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脂蛋白相关磷脂酶 A2联合系统性炎症反应指数对
急性一氧化碳中毒迟发性脑病的预测价值

米晓璐 齐洪娜 王维展 孙少杰 武艳品

【摘要】 目的 测定急性一氧化碳中毒患者系统性炎症反应指数（SIRI）和血清脂蛋白相关磷脂酶

A2（Lp⁃PLA2）水平，并探讨二者及其联合对急性一氧化碳中毒迟发性脑病（DEACMP）的预测价值。方

法 纳入 2020年 3月至 2023年 3月河北医科大学哈励逊国际和平医院、河北省衡水市第二人民医院和

第四人民医院诊断与治疗的 265例急性一氧化碳中毒患者，测定 SIRI和血清 Lp⁃PLA2水平，根据是否发

生 DEACMP分为 DEACMP组（32例）和非 DEACMP组（233例），根据中毒程度分为轻度中毒组（20例）、

中度中毒组（107例）和重度中毒组（138例），单因素和多因素 Logistic回归分析筛查急性一氧化碳中毒

患者发生 DEACMP的危险因素，绘制受试者工作特征（ROC）曲线，评估 SIRI、Lp⁃PLA2及二者联合对

DEACMP的预测效能。结果 DEACMP组患者 SIRI（t = 13.068，P = 0.000）和血清 Lp ⁃PLA2水平（t =
8.208，P = 0.000）均高于非 DEACMP组，且二者随中毒程度的加重而逐渐升高，重度中毒组和中度中毒

组 SIRI（t = 8.764，P = 0.000；t = 4.586，P = 0.000）和 Lp⁃PLA2（t = 3.726，P = 0.000；t = 2.038，P = 0.044）高于

轻度中毒组，重度中毒组亦高于中度中毒组（t = 10.294，P = 0.000；t = 2.700，P = 0.007）。Logistic回归分析

显示，重度中毒（OR = 11.695，95%CI：4.893 ~ 39.994；P = 0.000）、SIRI增加（OR = 1.600，95%CI：1.033 ~
2.476；P = 0.001）和血清 Lp⁃PLA2水平升高（OR = 11.302，95%CI：1.486 ~ 38.933；P = 0.000）是急性一氧化

碳中毒患者发生 DEACMP的危险因素。ROC曲线显示，Lp⁃PLA2、SIRI及二者联合预测 DEACMP的曲线

下 面 积 分 别 为 0.82（95%CI：0.754 ~ 0.894，P = 0.000）、0.82（95%CI：0.739 ~ 0.895，P = 0.000）和 0.87
（95%CI：0.805 ~ 0.934，P = 0.000），灵敏度为 0.66、0.72和 0.84，特异度为 0.85、0.88和 0.90；Lp⁃PLA2联合

SIRI预测 DEACMP的效能优于单一 Lp⁃PLA2（t = 2.198，P = 0.027）或 SIRI（t = 2.268，P = 0.023）。结论

急性一氧化碳中毒患者 SIRI和血清 Lp ⁃PLA2水平较高时易发生 DEACMP，二者联合检测可用于

DEACMP的早期筛查。
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serum lipoprotein⁃associated phospholipase A2 (Lp⁃PLA2) in patients with acute carbon monoxide poisoning
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一氧化碳（CO）是一种无色、无味的化学窒息性

