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摘要　目的　探究首发精神分裂症患者、复发精神分裂症患
者和健康人群血清炎症因子的差异性以及精神分裂症患者

血清炎症因子与阴性症状的相关性，为临床干预提供参考依

据。方法　该研究共纳入就诊的首发精神分裂症患者８６例
（首发组）、复发精神分裂症患者８０例（复发组）和健康对照
人群８２例（对照组），分析三组间血清炎症因子的差异性及
患者组（首发组、复发组）血清炎症因子与阴性症状的相关

性。结果　 三组间血清白细胞介素（ＩＬ）-１β水平、ＩＬ-１６比
较差异有统计学意义（Ｐ＜０.０５）。两组间比较首发组血清
ＩＬ-１β明显高于复发组和对照组（Ｐ＜０.０５），首发组和复发
组血清ＩＬ-１６明显高于对照组（Ｐ＜０.０５）。首发组血清 ＩＬ-
１β与阳性和阴性症状量表（ＰＡＮＳＳ）中一般精神病理量表因
子分呈负相关（Ｐ＜０.０５），复发组血清 ＩＬ-１６与 ＰＡＮＳＳ量表
的阴性症状量表因子分呈正相关（Ｐ＜０.０５）。ＩＬ-１６水平可
能是影响首发组和复发组发病的独立危险因素（Ｐ＜０.０５）。
结论　精神分裂症患者与健康人群血清ＩＬ-１β、ＩＬ-１６水平存
在差异。复发精神分裂症患者血清 ＩＬ-１６水平与阴性症状
存在相关性。ＩＬ-１６水平可能是影响精神分裂症发病的独立
危险因素。
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　　精神分裂症是一种严重的精神疾病，其特点是
致残率高、病死率高、社会负担重等［１］，给患者及其

家属造成了沉重的负担。有研究［２］表明，精神分裂

症患者的阴性症状可能与免疫系统紊乱有关，阴性

症状是导致患者出现社会功能受损的主要原因［３］，

精神分裂症的阴性症状主要是思维贫乏、情感淡漠、

意志缺乏或者减退等，影响患者的整体预后。目前

对精神分裂症患者阴性症状的有效治疗手段有

限［４］，该研究采用更灵敏精确的超敏感电化学发光

检测技术（ｍｅｓｏｓｃａｌｅｄｉｓｃｏｖｅｒｙ，ＭＳＤ）测定首发精神
分裂症患者、复发精神分裂症患者和健康人群的血

清炎症因子，分析三组人群血清炎症因子的差异性，

在此基础上，进一步探究精神分裂症患者阴性症状

与血清炎症因子的相关性，为精神分裂症患者的阴

性症状的干预提供新的思路，对患者疾病康复有着

重要意义。

１　材料与方法

１．１　病例资料
１．１．１　患者组　２０１９年１月—２０２２年１２月在住
院部住院治疗的首次发作精神分裂症患者和复发的

精神分裂症患者，共有符合纳入标准和排除标准的

首发精神分裂症患者 ８６例、复发精神分裂症患者
８０例以及招募的健康人群８２例。初步临床诊断使
用简明国际神经精神访谈５.０.０（ＭＩＮＩ５.０.０）进行
验证，ＭＩＮＩ５.０.０是美国和欧洲精神科医师使用的
精神障碍简短诊断访谈。所有患者均接受 ＭＩＮＩ
５.０.０的访谈，以确认精神状态的临床诊断。该研
究通过医院伦理委员会审查及备案（备案号：ＨＦＳＹ-
ＩＲＢ-ＹＪ-ＬＷＴＧ-ＷＡＺ）。
　　纳入标准：① 年龄在 １８～６５岁之间，性别不
限。② 由３位独立的临床经验丰富的精神科主治
医师参与诊断评估，诊断标准依据美国《精神障碍

诊断和统计手册》第五版（ＤＳＭ-５）中关于首发精神
分裂症、复发精神分裂症的诊断标准；③ 入院前１
个月内无急性传染病或创伤性疾病，近３个月内没
有服用免疫抑制剂或抗炎药。

