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亚低温联合高压氧对急性一氧化碳中毒患者心肌损伤标志物、
氧化应激反应及神经因子水平的影响 *
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摘要 目的：探讨亚低温联合高压氧对急性一氧化碳中毒（ACMP）患者心肌损伤标志物、氧化应激反应、神经因子水平的影响，以

为 ACMP的治疗提供临床指导。方法：选取 2022年 1月至 2023年 5月我院收治的共计 96例 ACMP患者，以随机数字表法分成

研究组（n=48）与对照组（n=48），对照组给予高压氧治疗，研究组给予亚低温联合高压氧治疗，比较两组心肌损伤标志物、氧化应

激反应、神经因子、神经功能、昏迷程度、日常生活能力、病死率、急性一氧化碳中毒迟发型脑病（DEACMP）发生率及不良反应。结

果：治疗后两组脑钠肽（BNP）、肌酸激酶同工酶（CK-MB）、肌酸激酶同工酶（cTnI）水平下降（P<0.05），研究组较对照组更低（P<0.
05）；治疗后两组谷胱甘肽过氧化酶（GSH-Px）、超氧化物歧化酶（SOD）水平升高（P<0.05），丙二醛（MDA）、一氧化氮（NO）水平下

降（P<0.05），研究组 GSH-Px、SOD水平较对照组更高（P<0.05），MDA、NO水平更低（P<0.05）；治疗后两组血清神经元特异性烯醇
化酶（NSE）、髓鞘碱性蛋白（MBP）、脑脊液中枢神经特异蛋白（S100茁）下降（P<0.05），研究组较对照组更低（P<0.05）；治疗后两组
美国国立卫生研究院卒中量表（NIHSS）评分下降（P<0.05），格拉斯哥昏迷量表（GCS）、标准日常生活能力 Barthel（BI）评分升高

（P<0.05），研究组 NIHSS评分较对照组更低（P<0.05），GCS、BI评分更高（P<0.05）；研究组病死率、DEACMP发生率为 2.08%

（1/48）、16.67%（8/48），较对照组的 10.42%（5/48）、27.08%（13/48）更低（P<0.05）；研究组不良反应发生率为 12.50%（6/48），与对照

组的 18.75%（9/48）比较差异无统计学意义（P>0.05）。结论：亚低温联合高压氧应用于 ACMP患者治疗中，能够减轻心肌、神经损

伤及昏迷程度，缓解氧化应激反应，促进神经功能恢复，提高日常生活能力，降低病死率与 DEACMP发生率，安全性较高。
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Effects of Mild Hypothermia Combined with Hyperbaric Oxygen
on Myocardial Injury Markers, Oxidative Stress Response and Neurofactors

Levels in Patients with Acute Carbon Monoxide Poisoning*

To investigate the effects of mild hypothermia combined with hyperbaric oxygen on myocardial injury

markers, oxidative stress response and neurofactors levels in patients with acute carbon monoxide poisoning (ACMP), so as to provide

clinical guidance for the treatment of ACMP. A total of 96 ACMP patients admitted to our hospital from January 2022 to May

2023 were selected and divided into study group (n=48) and control group (n=48) by random number table method. The control group

was given hyperbaric oxygen therapy, and the study group was given mild hypothermia combined hyperbaric oxygen therapy. Myocardial

injury markers,oxidative stress, neurofactors, neurological function, coma degree, ability of daily living, mortality, incidence of acute car-

bon monoxide poisoning delayed encephalopathy (DEACMP) and adverse reactions were compared between the two groups.

After treatment, the levels of brain natriuretic peptide (BNP), creatine kinase isoenzyme (CK-MB) and creatine kinase isoenzyme (cTnI)

in two groups were decreased(P<0.05), and the levels in the study group were lower than those in the control group(P<0.05). After treat-
ment, the levels of glutathione peroxidase enzyme (GSH-Px) and superoxide dismutase(SOD) in the two groups were increased (P<0.05),
while the levels of malondialdehyde (MDA) and nitric oxide (NO) were decreased (P<0.05). The levels of GSH-Px and SOD in the study

group were higher than those in the control group (P<0.05), and the levels of MDA and NO were lower(P<0.05). After treatment, serum
neuron specific enolase (NSE), myelin basic protein (MBP) and cerebrospinal fluid central nerve specific protein (S100茁) were decreased
in both groups (P<0.05), and those in the study group were lower than those in the control group (P<0.05). After treatment, the score of
National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) decreased(P<0.05), while the score of Glasgow Coma Scale (GCS) and Barthel (BI) of

standard daily living ability increased (P<0.05). The NIHSS score of the study group was lower than that of the control group(P<0.05),
and the scores of GCS and BI were higher (P<0.05). Mortality and incidence of DEACMP in the study group were 2.08% (1/48) and
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16.67% (8/48), which were lower than 10.42% (5/48) and 27.08% (13/48) in the control group (P<0.05). The incidence of adverse reac-
tions in the study group was 12.50% (6/48), which had no statistical significance compared with 18.75% (9/48) in the control group (P>0.
05). The application of mild hypothermia combined with hyperbaric oxygen in the treatment of ACMP patients can reduce

the degree of myocardial and nerve damage and coma, relieve the oxidative stress reaction, promote the recovery of nerve function, im-

prove the ability of daily living, reduce the mortality and the incidence of DEACMP, with high safety.