气体［1］，易发生急性一氧化碳中毒（ACOP），是较常

见的生活或职业中毒，可不同程度损伤神经系统。

有 13% ~ 50%急性一氧化碳中毒患者经假愈期后再

次出现不可逆性神经功能损害，引起一系列神经精

神 症 状 ，称 为 急 性 一 氧 化 碳 中 毒 迟 发 性 脑 病

（DEACMP），病残率为 78%、病死率达 31%，因此，早

期识别 DEACMP尤为重要。DEACMP的发病机制

尚未完全阐明，炎症损伤是目前较认可的发病机制

之一［2⁃3］。脂蛋白相关磷脂酶 A2（Lp⁃PLA2）和系统

性炎症反应指数（SIRI）是炎症标志物，可反映全身

免疫炎症反应，与冠心病和缺血性卒中等疾病的发

生密切相关［4⁃6］，但尚未见血清 Lp⁃PLA2和 SIRI与
DEACMP相关性的报道。鉴于此，本研究分析急性

一氧化碳中毒患者血清 Lp⁃PLA2和 SIRI表达变化，

探讨二者及其联合指标对 DEACMP的预测价值，以

期有助于疾病的早期识别，提高患者生活质量。

资料与方法

一、临床资料

1.纳入标准 （1）急性一氧化碳中毒的诊断标

准符合《内科学》（第 9版）［7］的诊断标准。（2）年龄 ≥
18岁。（3）一氧化碳中毒至入院时间 < 12 h。（4）本研

究经河北医科大学哈励逊国际和平医院道德伦理

委员会审核批准（审批号：2021-1-032）。（5）所有患

者或其家属均对检查项目知情并签署知情同意书。

2.排除标准 （1）一氧化碳中毒后治疗不及时。

（2）脑血管病、其他原因中毒或其他疾病引起的脑

病。（3）合并慢性疾病终末期、血液系统疾病、恶性

肿瘤、免疫功能低下和精神心理疾病。（4）近 15 d内
合并严重感染。（5）妊娠期或哺乳期女性。

3.一般资料 选择 2020年 3月至 2023年 3月在

河北医科大学哈励逊国际和平医院、河北省衡水市

第二人民医院和河北省衡水市第四人民医院急诊

(ACOP), and to explore the predictive value of SIRI, Lp ⁃ PLA2 and their combination for delayed
encephalopathy after acute carbon monoxide poisoning (DEACMP). Methods Total 265 patients with
ACOP diagnosed and treated in Harrison International Peace Hospital of Hebei Medical University, The
Second People's Hospital of Hengshui and The No. 4 People's Hospital of Hengshui from March 2020 to
March 2023 were included. SIRI and serum Lp⁃PLA2 levels were measured. According to the occurrence
of DEACMP, they were divided into DEACMP group (n = 32) and non ⁃ DEACMP group (n = 233), while
according to the degree of poisoning, they were divided into mild poisoning group (n = 20), moderate
poisoning group (n = 107) and severe poisoning group (n = 138). Univariate and multivariate Logistic
regression analyses were used to screen the risk factors of DEACMP in patients with ACOP, and the
receiver operating characteristic (ROC) curve was drawn to evaluate the predictive efficacy of SIRI, Lp ⁃
PLA2 and their combination for DEACMP. Results The levels of SIRI (t = 13.068, P = 0.000) and serum
Lp⁃PLA2 (t = 8.208, P = 0.000) in DEACMP group were higher than those in non⁃DEACMP group, and their
levels gradually increased with the severity of poisoning, the levels of SIRI (t = 8.764, P = 0.000; t = 4.586,
P = 0.000) and Lp ⁃ PLA2 (t = 3.726, P = 0.000; t = 2.038, P = 0.044) in the severe poisoning group and
moderate poisoning group were higher than those in the mild poisoning group, and the levels of SIRI and
serum Lp⁃PLA2 in the severe poisoning group were also higher than those in the moderate poisoning group
(t = 10.294, P = 0.000; t = 2.700, P = 0.007). Logistic regression analysis showed the severe poisoning (OR =
11.695, 95%CI: 4.893-39.994; P = 0.000), SIRI increased (OR = 1.600, 95%CI: 1.033-2.476; P = 0.001) and
Lp ⁃ PLA2 increased (OR = 11.302, 95%CI: 1.486-38.933; P = 0.000) were risk factors of DEACMP in
patients with ACOP. ROC curve showed that area under the curve (AUC) predicted by Lp⁃PLA2, SIRI and
their combination were 0.82 (95%CI: 0.754-0.894, P = 0.000), 0.82 (95%CI: 0.739-0.895, P = 0.000) and
0.87 (95%CI: 0.805-0.934, P = 0.000), sensitivity were 0.66, 0.72 and 0.84, specificity were 0.85, 0.88 and
0.90, respectively. The prediction efficiency of Lp ⁃PLA2 combined with SIRI was better than that of Lp ⁃
PLA2 (t = 2.198, P = 0.027) or SIRI (t = 2.268, P = 0.023) alone. Conclusions DEACMP is easy to occur
when SIRI and serum Lp⁃PLA2 were high in patients with ACOP. The combined detection of Lp⁃PLA2 and
SIRI can be used for early screening of DEACMP.

【Key words】 Carbon monoxide poisoning; Brain diseases; 1⁃Alkyl⁃2⁃acetylglycerophosphocholine
esterase; Inflammation; Biomarkers; Risk factors; Logistic models; ROC curve
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科诊断与治疗的急性一氧化碳中毒患者共 265例，

