于单独预测、全干预

和不干预，见表5和图1。
3　讨论

肺癌是全球范围内最常见的恶性肿瘤之一，胸腔

镜肺癌根治术已成为治疗早期肺癌的重要手段，而术

后肺部感染是胸腔镜肺癌根治术后常见的并发症，严

重影响患者康复进程和预后[9]。研究发现，术后肺部

感染的发生涉及多种因素的共同作用，其中患者自身

的免疫状态、基础疾病、吸烟史，气管插管、肺组织损

伤、胸腔引流等术中操作，术后患者营养状况、疼痛管

表1　肺部感染患者病原菌分布

病原菌

革兰阴性菌

革兰阳性菌

肺炎克雷伯菌

铜绿假单胞菌

大肠埃希菌

鲍曼不动杆菌

金黄色葡萄球菌

肺炎链球菌

表皮葡萄球菌

株数（株）

13
4
3
1
6
4
2

占比（%）

39. 39
12. 12

9. 09
3. 03

18. 18
12. 12

6. 06

表2　2组患者血清HDAC1、PSGL-1水平比较（x̄±s，μg/L）

组别

未感染组

感染组

t
P

n

80
20

HDAC1
术前

318. 15±54. 31
322. 06±57. 17

0. 285
0. 776

术后

166. 36±34. 19
244. 97±43. 05

8. 716
<0. 001

PSGL-1
术前

6. 73±1. 47
6. 84±1. 35

0. 304
0. 762

术后

2. 76±0. 59
3. 98±0. 74

7. 847
<0. 001
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理、早期活动等均对感染的发生有重要影响[10-12]。通

过早期识别高风险患者，及时采取有效的预治措施，

可显著减少术后肺部感染发生，改善患者的预后。

HDAC1主要定位于细胞核中，通过催化去除组蛋

白赖氨酸残基上的乙酰基，使蛋白质浓缩，从而抑制

基因转录，参与细胞周期调控、分化和凋亡过程[13]。

Penninger 等[14]研究发现，HDAC1 可控制 T 细胞极化，

通过 STAT3和 SMAD2/3信号通路影响细胞凋亡，并参

与真菌感染造成的组织损伤过程。本研究中胸腔镜

肺癌根治术后肺部感染和未感染患者术前 HDAC1水

平无显著差异，术后 6 h即出现明显差异，感染患者血

清HDAC1水平较未感染患者升高，提示其升高可能与

手术创伤诱导的急性炎症反应直接相关，推测在手术

创伤与麻醉诱导的免疫抑制状态下，HDAC1通过去乙

酰化作用调控炎症相关基因表达，抑制免疫细胞活化

与功能，降低机体病原菌清除能力[15]；同时阻碍白细胞

向感染部位黏附迁移，影响肺泡及血管内皮细胞修

复[16]；促进肺部细胞凋亡，破坏肺组织屏障完整性[17]；

此外，HDAC1 与微小染色体维持蛋白 5 形成复合物，

通过调控上皮间质转化相关基因表达影响肺部细胞

表3　单因素分析术后肺部感染的影响因素

指标

性别[例（%）]

年龄[例（%）]

体质量指数[例（%）]

吸烟指数[例（%）]

合并症[例（%）]

病理类型[例（%）]

病理分期[例（%）]

术前第1秒用力呼气量占
预计值的百分比[例（%）]
肿瘤大小[例（%）]

手术时间[例（%）]

手术切除范围[例（%）]

术中淋巴结清扫数目[例（%）]

术后入 ICU[例（%）]

术后6 h C反应蛋白（mg/L）
术后6 h降钙素原（ng/mL）
术后6 h可溶性髓系细胞触发受体-1（ng/L）
术后6 h高迁移率族蛋白B1（μg/L）

男

女

<75岁

≥75岁

<24 kg/m2

≥24 kg/m2

<400支/年
≥400支/年
肺部基础疾病

糖尿病

心脏病

非小细胞癌

小细胞癌

Ⅰ~Ⅱ期

ⅢA期

<80%
≥80%
<3 cm
≥3 cm
<3 h
≥3 h
肺段或单肺叶

联合肺叶

<12枚

≥12枚

无

有

未感染组（n=80）
56（70. 00）
24（30. 00）
34（42. 50）
46（57. 50）
50（62. 50）
30（37. 50）
28（35. 00）
52（65. 00）
11（13. 75）
27（33. 75）
18（22. 50）
69（86. 25）
11（13. 75）
68（85. 00）
12（15. 00）