　　排除标准：① 两系三代近亲属有精神异常史；
② 合并有其他精神障碍史，如双相情感障碍和重度
抑郁症等；③ 患有严重颅脑或者躯体疾病的患者；
④ 有精神活性物质依赖史；⑤ 孕妇或哺乳期妇女。
１．１．２　健康对照组　共８２例健康志愿者，来自社
会招募。均符合以下入组标准：① 既往无精神疾病
病史；② 身体状况良好，无严重颅脑及躯体疾病病
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史；③ 近３个月内没有服用免疫抑制剂或抗炎药。
④ 本人对该研究知情同意，并签署知情同意书。
１．２　方法　
１．２．１　社会人口学资料　收集所有纳入对象的性
别、年龄、婚姻状况、受教育年限、居住地和体质量指

数（ｂｏｄｙｍａｓｓｉｎｄｅｘ，ＢＭＩ），收集患者组的首次发病
年龄、总病程、阳性和阴性症状量表分（ｐｏｓｉｔｉｖｅａｎｄ
ｎｅｇａｔｉｖｅｓｙｍｐｔｏｍｓｃａｌｅ，ＰＡＮＳＳ）及简明精神病评定
量表分（Ｂｒｉｅｆｐｓｙｃｈｉａｔｒｉｃｒａｔｉｎｇｓｃａｌｅ，ＢＰＲＳ）。
１．２．２　临床症状评定工具　ＰＡＮＳＳ［５］广泛用于测
量成人精神分裂症患者的精神症状的严重程度。

ＰＡＮＳＳ由３０个项目组成，分为３个独立的子量表，
得分范围为３０～２１０分。阳性、阴性和一般精神病
理学分量表呈正态分布，相互独立，每个项目的得分

根据精神症状的严重程度逐渐增加，从１分到７分
不等。ＰＡＮＳＳ和子量表得分越高，表明精神症状越
严重。ＢＰＲＳ［６］是一个１８个项目的评定量表，包括５
个子量表：焦虑忧郁、思维障碍、缺乏活力、敌对猜

疑、激活性。总分反映了疾病的严重程度，得分越高

表示疾病的严重程度越高。因子得分反映了疾病的

临床特征。总分表示精神症状的总体水平，通常用

于评估精神分裂症患者的心理病理变化。入组患者

的症状评定均由３位精神科主治医师在患者入院当
天完成评定，均通过 ＰＡＮＳＳ量表与 ＢＰＲＳ量表的一
致性培训和一致性评估测试，被试随机匹配测试，属

于双盲测评，控制偏倚。

１．２．３　血清炎症细胞因子的采集和测定方法　在
患者入院后和健康人群隔夜禁食后的第二天早上７
点至８点，从所有参与者身上采集静脉血样。值班
护士采集静脉血样（约５ｍｌ），每个样本在室温下储
存３０ｍｉｎ，送往实验室，并在３０００ｒ／ｍｉｎ下离心５
ｍｉｎ。分析前，将血清样本储存并冷冻在 －８０℃。
使用ＭＳＤ平台（Ｌａｂｓｅｒｖｉｃｅ．ｕｎｉｖｂｉｏ．ｃｏｍ，上海优宁
维检测有限公司）测量血清炎症因子水平。

１．２．４　ＭＳＤ方法的优势　使用超敏感电化学发光
检测技术检测三组人群血清血管内皮生长因子受

体-１（ｆｍｓ-ｌｉｋｅｔｙｒｏｓｉｎｅｋｉｎａｓｅ-１，ＦＬＴ-１）、干扰素-γ
（ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ-γ，ＩＦＮ-γ）、肿瘤坏死因子-α（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏ-
ｓｉｓｆａｃｔｏｒ-α，ＴＮＦ-α）、Ｃ反应蛋白（Ｃ-ｒｅａｃｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎ，
ＣＲＰ）、血管内皮生长因子 （ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ
ｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，ＶＥＧＦ）、白介素（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ，ＩＬ）-１β、
ＩＬ-２、ＩＬ-６、ＩＬ-１０、ＩＬ-１５、ＩＬ-１６水平。目前大多数研
究采用了临床上常用的检测方法是 ＥＬＩＳＡ或者 Ｌｕ-
ｍｉｎｅｘ，但这些检测方法的常规检测范围只能达到