男性 161例，女性 104例；年龄 35 ~ 82岁，平均为

（57.31 ± 19.68）岁；体重指数 20.35 ~ 32.19 kg/m2，平

均（25.95 ± 6.16）kg/m2；一氧化碳中毒至入院时间

1.50 ~ 11.00 h，平均（3.90 ± 1.74）h。
二、研究方法

1.临床资料采集 （1）社会人口学资料：包括性

别、年龄、体重指数。（2）疾病相关资料：包括一氧化

碳中毒至入院时间、心率、平均动脉压、既往史（高

血压、糖尿病，吸烟史、饮酒史）、中毒程度（轻度、中

度和重度中毒）。（3）实验室指标：主要包括红细胞

计数、白细胞计数、中性粒细胞计数、淋巴细胞计

数、单核细胞计数、血小板计数，并计算 SIRI［SIRI
（× 109/L）=中性粒细胞计数 ×单核细胞计数/淋巴细

胞计数］；血清低密度脂蛋白胆固醇（LDL⁃C）和肌酐

（Cr）；以及双抗体夹心法测定血清 Lp⁃PLA2（正常参

考值 < 200 ng/ml）。

2.中毒程度分级 参照《内科学》（第 9版）［7］的

急性一氧化碳中毒分级标准分为轻度、中度和重度

中毒。（1）轻度中毒：血液碳氧血红蛋白含量 10% ~
30%；临床表现为不同程度头痛、头晕、恶心、呕吐、

心悸和四肢无力等，冠心病患者可出现心绞痛；脱

离中毒环境吸入新鲜空气或者经氧疗后症状迅速

消失。（2）中度中毒：血液碳氧血红蛋白含量为 >
30% ~ 40%；临床表现为胸闷、气短、呼吸困难、幻

觉、视物不清、判断力降低、运动失调、嗜睡、意识模

糊或浅昏迷，口唇黏膜呈樱桃红色；经氧疗可恢复

正常且无明显并发症。（3）重度中毒：血液碳氧血红

蛋白含量为 > 40% ~ 60%；临床表现为迅速出现的昏

迷、呼吸抑制、肺水肿、心律失常或心力衰竭，可呈

去皮质综合征状态；部分患者合并吸入性肺炎，眼

底检查可见视盘水肿。

3. 急 性 一 氧 化 碳 中 毒 迟 发 性 脑 病 的 诊 断

DEACMP的诊断标准参照《CO中毒迟发性脑病诊

断与治疗中国专家共识》［8］：（1）一氧化碳中毒明确。

（2）存在 2 ~ 60 d的假愈期。（3）假愈期后出现以智力

障碍、震颤麻痹综合征（表情淡漠、四肢肌张力增

高、静止性震颤、慌张步态）、偏瘫、失语和精神症状

为主的典型表现。（4）头部 MRI提示脑白质损伤为

主要征象。

4.统计分析方法 采用 SPSS 23.0统计软件进

行数据处理与分析。计数资料以相对数构成比（%）
或率（%）表示，采用 χ2检验或 Mann ⁃Whitney U检

验；呈正态分布的计量资料以均数 ±标准差（x ± s）
表示，采用两独立样本的 t检验或单因素方差分析，

两两比较行 LSD⁃t检验。急性一氧化碳中毒患者发

生 DEACMP危险因素的筛查采用单因素和多因素

逐步法 Logistic回归分析（α 入 = 0.05，α 出 = 0.10）；进

一步绘制受试者工作特征（ROC）曲线并计算曲线下

面 积（AUC），分 析 Lp ⁃ PLA2、SIRI 及 二 者 联 合 对

DEACMP的预测价值。以 P ≤ 0.05为差异具有统计

学意义。

结 果

本研究 265例患者心率为 63 ~ 132次/min，平均

为（105.53 ± 16.87）次/min；平均动脉压水平为 84 ~
135 mm Hg（1 mm Hg = 0.133 kPa），平 均 值 为

（110.12 ± 18.89）mm Hg；既往合并高血压占 61.89%
（164/265）、糖 尿 病 占 29.43%（78/265），吸 烟 史 占

42.64%（113/265）、饮酒史占 37.74%（100/265）；轻度

中毒 20例（7.55%），中度中毒 107例（40.38%），重度

中毒 138例（52.08%）。红细胞计数（3.96 ~ 6.12）×
1012/L，平 均 为（4.33 ± 1.39）× 1012/L；白 细 胞 计 数

（3.62 ~ 19.58）× 109/L，平均（13.06 ± 7.12）×109/L；中
性粒细胞计数（1.96 ~ 18.06）× 109/L，平均（6.67 ±
3.00）× 109/L；淋巴细胞计数（0.17 ~ 3.01）× 109/L，平
均 为（1.14 ± 0.49）× 109/L；单 核 细 胞 计 数（0.08 ~
1.56）× 109/L，平均（0.49 ± 0.24）× 109/L；血小板计数

（115 ~ 334）× 109/L，平均（225.39 ± 30.18）× 109/L；
SIRI（0.21 ~ 4.09）× 109/L，平均（1.50 ± 0.78）× 109/L；
血清低密度脂蛋白胆固醇 1.81 ~ 4.74 mmol/L，平均

（3.18 ± 1.11）mmol/L；肌酐 47.14 ~ 78.39 μmol/L，平
均为（63.01 ± 14.23）μmol/L；血清 Lp ⁃ PLA2 106 ~
458 ng/ml，平均（255.60 ± 68.36）ng/ml。据是否发生

DEACMP分为 DEACMP组（32例）和非 DEACMP组

（233 例），DEACMP 组患者中性粒细胞计数（P =
0.008）、单核细胞计数（P = 0.000）、SIRI（P = 0.000）、

血清 Lp⁃PLA2水平（P = 0.000）高于非 DEACMP组，

淋巴细胞计数低于非 DEACMP组（P = 0.013），两组

中毒程度差异亦有统计学意义（P = 0.040），其余指

标组间差异无统计学意义（均 P > 0.05，表 1）。再根

据疾病严重程度分为轻度中毒组（20例）、中度中毒

组（107例）和重度中毒组（138例），3组患者 SIRI
（P = 0.000）和血清 Lp⁃PLA2水平（P = 0.000）差异亦

有统计学意义（表 2），重度中毒组（P = 0.000，0.000）
和中度中毒组（P = 0.000，0.044）均高于轻度中毒
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组 ，重 度 中 毒 组 亦 高 于 中 度 中 毒 组（P = 0.000，
0.007；表 3）。