6（7. 50）
74（92. 50）
52（65. 00）
28（35. 00）
58（72. 50）
22（27. 50）
71（88. 75）

9（11. 25）
66（82. 50）
14（17. 50）
35（43. 75）
45（56. 25）

47. 62±12. 51
0. 76±0. 16

68. 75±14. 26
4. 46±0. 95

感染组（n=20）
15（75. 00）

5（25. 00）
7（35. 00）

13（65. 00）
12（60. 00）

8（40. 00）
5（25. 00）

15（75. 00）
7（35. 00）
8（40. 00）
5（25. 00）

18（90. 00）
2（10. 00）

12（60. 00）
8（40. 00）
6（30. 00）

14（70. 00）
12（60. 00）

8（40. 00）
13（65. 00）

7（35. 00）
13（65. 00）

7（35. 00）
12（60. 00）
8（40. 00）
3（15. 00）

17（85. 00）
70. 95±19. 18

0. 81±0. 19
84. 36±17. 22

6. 07±1. 54

t/χ2

0. 194

0. 372

0. 042

0. 724

4. 895
0. 275
0. 056
0. 199

6. 250

7. 670

0. 174

0. 437

6. 715

3. 500

5. 613

6. 641
1. 203
4. 196
5. 910

P
0. 659

0. 542

0. 837

0. 395

0. 027
0. 600
0. 812
0. 656

0. 012

0. 006

0. 677

0. 509

0. 010

0. 061

0. 018

<0. 001
0. 232

<0. 001
<0. 001

表4　多因素Logistic回归分析肺癌患者术后肺部感染的影响因素

因素

HDAC1
PSGL-1

赋值

连续变量

连续变量

B
0. 029
1. 854

S. E
0. 009
0. 526

Waldχ2

10. 089
12. 423

OR
1. 029
6. 385

95%CI
1. 011~1. 047
2. 277~17. 902

P
<0. 001
<0. 001

表5　术后血清HDAC1、PSGL-1水平对患者术后肺部感染的预测价值

变量

HDAC1
PSGL-1
二者联合

截断值

203. 78 μg/L
3. 48 μg/L

敏感度（%）

85. 00
85. 00
70. 00

特异度（%）

77. 50
71. 20
96. 30

AUC
0. 854
0. 838
0. 908

95%CI
0. 758~0. 949
0. 726~0. 950
0. 835~0. 980

约登指数

0. 625
0. 562
0. 663
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功能，从而增加术后肺部感染风险[18]。
PSGL-1 是通过与血管内皮细胞表面的选择素结

合，介导白细胞在炎症部位聚集和炎症反应加剧的因

子。高青等[19]研究发现，血清PSGL-1高水平与慢性阻

塞性肺疾病患者肺部感染发生有关。本研究中胸腔

镜肺癌根治术后肺部感染患者术后血清 PSGL-1水平

高于未感染患者，但术前无统计学差异，提示 PSGL-1
高水平与术后肺部感染发生有关。其可能机制为：

PSGL-1通过与血管内皮细胞表面的选择素结合，介导

白细胞向炎症部位的迁移、黏附与聚集，激活下游

NF-κB炎症信号通路，促进炎症细胞异常活化并加剧

炎症反应，既降低机体对病原菌的清除能力，又加重

肺组织损伤[20]；此外，PSGL-1作为 P-选择素的配体，能

够促进血小板-白细胞聚集体的形成，导致组织损伤

和功能障碍，促进病情进展[21]。
本研究单因素分析结果表明，合并肺部基础疾

病、病理分期为ⅢA期、术前第 1秒用力呼气量占预计

值的百分比<80%、联合肺叶切除、术后入 ICU 占比及

术后 6 h C 反应蛋白、可溶性髓系细胞触发受体-1、高
迁移率族蛋白 B1水平较高均与患者术后肺部感染发

生有关。肺部基础疾病和病理分期反映了患者术前

的健康状况和肿瘤的严重程度，直接影响术后恢复和

感染；术前第 1秒用力呼气量占预计值的百分比是评

估肺功能的重要指标，该值较低可能预示着术后呼吸

功能不全和感染风险增加；手术切除范围越大，对机

体的创伤越大，术后感染的风险也相应增加；术后入

ICU 的患者通常病情较重，感染可能性增加。故综合

考虑上述因素，有助于更准确地评估肺癌患者术后肺

部感染的风险。

本 研 究 多 因 素 Logistic 回 归 分 析 显 示 ，血 清

HDAC1和PSGL-1水平较高是影响肺部感染发生的重

要因素，进一步提示二者水平变化与感染密切相关。

HDAC1作为Ⅰ类组蛋白去乙酰化酶，通过去乙酰化修

饰，调控炎症因子的表达，维持肺部免疫稳态，并且当

氧化应激等因素抑制HDAC1活性时，NF-κB信号通路

过度活化，导致促炎基因转录失控，加剧肺组织损伤；

而PSGL-1作为白细胞表面黏附分子，通过与P-选择素

结合介导中性粒细胞在肺微血管内皮滚动、黏附及跨

内皮迁移，其水平异常升高加剧了中性粒细胞肺泡浸

润及肺水肿程度。同时HDAC1和PSGL-1存在密切交

互：HDAC1可能通过表观遗传调控影响PSGL-1基因转

录，而PSGL-1介导的炎症细胞募集所释放的活性氧及

促炎因子又可反馈抑制HDAC1活性，形成正反馈调控

环路，共同影响肺部感染炎症进程。本研究ROC曲线

分析结果显示，HDAC1、PSGL-1联合预测肺癌患者术

后肺部感染的 AUC 达 0. 908；同时 DCA 结果显示，

HDAC1 和 PSGL-1 联合预测模型在高风险阈值为

0. 20~0. 88时，净获益率高于单独预测，提示二者联合

预测肺部感染的效能较高，能够在早期有效识别高风

险患者，为临床早期干预提供依据，从而降低术后肺

部感染发生率，改善预后。

综上所述，本研究证实胸腔镜肺癌根治术后肺部

感染患者血清 HDAC1、PSGL-1水平升高，术后早期检

测二者水平能够辅助预测肺部感染发生。但本研究

样本量有限、病例来源较为单一，结论外推性受限；同

时，本研究未探讨随访期间二者水平与患者预后的关

系，以及 HDAC1、PSGL-1水平参与肺部感染发生的具

体通路。未来将进行更大样本、多中心、长期随访及

基础实验研究，进一步验证本研究结论，为肺癌患者

术后肺部感染管理提供数据支持。

a：ROC曲线；b：DCA
图1　术后血清HDAC1、PSGL-1水平预测肺癌患者术后肺部感染的ROC曲线和DCA图
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