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高氧液治疗急性一氧化碳中毒迟发脑病的临床疗效观察

陈 涛 1 贾 佳 2 叶 飞 1 席刚明 1 庄凤娟 1 汪 健 1
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摘要 目的：观察高氧液治疗急性一氧化碳中毒迟发脑病的临床效果。方法：对 68 例急性一氧化碳中毒迟发脑病患者进行高氧液

治疗，分析治疗前、后脑电图变化及临床疗效。结果：高氧液治疗组同治疗前及对照组相比，急性一氧化碳中毒迟发脑病患者脑电

图明显好转，临床总有效率显著提高。结论：高氧液对急性一氧化碳中毒迟发脑病患者有显著治疗效果，脑电图可作为诊断病情

及观察临床疗效的一个重要的客观指标。
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ABSTRACT Objective: To explore the clinical therapeutic effect of hyperoxygenic liquid on patients with delayed encephalopathy

after acute carbon monoxide poisoning (DEACMP). Methods: A total of68 cases of DEACMP were treated with hyperoxygenic liquid.

Before and after treatment testing the electroencephalograms and the clinical therapeutic effect were observed. Results: The electroen-

cephalograms and clinical therapeutic effect showed obviously amelioration. The clinical symptoms were also improved. Conclusion:

Hyperoxygenic liquid had a significant therapeutic effect on patients with DEACMP. EEG had important value for clinical diagnosis and

assessment of prognosis.
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急性一氧化碳中毒不仅有很高的致死率，而且导致很多病

人出现迟发型脑病，严重影响患者的生活质量，并给社会及家

庭带来沉重的负担。急性一氧化碳中毒迟发脑病 (delayed en-
cephalopathy after acute carbon monoxide poisoning, DEACMP)
的临床特点包括：在急性期的意识障碍消失后，经过一段假愈

期（2-60 天）后再次出现神志不清、精神障碍、锥体系或锥体外

系等脑病症状。尽管高压氧目前被认为是防治 DEACMP 的有

效治疗之一，但其对设备的要求限制了其临床使用。我们采用

方便、廉价的高氧液治疗 DEACMP 取得了良好的疗效，可作为

临床上防治 DEACMP 的一种选择。

1 对象与方法

1.1 研究对象

病例选择标准：①有明确的一氧化碳中毒史，急性中毒症

状消失后有一段完全正常的清醒期（假愈期）。时间 2-60 天不

等，甚至更久。②清醒期后突然出现精神神经症状：精神症状：

出现器质性痴呆及人格变化，表现为定向力障碍，胡言乱语，行

为异常，表情茫然，反应迟钝，记忆力缺损，病情迅速加重，短期

内丧失 日常生活能力，领悟困难，语言减少，发音不清，大小便

失禁等。神经症状：大脑局灶性损害，如震颤麻痹，舞蹈样运动。
瘫痪，失语，共济失调，癫痫发作等。③颅脑 CT 或 MRI 显示脑

白质稀疏，苍白球出现对称性软化灶，脱髓鞘改变等。
自 2005 年来在我科治疗的 68 例 DEACMP 患者，其中男

43 例，女 25 例；年龄 19～80 岁，平均年龄(48±12)岁；中毒后

意识障碍 2～76 小时，平均(25±6)小时；假愈期 4～50 天，平均

(21±13)天。所有患者随即分为高氧液治疗组（以下称高氧液

组）35 例与常规治疗组（以下称对照组）33 例。
1.2 方法

常规治疗组给予改善循环、营养神经等治疗。而高氧液组

除采用常规治疗外采用 GY-1 型高氧医用液体治疗仪，对静脉

输液进行溶氧活化处理（氧流量 3 升／分时，氧时间 20 分钟，

氧分压 =80～100Kp），每天 1 次，4 周次为 1 疗程。
1.3 疗效判定

疗效判定参照文献。痊愈：症状消失，能从事一般日常工

作，脑电图基本正常；显著改善：临床症状基本消失，生活基本

自理，脑电图在边缘状态或轻度异常；改善：临床症状不同程度

的改善，生活部分自理，脑电图轻度至中度异常；无效：临床症
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状无改善或加重，脑电图中度至重度异常。
1.4 统计学方法

计数资料采用 x2 检验，应 SPSS13.0 统计软件进行数据处

理。P<0.05 有统计学意义。

2 结果

入组的 68 例患者治疗前行 EEG 检查都存在不同程度的

异常，治疗前后两组患者 EEG 变化情况，见表 1。高氧液组 13
例 EEG 恢复正常，18 例 EEG 有不同程度的好转，对照组 7 例

EEG 正常，同其治疗前相比，有显著性差异(P<0.01)。高氧液组

同对照组相比，EEG 正常例数前者明显高于后者，而重度异常

例数前者较后者明显减少(P<0.01)。高氧液组的治疗有效率明

显高于对照组(P<0.01)，有显著性统计学差异，见表 2。

注：# 与治疗前比较，P < 0.01 ；* 与对照组比较，P < 0.01

Note: #Compared with before curing, P < 0.01; *compared with control group, P < 0.01

表 1 高氧液组和对照组治疗前后 EEG 结果比较（n）
Tab 1 EEG result comparison between hyperoxygenic liquid group and control group before and after curing(n)