单 因 素 Logistic 回 归 分 析 ，中 毒 程 度（P =
0.020）、中性粒细胞计数（P = 0.022）、淋巴细胞计数

（P = 0.044）、单核细胞计数（P = 0.023）、SIRI（P =
0.017）、Lp⁃PLA2水平（P = 0.002）是急性一氧化碳中

毒患者发生 DEACMP的影响因素（表 4，5）。将上述

有统计学意义的因素纳入多因素 Logistic回归方程，

发现重度中毒（OR = 11.695，95%CI：4.893 ~ 39.994；
P = 0.000）、中 性 粒 细 胞 计 数 增 加（OR = 3.341，
95%CI：1.227 ~ 9.112；P = 0.018）、淋巴细胞计数减少

（OR = 0.334，95%CI：0.012 ~ 0.979；P = 0.036）、单核

细胞计数增加（OR = 7.786，95%CI：2.885 ~ 21.017；
P = 0.001）、SIRI 增 加（OR = 1.600，95%CI：1.033 ~
2.476；P = 0.001）、Lp⁃PLA2水平升高（OR = 11.302，
95%CI：1.486 ~ 38.933；P = 0.000）是急性一氧化碳中

毒患者发生 DEACMP的危险因素（表 6）。

本研究为减少偏倚，仅选用 SIRI和 Lp⁃PLA2作
为研究指标，绘制 SIRI、Lp⁃PLA2及二者联合预测

DEACMP的 ROC曲线，发现 SIRI的曲线下面积为

0.82（95%CI：0.739 ~ 0.895，P = 0.000），灵 敏 度 为

0.72、特异度为 0.88，所对应截断值为 2.23 × 109/L；

表 1 DEACMP组与非 DEACMP组患者临床资料的比较

Table 1. Comparison of baseline data between DEACMP group and non⁃DEACMP group
观察指标

性别［例（%）］
男性

女性

年龄
（x ± s，岁）

中毒至入院时间
（x ± s，h）
体重指数
（x ± s，kg/m2）
心率
（x ± s，次/min）
平均动脉压
（x ± s，mm Hg）
中毒程度［例（%）］

轻度中毒

中度中毒

重度中毒

高血压［例（%）］

DEACMP组
（n = 32）

22（68.75）
10（31.25）
57.69 ± 17.63
3.73 ± 1.86
26.13 ± 6.18
103.74 ± 17.22
109.30 ± 19.18

0（ 0.00）
1（ 3.13）
31（96.88）
22（68.75）

非 DEACMP组
（n = 233）

139（59.66）
94（40.34）
56.93 ± 16.24
3.92 ± 1.72
25.77 ± 5.39
105.78 ± 15.43
110.23 ± 18.61

20（ 8.58）
106（45.49）
107（45.92）
142（60.94）

统计量值

0.976

0.309
⁃ 0.592
0.276
⁃ 0.339
⁃ 0.534
2.468

0.727

P值

0.323

0.617
0.554
0.365
0.458
0.397
0.040

0.394

观察指标

糖尿病［例（%）］
吸烟史［例（%）］
饮酒史［例（%）］
红细胞计数
（x ± s，× 1012/L）
白细胞计数
（x ± s，× 10 9/L）
中性粒细胞计数
（x ± s，× 10 9/L）
淋巴细胞计数
（x ± s，× 10 9/L）
单核细胞计数
（x ± s，× 10 9/L）
血小板计数
（x ± s，× 10 9/L）
SIRI（x ± s，× 10 9/L）
LDL⁃C（x ± s，mmol/L）
Cr（x ± s，μmol/L）
Lp⁃PLA2（x ± s，ng/ml）

DEACMP组
（n = 32）
10（31.25）
18（56.25）
11（34.38）
4.26 ± 1.19
13.60 ± 6.29
8.00 ± 3.13
0.94 ± 0.26
0.65 ± 0.30

229.38 ± 31.19
2.82 ± 0.55
3.21 ± 1.02
60.49 ± 13.22
338.82 ± 50.45

非 DEACMP组
（n = 233）
68（29.18）
95（40.77）
89（38.20）
4.38 ± 1.22
12.83 ± 5.92
6.49 ± 2.94
1.16 ± 0.51
0.47 ± 0.22

205.51 ± 23.22
1.32 ± 0.62
3.18 ± 1.18
63.34 ± 15.17
244.21 ± 62.40

统计量值

0.058
2.756
0.175
⁃ 0.414
0.626
2.693
2.513
4.097
0.429
13.068
0.563
⁃ 0.414
8.208