１０～１０００ｐｇ／ｍｌ。临床实验中，通常会考虑健康对
照组和疾病组的样本，样品中待测蛋白质的浓度分

布区间有限，因此，ＥＬＩＳＡ或 Ｌｕｍｉｎｅｘ方法的线性范
围不能同时检测高、低蛋白质丰度。该实验使用

ＭＳＤ检测患者血清炎症因子，ＭＳＤ的敏感性可达
０.０５ｐｇ／ｍｌ，其线性范围较广，所有样品均有效地处
于最佳线性范围内，能够更加准确测定炎症因子水

平，具有较高的临床应用价值［７］。

１．３　统计学处理　采用 ＳＰＳＳ２２.０统计学软件进
行数据分析。资料符合正态分布，计量资料以 �ｘ±ｓ
表示，两组间比较采用独立样本ｔ检验，计数资料以
比率或百分比表示，组间比较采用χ２检验。三组间
比较采用单因素方差分析方法（Ｏｎｅ-ｗａｙＡＮＯＶＡ），
两组间比较采用最小显著差异法方法（ＬＳＤ-ｔ）。相
关性分析采用 Ｓｐｅａｒｍａｎ秩相关分析。采用二项
Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析显著差异的炎症因子能够作为精
神分裂症发病的独立影响因素。以 Ｐ＜０.０５为差
异有统计学意义。

２　结果

２．１　患者组与健康对照组的社会人口统计学信息
和临床特征　三组在性别、年龄阶段、婚姻状况、受
教育年限、居住地、ＢＭＩ指数、首次发病年龄、总病
程、ＰＡＮＳＳ总分、ＢＰＲＳ总分得分比较，差异均无统
计学意义。见表１。
２．２　首发组、复发组及对照组血清炎症因子差异性
分析　三组间数据比较，显示血清ＩＬ-１β、ＩＬ-１６水平
存在显著性差异，两组间比较显示首发组血清 ＩＬ-
１β水平显著高于复发组及对照组，首发组及复发组
血清ＩＬ-１６水平显著高于对照组，差异有统计学意
义（Ｐ＜０.０５）。复发组与对照组血清 ＩＬ-１β无明显
差异，首发组与复发组血清 ＩＬ-１６水平差异无统计
学意义。见表２。
２．３　首发组、复发组血清ＩＬ-１β、ＩＬ-１６水平与临床
症状相关性分析　首发组血清 ＩＬ-１β与 ＰＡＮＳＳ量
表一般精神病理分呈负相关；复发组血清 ＩＬ-１６与
ＰＡＮＳＳ量表阴性量表分呈正相关。差异有统计学
意义（Ｐ＜０.０５）。见表３。
２．４　二项 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析　经单因素方差分析
有意义的混杂因素采用强迫引入法进入模型，以是

否患有精神分裂症（赋值：患病 ＝１，未患病 ＝０）为
因变量，以首发组血清 ＩＬ-１β、ＩＬ-１６水平（赋值：实
测值）和健康人群血清 ＩＬ-１β、ＩＬ-１６水平（赋值：实
测值），复发组血清ＩＬ-１β、ＩＬ-１６水平（赋值：实测
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表１　基线人口学和临床特征［ｎ（％），�ｘ±ｓ］

