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【摘要】 目的  分析全身炎症反应指数（SIRI）对急性一氧化碳中毒患者发生迟发性神经后遗症（DNS）的

预测价值。方法  采用回顾性研究方法。选择 2005 年 1 月至 2022 年 2 月在沧州市中心医院急诊医学部救治

的607例急性一氧化碳中毒昏迷患者作为研究对象。根据中毒后60 d内患者是否发生DNS分为DNS组（33例）

和非 DNS 组（574 例）。收集患者的临床资料，包括性别、年龄、既往史、环境暴露结束后昏迷时间、环境暴露结

束至住院时间、碳氧血红蛋白（COHb）、肌酸激酶（CK）及外周血炎症细胞〔中性粒细胞计数（NEU）、单核细胞

计数（MON）、淋巴细胞计数（LYM）、血小板计数（PLT）〕，并计算 SIRI（NEU×MON/LYM）、NEU/LYM 比值（NLR）、

PLT/LYM 比值（PLR）。比较两组上述指标的差异。采用 Spearman 相关性分析法分析脑卒中史、环境暴露结束

后昏迷时间、CK、NEU、MON、NLR、LYM、PLR、SIRI 与 DNS 的相关性；采用单因素及多因素 Logistic 回归分析

筛选出影响患者发生 DNS 的危险因素，并绘制受试者工作特征曲线（ROC 曲线），评估各危险因素对患者发生

DNS 的预测价值。结果  与非 DNS 组比较，DNS 组患者脑卒中史比例更高〔42.4%（14/33）比 24.0%（138/574），

P＜0.05〕，环境暴露结束后昏迷时间延长〔h：10.0（7.0，12.0）比 2.0（0.5，4.0），P＜0.01〕，CK、NEU、MON、NLR、

SIRI 均明显升高〔CK（U/L）：393.0（138.5，1 415.0）比 97.0（68.0，198.3），NEU（×109/L）：12.2（7.9，14.3）比 8.7（6.2，

11.3），MON（×109/L）：0.7（0.5，0.8）比 0.4（0.3，0.6），NLR：11.3（9.2，16.4）比 7.9（4.4，12.7），SIRI：7.5（4.7，9.5）

比 2.9（1.5，5.4），均 P＜0.05〕，LYM 降低〔×109/L：0.9（0.7，1.2）比 1.1（0.8，1.7），P＜0.05〕。Spearman 相关性分

析显示，DNS与脑卒中史、环境暴露后昏迷时间、CK、NEU、MON、NLR、SIRI均呈明显正相关（r值分别为0.100、

0.370、0.220、0.120、0.190、0.130、0.230，P 值分别为 0.018、＜0.001、＜0.001、0.004、＜0.001、0.002、＜0.001）， 

与 LYM 呈明显负相关（r＝-0.081，P＝0.047）。单因素 Logistic 回归分析显示，有脑卒中史、环境暴露结束后昏

迷时间、CK、NEU、MON、LYM、NLR 及 SIRI 均是影响急性一氧化碳中毒患者发生 DNS 的危险因素〔优势比

（OR）和 95% 可信区间（95%CI）分别为 2.328（1.137～4.765）、1.973（1.658～2.348）、1.000（1.000～1.001）、1.135

（1.047～1.230）、6.685（2.790～16.013）、0.479（0.240～0.956）、1.050（1.005～1.098）、1.177（1.104～1.254），P 值

分别为 0.021、＜0.001、＜0.001、0.002、＜0.001、0.037、0.030、＜0.001〕。多因素 Logistic 回归分析显示，有脑卒

中史、环境暴露结束后昏迷时间、CK 及 SIRI 均是急性一氧化碳中毒患者发生 DNS 的独立危险因素〔OR 值和

95%CI 分别为 6.505（1.823～23.205）、2.086（1.681～2.589）、1.001（1.000～1.001）、1.161（1.055～1.278），P 值分

别为 0.004、＜0.001、0.031、0.002〕。ROC 曲线分析显示，SIRI、MON、NLR、NEU 及 LYM 对患者发生 DNS 均有

一定的预测价值〔ROC 曲线下面积（AUC）和 95%CI 分别为 0.786（0.718～0.854）、0.737（0.647～0.828）、0.662

（0.581～0.743）、0.649（0.544～0.754）、0.603（0.521～0.687），P 值分别为＜0.001、＜0.001、0.002、0.004、0.047〕；