P值

0.810
0.097
0.676
0.523
0.335
0.008
0.013
0.000
0.318
0.000
0.415
0.652
0.000

χ2 test for comparison of sex, hypertension, diabetes, smoking and drinking, Mann⁃Whitney U test for comparison of poisoning degree, and two⁃
independent⁃sample t test for comparison of others，性别、高血压、糖尿病、吸烟史、饮酒史的比较行 χ2检验，中毒程度的比较行Mann⁃Whitney
U检验，其余指标的比较行两独立样本的 t检验。DEACMP，delayed encephalopathy after acute carbon monoxide poisoning，一氧化碳中毒迟
发性脑病；SIRI，systemic inflammatory response index，系统性炎症反应指数；LDL⁃C，low⁃density lipoprotein cholesterol，低密度脂蛋白胆固
醇；Cr，creatinine，肌酐；Lp⁃PLA2，lipoprotein⁃associated phospholipase A2，脂蛋白相关磷脂酶 A2

表 2 3组患者 SIRI和血清 Lp⁃PLA2水平的比较（x ± s）
Table 2. Comparison of SIRI and Lp⁃PLA2 among 3 groups(x ± s)
组别

轻度中毒组（1）
中度中毒组（2）
重度中毒组（3）
F值

P值

例数

20
107
138

SIRI（× 10 9/L）
0.55 ± 0.26
1.11 ± 0.53
1.94 ± 0.71
82.345
0.000

Lp⁃PLA2（ng/ml）
212.50 ± 45.63
245.82 ± 70.28
269.43 ± 66.00

8.334
0.000

SIRI，systemic inflammatory response index，系统性炎症反应指数；Lp⁃
PLA2，lipoprotein⁃associated phospholipase A2，脂蛋白相关磷脂酶 A2

表 3 3组患者 SIRI和血清 Lp⁃PLA2水平的两两比较

Table 3. Pairwise comparison of SIRI and Lp ⁃ PLA2among 3 groups
组间两两比

（1）∶（2）
（1）∶（3）
（2）∶（3）

SIRI
t值

4.586
8.764
10.294

P值

0.000
0.000
0.000

Lp⁃PLA2
t值

2.038
3.726
2.700

P值

0.044
0.000
0.007

SIRI，systemic inflammatory response index，系统性炎症反应指
数；Lp⁃PLA2，lipoprotein⁃associated phospholipase A2，脂蛋白相
关磷脂酶 A2
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Lp ⁃ PLA2 的 曲 线 下 面 积 为 0.82（95%CI：0.754 ~
0.894，P = 0.000），灵敏度为 0.66、特异度为 0.85，所
对应的截断值为 314.50 ng/ml；二者联合的曲线下面

积为 0.87（95%CI：0.805 ~ 0.934，P = 0.000），灵敏度

为 0.84、特异度为 0.90，所对应的截断值为 6.82（图

1）。SIRI联合 Lp⁃PLA2预测 DEACMP的效能优于

单纯 SIRI或 Lp⁃PLA2（P = 0.023，0.027；表 7，8）。

讨 论

急性一氧化碳中毒的治疗策略为，注重早期意

识恢复、降低心脑血管不良事件发生率、减少住院

时间，然而对于假愈期内出院的患者，有再次发生

神经精神症状即 DEACMP的风险。DEACMP发病

较隐匿，若未能早期识别并予以有效治疗，可能遗

留永久性认知功能障碍和记忆障碍，明显降低患者

生活质量，甚至危及生命，给家庭及社会造成极大

负担［9］。目前，DEACMP的诊断主要依靠临床表现

和影像学检查，一旦确诊即已存在不可逆性脑损

伤。本研究纳入 265例急性一氧化碳中毒患者，其

中 32例发生 DEACMP，DEACMP发生率为 12.08%，

与既往文献报道相符［3，10］。尽管临床已通过简易智

能状态检查量表（MMSE）、Barthel指数（BI）和日常

生活活动能力量表（ADL）等进行早期识别，但是由

于各评分系统的干扰因素较多，其预测价值并未获

得广泛认可，仅作为认知功能改善的评价指标，因

此亟待探寻有效的 DEACMP早期预测指标。

DEACMP的发病机制主要包括缺氧、能量代谢

障碍、气体信号分子释放、信号转导通路调控、基因

多态性、炎症免疫失调、兴奋性毒性、少突胶质细胞

损伤和再生障碍等，其中缺氧和炎症免疫失调是目

前研究热点［10］。一氧化碳中毒使人体组织处于缺

氧状态，尤其是神经系统耐受性极差，缺氧促使炎

表 4 急性一氧化碳中毒患者发生 DEACMP相关影响
因素的变量赋值表

Table 4. Variable assignment of influencing factors ofDEACMP in patients with ACOP
变量

DEACMP
性别

年龄（岁）

高血压

赋值

0
否

女性

≤ 60
无

1
是

男性

> 60
有

变量

糖尿病

吸烟史

饮酒史

中毒程度

赋值

0
无

无

无

轻度和中度

1
有

有

有

重度

DEACMP，delayed encephalopathy after acute carbon monoxide
poisoning，一氧化碳中毒迟发性脑病

表 6 急性一氧化碳中毒患者发生 DEACMP相关影响
因素的多因素逐步法 Logistic回归分析

Table 6. Multivariate stepwise Logistic regressionanalysis of influencing factors of DEACMP in patientswith ACOP
变量

