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摘要：目的  急性一氧化碳（CO）中毒后迟发性脑病（DEACMP）是急性 CO 中毒的严重并发症。因此，对 DEACMP

患者的早期识别具有重要意义。方法  回顾性分析 120 例 CO 中毒患者并将其分为 DEACMP 组（n=45）和非 DEACMP

组（n=75），提取出杏仁核、尾状核、海马、苍白球、壳核、丘脑和脑室区左、右侧的分数各向异性（FA）值和平均

扩散系数（MD）值特征以及 24 个临床特征，然后建立并评估了包括临床特征模型、弥散加权成像（DWI）特征模型

以及整合临床与 DWI 模型在内的三个 SVM 模型。结果  三个模型的预测准确率分别为 0.76、0.94、0.97。其中，联合

模型的精度为 1.00，灵敏度为 0.92，曲线下面积（AUC)为 0.97。结论  DWI 的 FA 和 MD 可能是早期识别 DEACMP

患者的潜在生物标志物。联合模型在识别 DEACMP 方面具有良好的准确性和临床实用性。 
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急性一氧化碳（Carbon monoxide, CO）中毒常引发神

经和心血管在内的多系统功能障碍，严重危害人类健康[1]。

急性期后，尽管大多数患者在规范治疗后即可恢复，但仍

有部分可能出现神经系统后遗症，即急性一氧化碳中毒后

迟发性脑病（Delayed encephalopathy after acute carbon 

monoxide poisoning, DEACMP）[2]。因此，DEACMP 的早期

预测在临床上至关重要，这有助于疾病的早期干预、临床

决策以及更好的医患沟通。既往研究表明，弥散加权成像

（Diffusion weighted imaging, DWI）具有较高的灵敏度和早

期检测能力，可以特征性地识别受损白质的细胞毒性水肿，

明确病变的数量、对称性及位置[3]。也有不少研究发现临

床资料同样有助于 DEACMP 的早期识别。但目前尚缺乏

能整合多变量并完成定量分析的预测工具，故本研究将通

过对新诊断的急性 CO 中毒患者的 DWI 特征进行深入探

究，同时分析相关临床因素，以便找到有关 DEACMP 发

生的 DWI 及临床特征，从而建立和验证支持向量机模型

（Support vector machine, SVM），最终为临床筛选高风险

DEACMP 患者和高效管理提供数据支持。 

1 资料与方法 

1.1 研究对象 

本研究回顾性分析了 2018 年 1 月 1 日至 2023 年 6 月

30日 CO中毒患者的临床资料和 DWI资料。纳入标准：1）

年龄≥18 岁；2）急性 CO 暴露史；3）中毒后出现中枢神

经系统损伤的症状和体征；4）血中 COHb 水平＞10%。

排除标准：1）无 DWI 检查结果或只有 CO 暴露超过 72

小时后的 DWI 检查结果；2）未按照 7 天高压氧规范化治

疗的；3）既往有痴呆、癫痫、中风、帕金森病或其他疾

病（包括严重肝肾功能不全、恶性肿瘤等）患者。 

1.2 定义与结局变量 

DEACMP 被定义为急性 CO 中毒后 60 天内出现的包

括认知障碍、构音障碍、运动障碍、帕金森病、记忆障碍、

癫痫发作、精神和神经心理障碍等神经系统症状的疾病[4,5]。

简易精神状态检查（Mini-mental state examination, MMSE）

和蒙特利尔认知评估（Montreal cognitive assessment, MoCA）

可用于评估一般认知功能和记忆障碍，对 DEACMP 的预

测有很大的帮助[6]。我们对患者在急性 CO 中毒 60 天内进

行神经心理学评估，包括注意力、处理速度、工作记忆、

学习能力和额叶执行能力[7]。 

1.3 临床数据收集 

通过医院信息管理系统与实验室信息系统收集患者

临床基础资料，包括年龄、性别、入院血压（收缩压、舒

张压）、CO 暴露时间、初始格拉斯哥昏迷量表（Glasgow 

coma scale, GCS）评分、实验室检测数据（白细胞数、中

性粒细胞数、淋巴细胞计数、单核细胞计数、血小板计数、

肌酸激酶、肌酸激酶同工酶、乳酸脱氢酶、羟基丁酸脱氢

酶、C 反应蛋白、血尿素氮、肌酐、动脉 PH 值、乳酸、
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碳氧血红蛋白、动脉碳酸氢根）、有无糖尿病、有无高血