以 SIRI 的预测价值最大，当最佳截断值为 4.50 时，其敏感度为 78.79%，特异度为 67.94%。结论  SIRI 可作为

急性一氧化碳中毒患者发生 DNS 的预测指标。
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【Abstract】 Objective  To investigate  the predictive value of systemic inflammation response index (SIRI)  for 
delayed  neurological  sequelae  (DNS)  after  acute  carbon  monoxide  poisoning.  Methods  A  retrospective  research 
was conducted. A total of 607 patients with coma after acute carbon monoxide poisoning from department of emergency 
of Cangzhou Central Hospital between January 2005 to February 2022 were selected as research objects. Patients were 
divided  into  either DNS group  (33 patients)  or  non-DNS group  (574 patients)  based  on whether DNS occurred within 
60 days after acute carbon monoxide poisoning. The clinical data,  including gender, age, history of previous diseases, 
coma  time  from end of carbon monoxide exposure,  time  from end of carbon monoxide exposure  to hospital admission, 
carboxyhemoglobin  (COHb),  creatine  kinase  (CK),  peripheral  blood  inflammatory  cell  included  neutrophil  (NEU), 
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monocyte (MON), lymphocyte (LYM), and platelet (PLT) were collected, and SIRI (NEU×MON/LYM ratio), neutrophil to 
lymphocyte ratio (NLR), and platelet to lymphocyte ratio (PLR) were calculated. The clinical data were compared between 
the two groups. Spearman's correlation test was applied to assess associations between history of stroke, coma time from 
end of carbon monoxide exposure, CK, NEU, MON, NLR, LYM, PLR, SIRI and DNS, univariate and multivariate Logistic 
analysis were performed to screen significant prognostic factors associated with DNS, and receiver operator characteristic 
curve  (ROC  curve)  was  plotted  to  assess  the  predictive  value  of  SIRI  for  DNS.  Results  Compared  with  non-DNS 
group, patients in DNS group had a higher proportion of history of stroke [42.4% (14/33) vs. 24.0% (138/574), P < 0.05], 
longer coma time from end of carbon monoxide exposure [hours: 10.0 (7.0, 12.0) vs. 2.0 (0.5, 4.0), P < 0.01], higher CK, 
NEU, MON, NLR, and SIRI [CK (U/L): 393.0 (138.5, 1 415.0) vs. 97.0 (68.0, 198.3), NEU (×109/L): 12.2 (7.9, 14.3) 
vs. 8.7 (6.2, 11.3), MON (×109/L): 0.7 (0.5, 0.8) vs. 0.4 (0.3, 0.6), NLR: 11.3 (9.2, 16.4) vs. 7.9 (4.4, 12.7), SIRI: 7.5 (4.7, 
9.5) vs. 2.9 (1.5, 5.4), all P < 0.05], and decreased LYM [×109/L: 0.9 (0.7, 1.2) vs. 1.1 (0.8, 1.7), P < 0.05]. Spearman's 
correlation analysis  indicated  that DNS was positively correlated with history of  stroke, coma  time  from end of carbon 
monoxide exposure, CK, NEU, MON, NLR, and SIRI (r values were 0.100、0.370、0.220、0.120、0.190、0.130、0.230,  
P values were 0.018, < 0.001, < 0.001, 0.004, < 0.001, 0.002, < 0.001, respectively), and negatively correlated with LYM 
(r = -0.081, P = 0.047). Univariate Logistic regression analysis demonstrated that history of stroke, coma time from end 
of carbon monoxide exposure, CK, NEU, MON, LYM, NLR, and SIRI were risk factors of the occurrence of DNS [odds 
ratio (OR) and 95% confidence interval (95%CI) were 2.328 (1.137-4.765), 1.973 (1.658-2.348), 1.000 (1.000-1.001), 
1.135 (1.047-1.230), 6.685 (2.790-16.013)、0.479 (0.240-0.956), 1.050 (1.005-1.098), 1.177 (1.104-1.254), P values 
were  0.021,  <  0.001,  <  0.001,  0.002,  <  0.001,  0.037,  0.030,  <  0.001,  respectively].  Multivariate  Logistic  regression 
analysis revealed history of stroke, coma time from end of carbon monoxide exposure, CK, and SIRI were risk factors of 
the occurrence of DNS [OR and 95%CI were 6.505  (1.823-23.205), 2.086  (1.681-2.589), 1.001  (1.000-1.001), 1.161 
(1.055-1.278), P values were 0.004, < 0.001, 0.031, 0.002, respectively]. The ROC curve showed that SIRI, MON, NLR, 
NEU, and LYM could predict the occurrence of DNS [area under ROC curve (AUC) and 95%CI were 0.786 (0.718-0.854), 
0.737 (0.647-0.828), 0.662 (0.581-0.743), 0.649 (0.544-0.754), 0.603 (0.521-0.687), P values were < 0.001, < 0.001, 
0.002, 0.004, 0.047, respectively]; SIRI had highest predictive value, the sensitivity was 78.79% and specificity 67.94% 
at the optimal cut-off value of 4.50.  Conclusion  SIRI may serve as a marker for predicting the occurrence of DNS in 
patients with acute carbon monoxide poisoning.
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  急性一氧化碳中毒是目前最常见的中毒类型