中毒程度

中性粒细胞计数

淋巴细胞计数

单核细胞计数

SIRI
Lp⁃PLA2
常数项

b

2.656
1.027
⁃ 1.067
2.052
0.047
2.425
⁃ 9.168

SE

1.005
0.512
0.534
0.507
0.023
1.035
1.824

Wald χ2
12.006
5.556
3.996
16.410
4.441
5.489
25.264

P值

0.000
0.018
0.036
0.001
0.001
0.000
0.000

OR值

11.695
3.341
0.334
7.786
1.600
11.302

OR 95%CI
4.893 ~ 39.994
1.227 ~ 9.112
0.012 ~ 0.979
2.885 ~ 21.017
1.033 ~ 2.476
1.486 ~ 38.933

SIRI，systemic inflammatory response index，系统性炎症反应指
数；Lp⁃PLA2，lipoprotein⁃associated phospholipase A2，脂蛋白相
关磷脂酶 A2

表 5 急性一氧化碳中毒患者发生 DEACMP相关影响因素的
单因素 Logistic回归分析

Table 5. Univariate Logistic regression analysis ofinfluencing factors of DEACMP in patients with ACOP
变量

性别

年龄

体重指数

中毒至入院时间

高血压

糖尿病

吸烟史

饮酒史

心率

平均动脉压

中毒程度

红细胞计数

白细胞计数

中性粒细胞计数

淋巴细胞计数

单核细胞计数

血小板计数

SIRI
LDL⁃C
Cr
Lp⁃PLA2

b

0.397
⁃ 0.529
0.640
⁃ 0.334
0.343
0.098
0.373
⁃ 0.165
⁃ 0.411
0.290
0.964
0.158
0.466
0.947
⁃ 0.866
0.893
0.326
1.053
⁃ 0.002
0.040
1.330

SE

0.404
0.380
0.392
0.432
0.404
0.408
0.378
0.396
0.379
0.417
0.414
0.381
0.387
0.414
0.429
0.393
0.395
0.442
0.397
0.397
0.436

Wald χ2
0.967
1.935
2.675
0.597
0.722
0.058
0.976
0.175
1.173
0.484
5.411
0.172
1.446
5.220
4.073
5.153
0.682
5.676
0.000
0.010
9.300

P值

0.326
0.164
0.102
0.440
0.396
0.810
0.323
0.676
0.279
0.487
0.020
0.679
0.229
0.022
0.044
0.023
0.409
0.017
0.996
0.920
0.002

OR值

1.488
0.589
1.897
0.716
1.410
1.103
1.453
0.848
0.663
1.336
2.622
0.854
1.593
2.578
0.421
2.442
1.386
2.865
0.998
1.041
3.782

OR 95%CI
0.674 ~ 3.285
0.280 ~ 1.241
0.881 ~ 4.086
0.307 ~ 1.670
0.638 ~ 3.114
0.496 ~ 2.452
0.693 ~ 3.046
0.390 ~ 1.841
0.315 ~ 1.395
0.590 ~ 3.024
1.164 ~ 5.908
0.405 ~ 1.801
0.746 ~ 3.403
1.144 ~ 5.807
0.181 ~ 0.975
1.130 ~ 5.278
0.639 ~ 3.007
1.205 ~ 6.810
0.459 ~ 2.173
0.478 ~ 2.267
1.608 ~ 8.892

SIRI，systemic inflammatory response index，系统性炎症反应指数；
LDL⁃C，low⁃density lipoprotein cholesterol，低密度脂蛋白胆固醇；Cr，
creatinine，肌酐；Lp⁃PLA2，lipoprotein⁃associated phospholipase A2，脂
蛋白相关磷脂酶 A2
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性因子生成，导致神经系统损伤，级联反应进一步