压等既往病史。急性 CO 中毒后 24 小时内采集血样。 

1.4 DWI 图像的采集及 DWI 特征的提取 

所有患者在急性 CO 中毒后的 3 天内接受 DWI 检查。

所有 DWI 序列均通过 Achieva 3.0T MRI 扫描仪（Philips 

Medical Systems, Best, The Netherlands）获得。参数如下：

DWI，TR 5067ms，TE 70ms，扫描野（Field of view）240mm

×240mm，体素 2mm×2mm×2mm，矩阵 144×144，层

厚 5mm，信号平均次数（Number of signal averaged, NSA）

２，层间距０。扩散方向：全部（b 值，1000s /mm2，b=0 

s/mm2）。 

采集 DICOM 格式的 DWI 图像，将 DICOM 格式转换

为 BIDS 格式。使用 python 3.6.5 版本对 DWI 数据进行处

理。首先，利用“BIDS Layout”包将指定的 BIDS 格式数

据集中的数据加载到 python 中。其次，对每个会话的 DWI

数据进行处理，包括读取的 b 值、b 向量以及 DWI 图像。

第三，利用“DIPY”包的张量模型拟合扩散张量模型，

计算分数各向异性（Fractional anisotropy, FA）和平均扩散

率（Mean diffusivity, MD）。紧接着，运用大脑特定区域图

对所选脑区进行兴趣区（Region of interest, ROI）分析。其

中，ROI 包括左、右两侧的杏仁核、尾状核、海马、苍白

球、壳核、丘脑和脑室，并计算每个受试者 14 个 ROI 的

平均 FA 和 MD 值。 

1.5 机器学习模型 

我们建立了三个 SVM 模型，包括临床模型、DWI 模

型、临床-DWI 模型。将满足标准的急性 CO 中毒病例按

照 7：3 随机分为训练集（n=96）和验证集（n=24）。随

机选取 DEACMP 组的 36 例患者和非 DEACMP 组的 60 例

患者作为训练集建立了 3 个 SVM 模型，剩余 24 例患者作

为验证集对模型进行评价。在训练集中选择经蒙特卡罗校

正(Monte carlo correction)后 p < 0.05 的特征建立模型。我

们的评价指标包括准确度（Accuracy, AC）、精密度

（Precision, PR）、灵敏度（Sensitivity, SE）、F1 分数、宏

均值（Macro-average, MA）、加权均值（Weighted-average, 

WA）、曲线下面积（Area under the curve, AUC）和 10×交

叉验证来评估模型的预测性能。 

公式如下： 

 

 

 

 
1.6 统计分析 

采用 SPSS 25 版进行数据分析。计量资料采用均数±

标准差（�̅�±s）进行统计描述，组间比较采用独立样本 t

检验，p ＜0.05 表示差异有统计学意义。 

2 结果 

2.1 临床特征 

表 1 我们研究的临床和人口学特征 

变量 非DEACMP组 
(n=75) 

DEACMP 组 
(n=45) P 值 

性别   0.22 
男性 42(56%) 20(44.44%)  
女性 33(64%) 25(55.56%)  
年龄 47.75±20.13 56.47±17.10 0.017 

CO 暴露时
间，小时 1.98±1.42 3.65±3.66 0.001 

入院 GCS 评
分 14.08±1.89 12.49±3.34 0.001 

糖尿病   0.925 
有 2(2.67%) 1(2.22%)  
无 73(97.33%) 44(97.78%)  

高血压   0.394 
有 12(16%) 10(22.22%)  
无 63(84%) 35(77.78%)  

收缩压, 
mmHg 130.73±20.81 128.44±18.37 0.544 

舒张压, 
mmHg 89.55±95.57 79.00±11.95 0.463 

白细胞, 10⁹/L 8.31±3.65 9.54±5.44 0.138 
嗜中性粒细
胞, x10⁹/L 6.42±3.78 7.73±5.51 0.126 

淋巴细胞, 
10⁹/L 1.38±0.65 1.23±0.61 0.211 

单核细胞, 
10⁹/L 0.40±0.19 0.49±0.24 0.032 

血小板, 10⁹/L 205±79 209±66 0.794 
血尿素氮, 

mmol/L 6.79±2.87 6.62±2.83 0.725 

肌酐, μmol/L 65.9±31.8 75.6±30.5 0.103 
肌酸激酶, 

U/L 742.5±2736.8 2280.1±5895.1 0.055 

肌酸激酶同
功酶, U/L 41.4±110.6 103.5±267.5 0.078 

乳酸脱氢酶, 
U/L 233.7±153.1 309.1±252.3 0.043 

羟基丁酸脱
氢酶, U/L 163.7±109.5 211.3±154.9 0.052 

CRP, mg/L 14.78±39.45 33.13±62.93 0.052 
动脉 pH 7.41±0.68 7.40±0.61 0.158 

动脉 HCO3¯, 
mmol/L 22.44±2.67 20.47±3.65 0.001 

COHb, % 6.41±7.57 10.21±11.00 0.027 
乳酸, mmol/L 2.18±1.31 3.62±2.43 <0.001 

本研究回顾性纳入 120 例新确诊急性 CO 中毒的患者，

在 60 天后，我们根据患者的复诊病历以及 DEACMP 的定

义，将其中 75 人分为非 DEACMP 组，剩余 45 人分为

DEACMP 组（图 1）。对临床特征进行的统计分析表明，

国际临床医学7卷7期

95



 