之一，全球每 100 万人中有 137 人发生一氧化碳中

毒及 4.6 例患者死亡［1］。一氧化碳的毒性主要是其

扩散至红细胞中并与血红蛋白结合，一氧化碳对血

红蛋白的亲和力比氧气高约 200 倍，生成的碳氧血

红蛋白（carboxyhemoglobin，COHb）使氧血红蛋白的

解离曲线向左移动，减少了氧的释放，从而导致细

胞缺氧。急性一氧化碳中毒的临床症状是非特异性

的，接触低浓度的一氧化碳可导致头痛、头晕及精

神异常；而接触较高浓度的一氧化碳可导致意识混

乱或意识丧失甚至死亡。此外，在急性症状明显恢

复后 2～60 d 内可出现迟发性神经后遗症（delayed 

neurological sequelae，DNS），其症状表现为抑郁、失

眠、焦虑等精神症状，亦可表现为步态不稳、认知异

常及定向障碍等［2］。因此，早期预测 DNS 的发生对

治疗方案的制定非常重要。

  近年来，综合2种或3种类型的循环免疫炎症细

胞，如中性粒细胞计数（neutrophil，NEU）、单核细胞

计数（monocyte，MON）、淋巴细胞计数（lymphocyte， 

LYM）及血小板计数（platelet count，PLT）已成为临床

及亚临床评估全身炎症反应的预测方式［3-4］。全身

炎症反应指数（systemic inflammation response index，

SIRI）是综合评估外周血 NEU、MON 及 LYM 的有

效方式。据文献报道，SIRI 有助于预测脑卒中患者

的神经结局［5］和癌症患者的预后［6］。本研究通过

评估 SIRI 对急性一氧化碳中毒患者发生 DNS 的预

测价值，以期为急性一氧化碳中毒患者的预后评估

提供参考。

1 资料与方法 

1.1  研究对象：选择 2005 年 1 月至 2022 年 2 月本

院救治的急性一氧化碳中毒昏迷患者作为研究对

象，其中男性 296 例，女性 311 例；年龄 14～97 岁，

平均（57.2±16.9）岁。

1.1.1  纳入标准：① 年龄≥14 岁；② 入院前有明

确的一氧化碳接触史；③ 在急性一氧化碳中毒后存

在意识障碍。

1.1.2  DNS 的诊断：在急性一氧化碳中毒患者意识

恢复后有 2～60 d 的假愈期出现以下临床特征［7］，

则诊断为 DNS：① 精神错乱和（或）认知障碍，如认

知功能下降、注意力不集中、反应迟钝；② 锥体外

系损伤症状，如动作迟缓、随意运动减少、肌张力增

高、肌肉僵直、静止性震颤等；③ 锥体系损伤症状，

如偏瘫、肌强直、肌阵挛；④ 局灶性大脑皮质功能

障碍，如失语、失明或继发性癫痫；⑤ 头颅 CT 显示
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病理性低密度区或中重度脑电图异常。