加剧神经元坏死，诱发脱髓鞘、细胞凋亡。研究显

示，星形胶质细胞活化及其炎性因子释放参与认知

功能障碍相关疾病的病理生理学过程［11］。动物模

型显示，大鼠海马组织星形胶质细胞活化程度以及

炎性因子肿瘤坏死因子⁃α（TNF⁃α）、白细胞介素⁃1β
和 6（IL⁃1β和 IL⁃6）表达变化与 DEACMP的发生发

展密切相关［12］。

Lp⁃PLA2主要由巨噬细胞合成和分泌，为特异

性血管炎症标志物，是导致心脑血管病的独立危险

因素［13］。机体发生炎症反应时，Lp⁃PLA2不同程度

升高，可反映认知功能障碍严重程度［14］。Lp⁃PLA2
与缺血性卒中的发生发展相关，其水解可生成溶血

磷脂酰胆碱（Lyso⁃PC）、氧化型游离脂肪酸（ox⁃FA）
等炎性因子，促进单核细胞聚集，使氧化修饰低密

度脂蛋白（ox⁃LDL）形成泡沫细胞，促进动脉粥样硬

化，导致神经系统损伤［15］。研究显示，急性缺血性

卒中患者血清 Lp⁃PLA2水平与神经功能缺损程度

存在相关性，是急性缺血性卒中发生发展的重要预

测因素［16］；急性缺血性卒中患者血清 Lp⁃PLA2水平

与美国国立卫生研究院卒中量表（NIHSS）评分呈正

相关，可用于神经功能障碍程度的评估［17］。目前尚

无 Lp⁃PLA2与 DEACMP关系的相关报道，我们结合

DEACMP发病机制及 Lp⁃PLA2特性进行研究，发现

DEACMP组血清 Lp⁃PLA2水平高于非 DEACMP组，

且 Lp⁃PLA2水平随中毒程度的加重而逐渐升高，重

度中毒组和中度中毒组 Lp⁃PLA2水平均高于轻度中

毒组，重度中毒组亦高于中度中毒组；进一步行

Logistic回归分析亦显示，Lp⁃PLA2水平升高是急性

一氧化碳中毒患者发生 DEACMP的危险因素。

SIRI是基于中性粒细胞、单核细胞和淋巴细胞

计数计算出的更全面的慢性炎症标志物［18］。研究

显示，SIRI与脑卒中严重程度、病死率和败血症风

险密切相关，SIRI越高、脑卒中预后越差；此外，SIRI
是急性缺血性卒中的预后预测指标，具有较好的预

测效能［19］；加之，SIRI临床检测便捷、费用较低，因

此可以作为新的极具前景的脑卒中预后预测的炎

症标志物［20］。本研究结果显示，DEACMP组患者

SIRI高于非 DEACMP组，且 SIRI随中毒程度的加重

而逐渐升高，重度中毒组和中度中毒组 SIRI均高于

表 7 急性一氧化碳中毒患者 SIRI、Lp ⁃ PLA2及二者联合预测
DEACMP效能的比较（x ± s）
Table 7. Comparision of predictive ability of SIRI, Lp ⁃ PLA2 andcombine the two on DEACMP in patients with ACOP (x ± s)

预测指标

SIRI（1）
Lp⁃PLA2（2）
二者联合（3）

AUC
0.82 ± 0.04
0.82 ± 0.03
0.87 ± 0.03

F值

24.570

P值

0.000

AUC，area under the curve，曲 线 下 面 积 ；SIRI，systemic inflammatory
response index，系 统 性 炎 症 反 应 指 数 ；Lp ⁃ PLA2，lipoprotein ⁃ associated
phospholipase A2，脂蛋白相关磷脂酶 A2

表 8 急性一氧化碳中毒患者 SIRI、Lp⁃PLA2及
二者联合预测 DEACMP效能的两两比较
Table 8. Pairwise comparision of predictive
ability of SIRI, Lp⁃PLA2 and combine the two on
DEACMP in patients with ACOP

组间两两比

（1）∶（2）
（1）∶（3）
（2）∶（3）

t值

0.178
2.268
2.198

P值

0.859
0.023
0.027

Lp⁃PLA2
SIRI
二者联合

1.00

0.80

0.60

0.40

0.20

0.00

灵
敏

度

0.00 0.20 0.40 0.60 0.80 1.00
1 -特异度

Lp⁃PLA2，脂蛋白相关磷脂酶 A2
SIRI，系统性炎症反应指数

图 1 急性一氧化碳中毒患者 SIRI、Lp⁃PLA2及二者联合预测
DEACMP的 ROC曲线

Figure 1 ROC curve of SIRI, Lp ⁃PLA2 and combine the two
on DEACMP in patients with ACOP.
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轻度中毒组，重度中毒组亦高于中度中毒组；进一

步行 Logistic回归分析亦显示，SIRI增加是急性一氧

化碳中毒患者发生 DEACMP的危险因素。

本研究进一步绘制 ROC曲线，Lp⁃PLA2和 SIRI
预测 DEACMP的曲线下面积分别为 0.82（95%CI：
0.754 ~ 0.894，P = 0.000）和 0.82（95%CI：0.739 ~
0.895，P = 0.000），灵敏度为 0.66和 0.72、特异度为

0.85和 0.88。临床多采取指标联合检测以提高诊断

效 能 ，本 研 究 将 Lp ⁃ PLA2 和 SIRI 联 合 预 测

DEACMP，曲线下面积为 0.87（95%CI：0.805 ~ 0.934，
P = 0.000），灵敏度和特异度为 0.84和 0.90，其预测

效能优于单一 Lp⁃PLA2或 SIRI。
综上所述，Lp⁃PLA2和 SIRI是急性一氧化碳中

毒患者发生 DEACMP的危险因素，二者联合检测对

DEACMP具有较高的预测价值，且临床易于获取、

检测便捷，便于在急诊科开展，适用于 DEACMP的

早期筛查，可为 DEACMP的预防提供新思路。但本

研究存在样本量较小、检测指标不全面等缺陷，尚

待前瞻性大样本、多指标的临床试验进一步验证。
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由于作者本人疏忽，在数据统计分析过程中操作失误，导致部分统计学结果错误，经重新对数据进行统计分析并核对确认