组别

Groups

n 治疗前 Before curing

正常

Normal
轻 / 中度异常

Moderate abnormal
中 / 重度异常

Density abnormal
正常

Normal
轻 / 中度异常

Moderate abnormal
中 / 重度异常

Density abnormal

高氧液组

Hyperoxygenic liquid group
35 0 10 25 13#* 15 7#*

对照组

Control group
33 0 11 22 7#* 12 14#

治疗后 After curing

注：* 与对照组比较，P < 0.01

Note: *Compared with control group, P < 0.01

表 2 高氧液组和对照组治临床疗效（n）
Tab 2 Clinical curative effect of hyperoxygenic liquid group and control group(n)

组别

Groups
n

痊愈

Rrecovery
显著改善

I mprovement notable
改善

Improvement
无效

Invalid
有效率

Effective rate

高氧液组 Hyperoxygenic

liquid group
35 15 9 5 6 82.8%*

对照组 Control group 33 9 5 7 12 63.6%

3 讨论

研究显示急性一氧化碳中毒后约 3-10%患者出现迟发脑

病[1]。有关 DEACMP 的发病机制至今尚未完全阐明，其发病机

制研究已提出多种学说，包括低氧 - 缺血理论、细胞凋亡学说、
自由基学说、血管因素等学说[2-8]。其中低氧 - 缺血学说研究最

为广泛，该学说认为中枢神经系统对缺氧最敏感而首先受累，

CO 入血后即与血红蛋白结合成碳氧血红蛋白，HbCO 不能携

带氧，产生低氧血症，机体缺血缺氧造成组织细胞损伤，CO 浓

度较高时，过多的 CO 与细胞色素氧化酶的铁结合，抑制组织

呼吸过程，加重组织缺氧缺氧使脑细胞三磷酸腺苷很快耗尽，

钠泵失活，钠离子内流，钾离子外流，引起细胞内水肿；缺氧使

脑血管内皮肿胀，引起脑循环障碍，导致血栓形成或神经细胞

脱髓鞘，引起迟发性脑病[9-11]。
一氧化碳中毒后,因 CO 与 Hb 亲和力较氧与 Hb 的亲和力

大 250～300 倍,而碳氧血红蛋白(HbCO) 离解速度仅为氧合血

红蛋(HbO2)的 1/3600, 造成组织严重缺氧[12, 13]。研究显示，CO 中

毒的程度与血液里 HbCO 的含量成正比,HbCO 含量越高，造

成缺氧愈严重,而血中 HbCO 的含量又与空气中 CO 的浓度及

吸入时间成正比[14]。吸入 CO 时间越长, 脑缺氧性损害越严重,

越容易并发 CO 中毒迟发性脑病[15,16]。因此，治疗 CO 中毒的关

键在于给病人及时地提供充足的氧气，以加速 CO 从血红蛋白

中分离[17]。高压氧治疗目前被认为是防治 DEACMP 的有效方

法。但高压氧治疗受到场地、设备及对患者基础状况的影响而

限制了其普遍使用。一些简便、易行、及时的其他给氧途径成了

近些年研究的热点。高氧液静脉给氧是一种用具有高氧分压且

含有高浓度溶解氧的液体通过静脉向人体组织细胞直接供氧

的新型给氧治疗方法，能够及时给患者提供充足的氧气。其作

用机制与高压氧舱相似，都是通过增加氧的弥散半径来改善组

织的氧供。而缺氧状态下，氧的弥散能力是下降的。500mL 高氧

液含物理溶解氧 170mL，是普通液体的 5～7 倍，其血氧弥散半

径是正常动脉的 2 倍，它的氧弥散半径近似于高压氧舱（2 个

纯氧大气压）。高氧液进入血液循环后可以用溶解氧的形式直

接向组织细胞供氧，从而使缺氧的组织细胞的低氧状况得到显

著的改善[18,19]。此外，高氧液中含有一定浓度的活性氧 O3 它是

强的氧化剂，在进入人体后，在分解过程中与血液中的血红蛋

白结合，提高了血红蛋白的携氧能力，提高了氧分压，增加组织

对氧的利用[20]。我们的研究显示：同对照组相比，通过的高氧液

治疗的急性一氧化碳中毒迟发脑病患者其总有效率显著提高，

差异有统计学意义(P<0.01)。表明高氧液治疗效果明显。随着研
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究的进一步深入，高氧液治疗有可能成为急性一氧化碳中毒迟

发脑病防治的一种重要选择。
同时，在本研究中我们观察到急性一氧化碳中毒迟发脑病

的患者均存在着不同程度的脑电图异常。并且我们观察到，急

性一氧化碳中毒迟发脑病的脑电图特点是以额或额颞区为主

的弥漫性慢波，主要表现为广泛出现的高波幅慢波呈持续性或

较长程出现，这与既往文献报道相一致[21]。目前认为这可能与

CO 中毒继发神经系统缺血缺氧、脑细胞水肿而产生高幅弥漫

性活动，同时脱髓鞘病变导致神经传导速度失衡和频率紊乱，

干扰了脑电活动的同步化，导致α、β波减弱、消失，δ、θ波

广泛出现。本研究显示，通过高氧液治疗后，随着患者的临床症

状显著改善，其脑电图也显著改善。脑电图这种无创且较敏感

的脑功能电生理指标，不仅能作为急性一氧化碳中毒迟发脑病

患者病情的诊断重要客观指标，而且也可为评估临床疗效的提

供一种重要参考。
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