24个变量中有8个具有统计学意义并将其纳入SVM模型，

包括年龄、CO暴露时间、初始 GCS 评分、单核细胞、LDH、

动脉 HCO3¯ 、COHb 和乳酸（表 1）。 

 
图 1  流程图 

分类变量用数字（%）表示，连续变量用均值±标准

差表示。p 值< 0.05 认为有统计学意义。 

缩写：DEACMP：一氧化碳中毒迟发性脑病；CO：一

氧化碳。 

2.2 DWI 特征 

我们提取了 28 个 DWI 特征，其中 23 个与 DEACMP

的发生显著相关，它们分别是：左侧杏仁核、右侧杏仁核、

左侧尾状核、右侧尾状核、左侧海马、右侧海马、左侧苍

白球、右侧苍白球、左侧壳核、右侧壳核、左侧丘脑、右

侧丘脑的平均 FA 值以及左侧杏仁核、右侧杏仁核、左侧

尾状核、左侧海马、右侧海马、左侧苍白球、右侧苍白球、

左侧壳核、右侧壳核、左侧丘脑和右侧丘脑的平均 MD 值

（表 2）。 

2.3 支持向量机模型 

DWI：弥散加权成像。 

 
图 2  受试者工作特征曲线 

临床模型预测准确率为 0.76 [95% CI 0.67-0.82]，DWI

模型准确率为 0.94 [95% CI 0.88-0.98]，临床-DWI 模型准

确率为 0.97 [95% CI 0.94-1.00]。此外，临床-DWI 模型的

表现优于临床或 DWI 模型，其精度为 1.00 [95% CI 

0.95-1.00]，灵敏度为 0.92 [95% CI 0.86-0.98]，F1 评分为

0.96 [95% CI 0.92 - 1.00]，宏平均值为 0.98 [95% CI 0.883 - 

1.00]，加权平均值为 0.97 [95% CI 0.993 - 1.00]， AUC 为

0.97 [95% CI 0.94-1.00]。10 次交叉验证的结果为 0.98 [95% 

CI 0.92-1.00]（表 3 和图 2）。 

3 讨论 

3.1 临床特征预测价值 

过去有研究表明，初始血中乳酸水平可能与患者预后
[8]和 CO 中毒的严重程度有关[9,10]。乳酸水平升高往往提示

组织缺氧，在重症监护病房通常被当作危重患者的可靠预

后指标[11,12]。本研究也得出乳酸是一个显著的预测因子（p 

<0.001）。另外，Zhang 等人表明较长的 CO 暴露时间和入

院时较低的 GCS 评分也是急性 CO 中毒后发生 DEACMP

的独立预测因素[13,14]。我们的研究也得到了与此一致的结

果（p < 0.001）。 

3.2 DWI 特征预测价值 

在既往研究的基础上，我们综合确定了 7 个相关脑区，

并分析其 FA 和 MD 值。其中，FA 能反映白质的完整性，

从而定量地推测患者脑部损害的严重程度。我们发现在左

侧尾状核、左侧丘脑、右侧苍白球等脑区两组 FA 值均存

在显著差异，这说明 DEACMP 患者脑白质网络结构发生

了特征性改变。另外，MD 反映分子整体的弥散水平和弥

散阻力的整体情况，本研究发现在左侧丘脑、右侧壳核、

左侧壳核等脑区两组 MD 值均存在显著差异，说明

DEACMP 患者对应脑区的水分子弥散受限，从而指导后

期针对该疾病病理生理的深入探究。 

3.3 预测模型 

虽然三个模型均具有很高的精确度，但结合临床与

DWI 特征建立的 SVM 模型显然更胜一筹。我们经过两组

间独立因素的 t 检验，得出 23 个 DWI 特征以及 8 个临床

特征符合 p<0.05，并将其纳入了临床-DWI 综合模型的建

立。受试者工作特征曲线（Receiver operating characteristic 

curve，ROC curve）分析显示，该预测模型可信度及灵敏

度高，初步验证后其预测效能良好，可为临床急性期预测

DEACMP 提供思路。 

3.4 本研究的优缺点 

本研究结合临床和 DWI 特征联合构建的 SVM 模型所

需的临床和 DWI 数据均可从临床记录和入院检查中轻松

获得，具有较强的临床实用性。再者，我们纳入研究的病

例数高达 120 例之多，是该疾病的独特大样本量研究。但

我们的研究也有一些局限性。首先，本研究是基于回顾性

数据的单中心设计，因此结果可能无法推广到其他中心，

需要进一步多中心研究的验证和评价。其次，CO 暴露浓 
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表 2  本研究提取的 DWI 特征 