后更正数据，与原结论相符，对文章结论无影响。特申请将《中国现代神经疾病杂志》2024年第 24卷第 4期刊出的“隐球菌性

脑膜炎预后不良危险因素分析及列线图预测模型构建”［1］一文中部分描述进行更正。第 230页中文摘要第 10 ~ 12行“Logistic
回归分析显示，入院时 NRS 2002评分高（OR = 3.258，95%CI：1.337 ~ 7.940；P = 0.009）、脑脊液压力 > 250 mm H2O（OR = 0.108，
95%CI：0.018 ~ 0.659；P = 0.016）、抗真菌治疗时间 < 14 d（OR = 0.092，95%CI：0.011 ~ 0.742；P = 0.025）是隐球菌性脑膜炎预后不

良的危险因素。”改为“Logistic回归分析显示，入院时 NRS 2002评分高（OR = 3.716，95%CI：1.796 ~ 7.692；P = 0.000）、脑脊液压

力 > 250 mm H2O（OR = 5.788，95%CI：1.219 ~ 27.489；P = 0.027）、抗真菌治疗时间 < 14 d（OR = 16.838，95%CI：2.933 ~ 96.665；P =
0.002）是隐球菌性脑膜炎患者预后不良的危险因素。”。第 231页英文摘要的第 6 ~ 9行“Logistic regression analysis showed the
admission high NRS 2002 score (OR = 3.258, 95%CI: 1.337-7.940; P = 0.009), CSF pressure > 250 mm H2O (OR = 0.108, 95%CI:
0.018-0.659; P = 0.016), and the duration of antifungal treatment < 14 d (OR = 0.092, 95%CI: 0.011-0.742; P = 0.025) were risk
factors for dismal prognosis of cryptococcal meningitis.”改为“Logistic regression analysis showed the admission high NRS 2002
score (OR = 3.716, 95%CI: 1.796-7.692; P = 0.000), CSF pressure > 250 mm H2O（OR = 5.788, 95%CI: 1.219-27.489; P = 0.027）,
and the duration of antifungal treatment < 14 d (OR = 16.838, 95%CI: 2.933-96.665; P = 0.002) were risk factors for dismal
prognosis of cryptococcal meningitis.”。第 233页左栏第 3行“入院时 NRS 2002评分高（OR = 3.258，95%CI：1.337 ~ 7.940；P =
0.009）、脑脊液压力 > 250 mm H2O（OR = 0.108，95%CI：0.018 ~ 0.659；P = 0.016）、抗真菌治疗时间 < 14 d（OR = 0.092，95%CI：
0.011 ~ 0.742；P = 0.025）是隐球菌性脑膜炎患者预后不良的危险因素（表 4）。”改为“入院时 NRS 2002评分高（OR = 3.716，
95%CI：1.796 ~ 7.692；P = 0.000）、脑脊液压力 > 250 mm H2O（OR = 5.788，95%CI：1.219 ~ 27.489；P = 0.027）、抗真菌治疗时间 <
14 d（OR = 16.838，95%CI：2.933 ~ 96.665；P = 0.002）是隐球菌性脑膜炎患者预后不良的危险因素（表 4）。”。第 235页表 4及改

后表 4见下文：

更正：隐球菌性脑膜炎预后不良危险因素分析及列线图预测模型构建

Erratum to Analysis of risk factors for dismal prognosis of cryptococcal meningitis and
construction of a Nomogram predictive model

变量

入院时 NRS 2002评分

脑脊液压力 >250 mm H2O
抗真菌治疗时间 <14 d
常数项

b

1.181
⁃ 2.227
⁃ 2.391
10.331

SE

0.455
0.923
1.068
5.140

Wald χ2
6.753
5.818
5.013
4.039

P值

0.009
0.016
0.025
0.044

OR值

3.258
0.108
0.092

OR 95%CI
1.337 ~ 7.940
0.018 ~ 0.659
0.011 ~ 0.742

变量

入院时 NRS 2002评分

脑脊液压力 >250 mm H2O
抗真菌治疗时间 <14 d
常数项

b

1.313
1.756
2.824
⁃ 2.250

SE

0.371
0.795
0.892
0.824

Wald χ2
12.512
4.878
10.029
7.456

P值

0.000
0.027
0.002
0.006

OR值

3.716
5.788
16.838

OR 95%CI
1.796 ~ 7.692
1.219 ~ 27.489
2.933 ~ 96.665

参考文献

［1］Xiong BJ, Cao P, Zhang J, Zhang HQ. Analysis of risk factors for dismal prognosis of cryptococcal meningitis and construction
of a Nomogram predictive model［J］. Zhongguo Xian Dai Shen Jing Ji Bing Za Zhi, 2024, 24:230⁃237.［熊冰婕 , 曹飘 , 张骏 , 张海

清 . 隐球菌性脑膜炎预后不良危险因素分析及列线图预测模型构建［J］. 中国现代神经疾病杂志 , 2024, 24:230⁃237.］
遵义医科大学附属医院神经内科 熊冰婕

表 4 改后表 4

·· 490