1.1.3  排除标准：① 既往患严重脑血管疾病、癫痫、

脑炎、脑膜炎、代谢性脑病或先天性神经系统疾病

史；② 既往有严重心、肝或肾脏疾病；③ 合并其他

气体或药物中毒；④ 既往有血液系统疾病；⑤ 发病

前存在感染病史或应用免疫药物；⑥ 孕妇或哺乳期

女性；⑦ 临床资料不完整。

1.1.4  伦理学：本研究符合医学伦理标准，并经本

院医学伦理委员会批准（审批号：2020-097-03），所

有检查和治疗均获得患者或家属的知情同意。

1.2  资料收集：通过医院电子病历系统收集患者以

下资料，包括性别、年龄、既往史（高血压、糖尿病、

脑卒中）、环境暴露结束后昏迷时间、环境暴露结束

至住院时间、COHb、肌酸激酶（creatine kinase，CK）

及外周血细胞（NEU、MON、LYM、PLT），计算 SIRI

（SIRI＝NEU×MON/LYM）、NLR（NLR＝NEU/LYM）

及 PLR（PLR＝PLT/LYM）。

1.3  统计学方法：使用 SPSS 25.0 统计软件分析

数据。符合正态分布的计量资料以均数 ± 标准差

（x±s）表示，采用独立样本 t 检验；偏态分布的计

量资料以中位数（四分位数）〔M（QL，QU）〕表示，采

用 Mann-Whitney U 检验；计数资料以例（百分比）

表示，采用χ2 检验。采用 Spearman 相关性分析法

分析 SIRI 与 DNS 的相关性；采用单因素及多因素

Logistic 回归分析筛选影响急性一氧化碳中毒患者

发生 DNS 的危险因素，并绘制受试者工作特征曲线

（receiver operator characteristic curve，ROC 曲线），评

估 SIRI 对患者发生 DNS 的预测价值。P＜0.05 为

差异有统计学意义。

2 结 果 

2.1  两组患者的一般资料比较（表1）：共纳入607例 

急性一氧化碳中毒昏迷患者，其中 33 例（5.44%）发

生 DNS，574 例未发生 DNS。两组患者性别、年龄、

既往史、环境暴露结束至住院时间、COHb、PLT、

PLR 水平比较差异均无统计学意义（均 P＞0.05）；

DNS 组脑卒中史患者比例、环境暴露结束后昏迷时

间、CK、NEU、MON、NLR 及 SIRI 均较非 DNS 组明

显升高，LYM 较非 DNS 组明显降低（均 P＜0.05）。

2.2  相关性分析：Spearman 相关性分析显示，DNS

与脑卒中史、环境暴露结束后昏迷时间、CK、NEU、 

MON、NLR、SIRI均呈明显正相关（r值分别为0.100、 

0.370、0.220、0.120、0.190、0.130、0.230，P 值分别为 

0.018、＜0.001、＜0.001、0.004、＜0.001、0.002、＜0.001）， 

与 LYM 呈明显负相关（r＝-0.081，P＝0.047），而与

PLR 无相关性（r 值为 0.060，P 值为 0.123）。

2.3  急性一氧化碳中毒患者发生 DNS 的危险因素

分析（表 2～3）：单因素 Logistic 回归分析显示，有

脑卒中史、环境暴露结束后昏迷时间、CK、NEU、

MON、LYM、NLR 及 SIRI 是影响急性一氧化碳中毒

患者发生 DNS 的危险因素（均 P＜0.05）。因 SIRI 包

括 NEU、MON 和 LYM，故多因素 Logistic 回归分析

排除 NEU、MON、LYM 及 NLR。多因素 Logistic 回 

归分析显示，有脑卒中史、环境暴露结束后昏迷时

间、CK 及 SIRI 是影响急性一氧化碳中毒患者发生

DNS 的独立危险因素（均 P＜0.05）。

2.4  ROC 曲线分析（表 4；图 1）：SIRI、MON、NLR、

NEU 及 LYM 对患者发生 DNS 均有一定的预测价值

（均 P＜0.05），以 SIRI 的预测价值最大。

表 1 是否发生 DNS 两组急性一氧化碳中毒患者一般资料的比较

组别
例数 

（例）

性别（例） 年龄〔岁， 

M（QL，QU）〕

高血压史

〔例（%）〕

糖尿病史 

〔例（%）〕

脑卒中史

〔例（%）〕

环境暴露结束后昏迷

时间〔h，M（QL，QU）〕

环境暴露结束至住院

时间〔h，M（QL，QU）〕

COHb〔%， 

M（QL，QU）〕女性 男性

非 DNS 组 574 299 275
59.0 

（46.8，70.0）
199（34.7） 63（11.0） 138（24.0）

2.0 
（0.5，4.0）

4.4 
（3.0，5.7）

24.8 
（17.5，31.6）

DNS 组   33   12   21
58.0 

（51.0，66.0）
  15（45.5）   4（12.1）   14（42.4）

10.0 
（7.0，12.0）

5.0 
（3.6，7.0）

23.2 
（11.3，31.9）

χ2 / Z 值 3.090 0.070 1.590 0.420 5.620     9.040 1.770 1.190
P 值 0.079 0.944 0.207 0.838 0.018 ＜0.001 0.076 0.233