项目 首发组（ｎ＝８６） 复发组（ｎ＝８０） 对照组（ｎ＝８２） Ｆ／Ｚ／χ２值 Ｐ值
性别

　男 ３８（４４） ３３（４１） ４４（５４） ０．６３２ ０．６８２
　女 ４８（５６） ４７（５９） ３８（４６）
年龄阶段（岁）

　＜４５ ５４（６３） ４５（５６） ４８（５９） ３．２６１ ０．１４８
　≥４５ ３２（３７） ３５（４４） ３４（４１）
婚姻状况

　已婚 ４２（４９） ４４（５５） ５１（６２） ５．２４７ ０．０８２
　单身 ４４（５１） ３６（４５） ３１（３８）
受教育年限（年）

　≤６ ３９（４５） ２８（３５） ４８（５９） ２．３２４ ０．１８４
　＞６ ４７（５５） ５２（６５） ３４（４１）
居住地

　城镇 ３６（４２） ３７（４６） ４３（５２） １．９２６ ０．５２８
　非城镇 ５０（５８） ４３（５４） ３９（４８）
ＢＭＩ（ｋｇ／

㎡

） ２３．６８±４．０５ ２４．２８±３．８５ ２２．４２±２．４２ １．６２２ ０．３２７
首次发病年龄（岁） ３１．２０±１０．８０ ２８．１０±１０．２０ － ０．５４２ ０．７２４
总病程（年） ３．３６±１．２８ ４．８７±１．８４ － ０．８２４ ０．８６５
ＰＡＮＳＳ（分） ８９．６０±１０．８５ ８３．４３±２１．０２ － １．６５７ ０．１０３
ＢＰＲＳ（分） ５０．０５±１０．２４ ４６．９３±８．９１ － １．４６５ ０．１４９

表２　三组间及两组间血清炎症因子水平比较（�ｘ±ｓ，ｐｇ／ｍｌ）

炎症因子 首发组（ｎ＝８６） 复发组（ｎ＝８０） 对照组（ｎ＝８２） Ｆ值 Ｐ值 首发ｖｓ复发 首发ｖｓ对照 复发ｖｓ对照
Ｆｌｔ-１ １１５．５９±３３．５８ ９８．９４±３３．８９ １１１．３０±２４．６２ ３．０６２ ０．０５１ ０．０１９ ０．５５１ ０．０８７
ＩＦＮ-γ １０．６１±１８．５８ ２３．３５±５５．１１ ５８．７５±１８５．４１ １．９７３ ０．１４４ ０．６０１ ０．０５６ ０．１５９
ＩＬ-１０ １．０６±２．８０ ０．７３±０．７９ ０．５０±０．５９ ０．９８７ ０．３８０ ０．４０２ ０．１６９ ０．５７３
ＩＬ-１β １．０６±２．８０ ０．１８±０．２９ ０．０８±０．４８ ４．０２８ ０．０２１ ０．０２１ ０．０１３ ０．８０６
ＩＬ-２ ０．３１±１．０１ ０．３５±０．２７ ０．４３±０．８８ ０．２０２ ０．８２０ ０．８１８ ０．５３４ ０．６９０
ＩＬ-６ １．００±０．８８ ２．２６±４．５４ １．１５±２．４７ ２．０３１ ０．１３７ ０．０６７ ０．８３２ ０．１１５
ＴＮＦ-α １４．９６±５３．７３ ６．２７±２．８１ ６．５６±１８．６２ ０．８７３ ０．４２３ ０．２４５ ０．２７４ ０．９７０
ＣＲＰ （４．８０±１．７０）×１０６ （３．９２±７．６０）×１０６ （１．７３±３．７０）×１０６０．８３２ ０．４３７ ０．６６９ ０．２０５ ０．３９３
ＶＥＧＦ １２２．５８±１０１．１９ １２１．０８±９９．５６ ８９．１４±５８．９９ １．６５２ ０．１９６ ０．９４０ ０．１０７ ０．１２４
ＩＬ-１５ ２．４５±０．４５ ２．４６±０．６８ ８．１４±３３．０９ １．１８３ ０．３１０ ０．９９９ ０．１８２ ０．１８２
ＩＬ-１６ ３０７．７２±１３８．９９ ２９５．９５±９４．８８ １７５．６１±５０．５１ １８．８５２ ＜０．０１ ０．６１０ ＜０．０１ ＜０．０１