特征 脑区 非 DEACMP 组 
(n=75) 

DEACMP 组 
(n=45) P 值 

分数各向异性 

左侧杏仁核 0.43(0.45±0.30) 0.78(0.75±0.31) ＜0.001 
右侧杏仁核 0.45(0.47±0.25) 0.67(0.70±0.32) ＜0.001 
左侧尾状核 0.43(0.49±0.29) 0.88(0.85±0.25) ＜0.001 
右侧尾状核 0.48(0.50±0.29) 0.81(0.76±0.30) ＜0.001 
左侧海马 0.52(0.52±0.29) 0.76(0.76±0.33) ＜0.001 
右侧海马 0.42(0.44±0.26) 0.66(0.71±0.31) ＜0.001 
左侧苍白球 0.52(0.51±0.29) 0.65(0.69±0.32) 0.002 
右侧苍白球 0.43(0.48±0.30) 0.82(0.79±0.32) ＜0.001 
左侧壳核 0.40(0.48±0.29) 0.58(0.68±0.31) ＜0.001 
右侧壳核 0.51(0.51±0.30) 0.79(0.78±0.31) ＜0.001 
左侧丘脑 0.44(0.46±0.30) 0.86(0.76±0.34) ＜0.001 
右侧丘脑 0.55(0.50±0.30) 0.67(0.71±0.29) ＜0.001 
左侧脑室 0.52(0.52±0.24) 0.61(0.56±0.29) 0.076 
右侧脑室 0.47(0.51±0.30) 0.46(0.49±0.28) 0.675 

平均扩散系数 

左侧杏仁核 0.58(0.55±0.28) 0.66(0.69±0.29) 0.012 
右侧杏仁核 0.51(0.53±0.29) 0.75(0.71±0.31) 0.002 
左侧尾状核 0.53(0.53±0.29) 0.70(0.65±0.25) 0.026 
右侧尾状核 0.65(0.64±0.30) 0.66(0.63±0.30) 0.226 
左侧海马 0.41(0.46±0.30) 0.74(0.67±0.33) ＜0.001 
右侧海马 0.57(0.57±0.27) 0.74(0.73±0.26) 0.002 
左侧苍白球 0.45(0.46±0.29) 0.60(0.66±0.30) ＜0.001 
右侧苍白球 0.55(0.52±0.31) 0.76(0.74±0.29) ＜0.001 
左侧壳核 0.47(0.48±0.27) 0.74(0.70±0.27) ＜0.001 
右侧壳核 0.46(0.46±0.27) 0.56(0.65±0.29) ＜0.001 
左侧丘脑 0.40(0.41±0.26) 0.70(0.71±0.25) ＜0.001 
右侧丘脑 0.47(0.48±0.28) 0.65(0.66±0.30) 0.001 
左侧脑室 0.41(0.46±0.29) 0.55(0.54±0.28) 0.155 
右侧脑室 0.36(0.45±0.29) 0.37(0.43±0.29) 0.692 

连续变量用均值±标准差表示  p 值< 0.05 认为有统计学意义 
注：DEACMP：一氧化碳中毒迟发性脑病；FA：分数各向异性；MD：平均扩散系数。 

表 3  三种模型对急性一氧化碳中毒后迟发性脑病的鉴别效果 
  准确性 精确性 敏感性 F1 分数 宏平 均 加权平均 AUC 10×交叉验证 

临床模型 训练集 0.78 0.60 0.67 0.65 0.70 0.74 0.76 0.72 验证集 0.76 0.62 0.67 0.64 0.72 0.75 0.76 

DWI 模型 训练集 0.92 0.92 0.95 0.90 0.89 0.93 0.92 0.93 验证集 0.94 0.92 0.92 0.92 0.94 0.94 0.94 

临床-DWI 模型 训练集 0.94 0.94 0.91 0.95 0.99 0.97 0.98 0.98 验证集 0.97 1.00 0.92 0.96 0.98 0.97 0.97 

度、院前干预措施的差异均构成了可能影响预后的潜在混

杂因素。最后，在提取 DWI 特征时，我们只选取了部分

脑区以及 FA 和 MD 两个参数，这提示我们急性 CO 中毒

的影像学相关研究还有待进一步探索，从而更全面地评估

预后。 

4 结论 

我们得出在 CO 中毒急性期，DEACMP 组和非

DEACMP组的DWI在部分脑区中 FA和MD值有所不同。

因此，DWI 的利用可以帮助识别具有 DEACMP 发生风险

的个体。这种结合 DWI 特征和临床参数的 SVM 模型已被

证明可以有效预测 DEACMP 的发生，也是临床上对 CO

中毒急性期的病人进行病情评估和预后预测的实用工具。 
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