组别
例数 

（例）

CK〔U/L， 

M（QL，QU）〕

NEU〔×109/L， 

M（QL，QU）〕

MON〔×109/L， 

M（QL，QU）〕

LYM〔×109/L， 

M（QL，QU）〕

PLT〔×109/L， 

M（QL，QU）〕

NLR 

〔M（QL，QU）〕

PLR 

〔M（QL，QU）〕

SIRI

〔M（QL，QU）〕

非 DNS 组 574
97.0 

（  68.0，   198.3）
8.7

（6.2，11.3）
0.4 

（0.3，0.6）
1.1 

（0.8，1.7）
235.5 

（194.0，284.0）
  7.9 

（4.4，12.7）
205.1 

（145.0，305.1）
2.9 

（1.5，5.4）

DNS 组   33
393.0 

（138.5，1 415.0）
12.2

（7.9，14.3）
0.7 

（0.5，0.8）
0.9 

（0.7，1.2）
225.0 

（186.5，272.0）
11.3 

（9.2，16.4）
251.3 

（177.6，303.3）
7.5 

（4.7，9.5）

Z 值     5.380 2.880     4.590 1.990 0.830 3.140 1.540     5.530
P 值 ＜0.001 0.004 ＜0.001 0.047 0.407 0.002 0.122 ＜0.001
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表 3 影响急性一氧化碳中毒患者发生 DNS 的 
多因素 Logistic 回归分析