表３　血清炎症因子与临床症状相关性分析

量表及分量表得分

首发组（ｎ＝８６）
ＩＬ-１β

ｒｓ值 Ｐ值
ＩＬ-１６

ｒｓ值 Ｐ值

复发组（ｎ＝８０）
ＩＬ-１β

ｒｓ值 Ｐ值
ＩＬ-１６

ｒｓ值 Ｐ值
ＰＡＮＳＳ总分 －０．１７６ ０．２７９ ０．１６９ ０．２９９ ０．１８７ ０．２４７ ０．２４１ ０．１３４
阳性量表 －０．０２１ ０．８９９ ０．０３４ ０．８３４ ０．１８５ ０．２５３ －０．０５８ ０．７２１
阴性量表 －０．１６０ ０．３２４ ０．１６５ ０．３０９ ０．１７６ ０．２７８ ０．３３５ ０．０３５
精神病理量表 －０．３５３ ０．０２６ ０．１４７ ０．３６５ ０．１６５ ０．３０８ ０．１６７ ０．３０２
ＢＰＲＳ总分 ０．１３７ ０．３９９ ０．０６５ ０．６９２ ０．１４７ ０．３６７ ０．２６４ ０．１００
焦虑忧郁 ０．０３６ ０．８２６ ０．１０２ ０．５３０ －０．０３１ ０．８５１ ０．１０２ ０．５３０
缺乏活力 ０．２１０ ０．１９３ ０．２６８ ０．０９４ ０．１４１ ０．３８４ ０．２６８ ０．０９４
思维障碍 ０．１０７ ０．５１１ ０．３０２ ０．０５８ ０．１０３ ０．５２６ ０．３０２ ０．０５８
激活性 ０．０５７ ０．７２８ －０．０４１ ０．８０３ －０．０１７ ０．９１５ －０．０４１ ０．８０３
敌对性 ０ ０．９９９ ０．１０３ ０．５２７ ０．０９７ ０．５５２ ０．１０３ ０．５２７

值）和健康人群血清 ＩＬ-１β、ＩＬ-１６水平（赋值：实测
值）为自变量，建立两个独立的二项 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归模
型，进行二项 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，结果显示，无论是

首发组还是复发组，血清 ＩＬ-１６水平都是影响精神
分裂症发病的独立危险因素，差异有统计学意义（Ｐ
＜０.０５）。见表４。
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表４　精神分裂症影响因素的二项Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析

自变量

首发组

ＯＲ
ＯＲ的９５％ＣＩ

下限 上限
Ｐ值

复发组

ＯＲ
ＯＲ的９５％ＣＩ

下限 上限
Ｐ值

ＩＬ-１β ２．５５９ ０．５４０ １２．１２０ ０．２３６ ０．４７５ ０．０５５ ４．１０６ ０．４９８
ＩＬ-１６ １．０３４ １．０１２ １．０５７ ０．００２ １．０４９ １．０１６ １．０８３ ０．００３

３　讨论

　　有研究［８］表明精神分裂症患者的免疫功能出

现异常，血清炎症因子的紊乱可能在精神分裂症精

神症状的发生和演变中起到关键作用。该研究采用

ＭＳＤ方法，准确测定了精神分裂症患者和健康人群
血清炎症因子水平。该研究表明，首发精神分裂症

患者血清ＩＬ-１β水平明显高于复发精神分裂症患者
和健康受试者，这一发现与前期研究的结果一致。

前期研究指出，首发未治疗的精神分裂症患者中，血

清中ＩＬ-１β水平显著升高。此外，血清 ＩＬ-１β水平
在首发和复发患者中均显著升高［９］。近期研究还

表明，这种异常升高的炎症因子状态经药物治疗后

可逐渐恢复或明显降低［１０］。因此，ＩＬ-１β可能是精
神分裂症急性发作的生物学标志物，这也与该研究

是一致的。

　　目前，关于 ＩＬ-１６在精神分裂症中的作用报道
较少。在精神疾病领域，有关 ＩＬ-１６的研究主要集
中在孤独谱系障碍、抑郁症及阿尔茨海默病（Ａｌｚｈｅｉ-
ｍｅｒ′ｓｄｉｓｅａｓｅ，ＡＤ）。有研究［１１］表明，ＩＬ-１６在中枢
神经系统的炎症性疾病中起着重要作用。一项研

究［１２］显示，与对照组相比，孤独谱系障碍患儿 ＩＬ-１６
ｍＲＮＡ及相关蛋白的表达明显升高，这可能提示ＩＬ-
１６的表达可能在孤独谱系障碍患儿的免疫变化中
起重要作用。另一项研究［１３］还表明，抑郁症患者的

神经认知症状与促炎因子 ＴＮＦ-α、ＩＬ-１６、ＭｃＰ-１、
ＭｃＰ-２、ＭＩＰ-１-α、ＭＩＰ-１-β、ＴＧＦ-β和ＩＦＮ-β的转录水
平呈正相关。这些研究表明，免疫细胞激活在抑郁

症的神经认知功能障碍中也起着重要作用。目前，

相对一致的研究表明 ＩＬ-１６与 ＡＤ的发病机制显著
相关［１４］。此外，轻度ＡＤ患者中ＩＬ-１２、ＩＬ-１６、ＩＬ-１８、
ＴＧＦ-β１水平升高，中度 ＡＤ患者中 ＩＬ-１８、ＴＧＦ-β１
水平略有下降，而重度 ＡＤ患者与无痴呆年龄匹配
者之间无明显差异。血清炎症因子水平与疾病进展

有关。有研究［１５］表明趋化因子和重度精神疾病（重

度抑郁症、双相情感障碍和精神分裂症）与脑背外

侧前额叶皮层组织样本患者的自杀行为相关，ＩＬ-１６
水平显著升高。该研究显示，首发和复发精神分裂

症患者血清 ＩＬ-１６水平都明显高于健康人群，这提
示ＩＬ-１６可能在精神分裂症的发生发展中发挥重要
作用。关于ＩＬ-１６与精神分裂症的相关研究值得进
一步探究。

　　此外，该研究还分析了血清炎症因子（ＩＬ-１β、
ＩＬ-１６）异常升高与临床症状的关联。研究结果表
明，在首次发作组中，血清 ＩＬ-１β水平与 ＰＡＮＳＳ量
表一般精神病理评分呈负相关，而复发组血清ＩＬ-１６
与ＰＡＮＳＳ评分阴性症状量表正相关。研究［１６］表

明，ＩＬ-１β和ＩＬ-６水平升高与阳性症状相关。有研
究［１７］表明，ＩＬ-１β、ＩＬ-４、ＩＬ-６和 ＩＬ-８水平升高与阴
性症状的严重程度相关。也有研究［１８］显示，ＩＬ-１β
与症状之间的相关性仅在慢性精神分裂症患者中发

现，而在首发患者中未发现。上述结果的不一致，一

方面可能与研究对象的选择、疾病的严重程度以及

疾病的不同阶段有关。另一方面，也反映了精神分

裂症炎症反应的复杂性、疾病的不同阶段、严重程度

的不同以及治疗与否都能导致炎症因子水平的改

变。因此，在未来的研究中，可能需要根据治疗或未

治疗以及疾病严重程度对患者进行分类，并在未来

进一步探究发病期与缓解期患者炎症因子的差异

性，以便更深入地展开讨论。值得注意的是，该研究

表明复发的精神分裂症患者血清 ＩＬ-１６水平与
ＰＡＮＳＳ评分阴性症状量表呈正相关，为进一步的深
入研究提供了坚实的基础。

　　该研究还表明，血清 ＩＬ-１６水平可能是影响精
神分裂症发病的独立危险因素，然而这一结果与既

往的研究［１９］结果不一致，这可能与该研究入组病例

较少有关，但这也为研究精神分裂症病理生理机制

及优化治疗方案提供了新的思路。对家族史阳性、

长期存在一些社会心理应激因素等高危人群进行敏

感性强、适当的血清炎症因子检测（如 ＭＳＤ方法），
定期监测血清炎症因子水平的变化，能够对其进行

个性化的发病风险程度评估，并为未来的早期临床

干预提供参考。
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扩张型心肌病患者心内血栓形成危险因素及预测模型研究
李　军，胡泽平，朱学涛