临床特征 OR 值 95%CI P 值

脑卒中史 6.505 1.823～23.205     0.004

环境暴露结束后昏迷时间 2.086 1.681～  2.589 ＜0.001

CK 1.001 1.000～  1.001     0.031

SIRI 1.161 1.055～  1.278     0.002

表 4 各危险因素对急性一氧化碳中毒患者 
发生 DNS 的预测价值

危险 

因素
AUC 95%CI P 值 截断值

敏感度

（%）

特异度

（%）

约登 

指数

SIRI 0.786 0.718～0.854 ＜0.001     4.50 78.79 67.94 0.47

MON 0.737 0.647～0.828 ＜0.001     0.44 81.82 58.01 0.40

NLR 0.662 0.581～0.743     0.002     8.90 78.79 56.79 0.36

NEU 0.649 0.544～0.754     0.004   12.16 54.55 81.08 0.36

LYM 0.603 0.521～0.687     0.047     1.26 84.85 40.59 0.25

PLR 0.580 0.495～0.664     0.122 236.84 60.61 60.45 0.21

3 讨 论 

  一氧化碳经气体交换进入血液后即迅速与血

红蛋白结合形成 COHb，可抑制氧的运输及释放，

直接导致组织及细胞缺氧。大脑是耗氧量较高的

器官，对急性一氧化碳中毒导致的缺氧性损伤极其

敏感。研究表明，约 2%～30% 的急性一氧化碳中

毒患者会发生 DNS［8-9］，这与本研究结果中 5.44%

的 DNS 发病率一致。尽管 DNS 患者神经损伤症状

在一氧化碳中毒后数周至数月内有所改善，但仍有

15%～25% 的患者会出现与脑损伤相关的长期神经

认知后遗症［10］。

  炎症反应是急性一氧化碳中毒的重要特征，与

一氧化碳中毒后 DNS 的发生密切相关［11-12］。在一

氧化碳暴露后，下丘脑 - 垂体 - 肾上腺轴被激活［13］，

外周血儿茶酚胺及皮质醇含量增加，儿茶酚胺可调

动边缘粒细胞池进入外周血，而皮质醇可延长外周

血中性粒细胞的半衰期和中性粒细胞在外周血中的

停留时间［14］。外周血中性粒细胞释放大量炎症介

质，进一步增加了中性粒细胞的数量，从而加重炎症

反应介导的脑组织损伤。外周血中皮质醇的增加能

明显抑制淋巴细胞增殖［15］。淋巴细胞可反映应激

事件的强度、免疫系统的抵抗力和适应能力，淋巴

细胞减少则细胞免疫力下降［16］。Temrel 等［17］的研

究表明，与健康人相比，一氧化碳中毒患者外周血

NEU 增加 42.86%，而 LYM 下降 9.77%。此外，一氧

化碳暴露可诱导骨髓源性细胞，特别是单核细胞的

运输和激活［18］。单核细胞可激活血小板成为血小

板 - 单核细胞聚集物，促进炎症反应、炎症细胞黏附

和血管活性物质的释放，同时促进血栓形成和血管

闭塞，造成血流动力学改变，加重脑缺血损伤。

  急性一氧化碳中毒引起的脑白质脱髓鞘损伤是

患者发生 DNS 的主要病理特征［19-20］，而炎症反应在

脑白质脱髓鞘中起重要作用。一氧化碳暴露后，细

胞膜表面水通道蛋白表达上调并重新分布［21］，星形

胶质细胞失去极性，血脑屏障的结构和功能受损，外

周血中一些原本无法通过血脑屏障的炎症细胞和炎

症因子进入中枢神经系统，随后引发一系列炎症反

应，导致脑内环境紊乱，神经元出现凋亡及坏死［22］。

此外，一氧化碳暴露能明显提高脑血管壁上髓过氧

化物酶的含量［23］，从而诱导中性粒细胞的活化、黏

附及脱颗粒，进一步加重神经炎症损伤。活化的中

性粒细胞中的蛋白酶可氧化内皮细胞中的黄嘌呤

氧化酶，产生活性氧破坏血脑屏障，并将中性粒细

表 2 影响急性一氧化碳中毒患者发生 DNS 的 
单因素 Logistic 回归分析

临床特征 OR 值 95%CI P 值

性别 0.526 0.254～  1.088      0.083

年龄 1.004 0.983～  1.025      0.720

高血压史 1.570 0.775～  3.183      0.211

糖尿病史 1.119 0.381～  3.287      0.838

脑卒中史 2.328 1.137～  4.765      0.021

环境暴露结束后昏迷时间 1.973 1.658～  2.348 ＜0.001

环境暴露结束至住院时间 1.116 0.974～  1.279      0.113

COHb 0.969 0.937～  1.003      0.072

CK 1.000 1.000～  1.001 ＜0.001

NEU 1.135 1.047～  1.230      0.002

MON 6.685 2.790～16.013 ＜0.001

LYM 0.479 0.240～  0.956      0.037

PLT 0.998 0.993～  1.003      0.409

NLR 1.050 1.005～  1.098      0.030

PLR 1.001 0.998～  1.003      0.645

SIRI 1.177 1.104～  1.254 ＜0.001

图 1  各危险因素预测急性一氧化碳中毒患者 
发生 DNS 的 ROC 曲线

－ 
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胞浸润至中枢神经系统。这些损伤使细胞紧密连接

破坏、细胞骨架重排及单核细胞向多发性硬化病变

的迁移增强，导致少突胶质细胞、轴突及神经元损 

伤［24］。临床研究显示，脑损伤时应用药物抑制炎症

反应可降低脑损伤程度，改善脑功能［25-26］。

  研究表明，在一氧化碳暴露后，中毒的严重程

度与外周血炎症细胞密切相关［27-29］。WBC 增加提

示患者病情严重，因此常需要给予血管活性药物、

机械通气等治疗，且容易发生多器官功能障碍；患

者中毒程度越严重，WBC 和 NEU 越高，而 LYM 越

低。神经损伤作为急性一氧化碳中毒最严重的并

发症，同样与外周血炎症细胞相关。Moon 等［30］对

379 例急性一氧化碳中毒患者外周血炎症细胞的研

究显示，在就诊后 12 h 内 NEU 及 MON 升高而 LYM

降低的患者多出现长期神经功能障碍，这与本研究

的结果一致，与先前 SIRI 预测缺血缺氧性脑损伤预

后的结论一致［31］。本研究结果表明，SIRI 对发生

DNS 风险有较好的预测作用。

利益冲突  所有作者均声明不存在利益冲突
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