摘要　目的　探究扩张型心肌病（ＤＣＭ）患者心内血栓形成
的危险因素，基于此构建列线图预测模型并进行验证及评

价。方法　该研究纳入诊断为 ＤＣＭ的８８例合并心内血栓
患者和５４４例无心内血栓患者，并将研究对象按７∶３比例
随机分为训练集和验证集。通过单因素及多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回
归分析筛选出ＤＣＭ患者心内血栓形成的独立危险因素，借
助Ｒ软件构建列线图预测模型。应用受试者工作特征曲线
（ＲＯＣ）、Ｈｏｓｍｅｒ-Ｌｅｍｅｓｈｏｗ拟合优度检验和校准曲线、决策
曲线对模型进行验证及评价。结果　二元Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析
显示：年龄、心房颤动（房颤）、左心室舒张末内径（ＬＶＥＤＤ）、
脑钠肽（ＢＮＰ）和β受体阻滞剂与ＤＣＭ患者心内血栓形成独
立相关。基于此５项因素构建列线图预测模型并进行验证，
结果显示训练集和验证集的 ＲＯＣ曲线下面积分别为０.８２３
（９５％ＣＩ：０.７６０～０.８８７）、０.８０３（９５％ＣＩ：０.７０５～０.９０１），表
明模型具有良好的鉴别能力；校准曲线的 Ｈｏｓｍｅｒ-Ｌｅｍｅｓｈｏｗ
检验结果分别为 χ２＝６.６７９、Ｐ＝０.５７２和 χ２＝２.５８８、Ｐ＝
０.９５８，显示预测结果与实际结果具有良好的一致性；决策曲
线显示阈值在０.０５～０.９２区间内，临床净获益较高。结论
　基于年龄、房颤、ＬＶＥＤＤ、ＢＮＰ和 β受体阻滞剂５项因素
构建的列线图预测模型，具有良好的鉴别能力、校准能力和
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临床获益，能有效指导临床医师进行早期危险因素干预，降

低心内血栓发生的风险。

关键词　扩张型心肌病；心内血栓；列线图；危险因素；左心
室舒张末内径；脑钠肽；β受体阻滞剂
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　　扩张型心肌病（ｄｉｌａｔｅｄｃａｒｄｉｏｍｙｏｐａｔｈｙ，ＤＣＭ）是
以左心室或双心室扩大伴收缩功能障碍为特征的一

种异质性心肌疾病［１］。近年来，随着治疗方案的不

断优化与进步，ＤＣＭ患者的预后得到了进一步改
善，但其５年生存率仍不足５０％，且 ＤＣＭ仍是心力
衰竭和心脏移植的重要原因［２］。越来越多的证据

表明血栓栓塞事件可能在 ＤＣＭ患者的预后中起着
重要作用。血栓栓塞是ＤＣＭ常见并发症之一，其发
生率高达１２％［３］，而心内血栓的形成是 ＤＣＭ患者
发生血栓栓塞事件的一个重要原因。目前国内外的

相关文献多局限于探讨 ＤＣＭ患者左心室血栓形成
的相关危险因素，同时探讨 ＤＣＭ患者心内（心房、
心室、左心耳）血栓形成危险因素的研究尚未见报

道。该研究旨在探讨 ＤＣＭ患者心内血栓形成的独
立危险因素，并首次构建预测心内血栓发生的风险

预测模型，指导临床医师早期识别及制订防治策略。

１　材料与方法

１．１　研究对象　回顾性纳入 ２０１８年 ３月 －２０２２
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