Acute carbon monoxide poisoning; Mild hypothermia; Hyperbaric oxygen; Myocardial injury markers; Oxidative stress;

Neurofactors

前言

作为常见中毒类型之一，急性一氧化碳中毒（ACMP）多见

于秋冬季节，主要由短时间内吸入过量有害气体引起，发病后，

多表现为樱桃红面色、恶心、乏力，同时伴有不同程度的昏迷、

意识模糊症状，危害性较强[1,2]。经治疗后，多数患者可逐渐恢

复，但仍有部分患者遭受不可逆性损伤，引起一系列并发症，如

急性一氧化碳中毒迟发型脑病（DEACMP），甚至导致患者死

亡[3]。以往临床主要采用高压氧治疗 ACMP，通过摄入高浓度

氧，促进血氧浓度提升，分解碳氧血红蛋白，有助于排出体内一

氧化碳（CO），解除中毒症状[4]。但该方式存在一定弊端，单独使

用对于病情较轻的患者效果较好，而病情加重的患者难以使患

者在短时间内苏醒，对神经功能的保护作用欠佳[5]。亚低温通过

降低机体温度，抑制能量代谢，减少有毒物质释放，达到降低脑

耗氧量的目的，对于病情较重的患者也可起到良好效果，防止

脑组织进一步受损[6]。本研究旨在探讨亚低温联合高压氧治疗

对心肌损伤标志物、氧化应激反应及神经因子水平的影响，以

为 ACMP的治疗提供临床指导。

1 资料与方法

1.1 一般资料

选取我院 2022年 1月至 2023年 5月期间收治的 ACMP

患者共计 96例，纳入标准：① 符合《急性一氧化碳中毒诊治专

家共识》[7]中 ACMP的诊断标准；② 格拉斯哥昏迷量表（GCS）[8]

臆8分；③ 患者家属知情同意。排除标准：① 合并严重心脑血管

疾病者；② 合并重要器官功能不全者；③ 由其他原因（药物、糖

尿病酮症酸中毒等）引起昏迷者。以随机数字表法分成研究组

（n=48）与对照组（n=48），两组上述基线资料比较差异无统计学
意义（P>0.05），具有可比性。见表 1。本研究经我院医学伦理委

员会批准。

表 1 两组一般资料比较

Table 1 Comparison of general information between the two groups

Groups n
Gender

Age（years）
Poisoning to time of

admission（h）Male Female

Study group 48 29（60.42） 19（39.58） 46.03依7.99 2.76依0.57

Control group 48 25（52.08） 23（47.92） 47.22依8.41 2.84依0.66

x2/t value 0.677 0.711 0.636

P value 0.411 0.479 0.527

1.2 方法

所有患者入院后均接受抗感染、降颅内压等对症治疗，对

水电解质紊乱进行纠正，清除体内自由基，同时给予营养神经

药物，保持呼吸通畅。对照组给予高压氧治疗，采用烟台宏远氧

业股份有限公司生产的高压氧舱（型号 GY3200型），调整氧舱

压力，使其保持在 0.22MPa，持续时间 20 min，给予面罩吸氧，

30 min后间歇 10 min，之后再次吸氧，时间同样为 30 min，待减

压 30 min后出舱，1次 /d，持续治疗 7 d。研究组给予亚低温联

合高压氧（同对照组）治疗，将头部及全身用冰帽、降温毯等包

住，控制肛温（约 30~32℃），持续治疗 7 d，之后进行自然复温，

在此过程中密切关注患者生命体征。

1.3 观察指标

（1）心肌损伤标志物：治疗前、治疗后 7 d抽取患者空腹静

脉血（3 mL），离心后（速度设置为 3000 r/min，时间设置为

10 min，半径设置为 5 cm），采用 iChem-520型全自动生化分析

仪（深圳市美思康电子有限公司）对脑钠肽（BNP）、肌酸激酶同

工酶（CK-MB）、肌酸激酶同工酶（cTnI）进行测定。。（2）氧化应

激反应：治疗前、治疗后 7 d抽取患者空腹静脉血（3 mL），离心

（速度 3000 r/min，时间 10 min，半径 12.5 cm）后，采用酶联免疫

吸附法对谷胱甘肽过氧化酶（GSH-Px）、超氧化物歧化酶

（SOD）、丙二醛（MDA）、一氧化氮（NO）进行测定，所有试剂盒

均由武汉伊莱瑞特生物科技股份有限公司提供。（3）神经因子：

治疗前、治疗后 7 d抽取患者空腹静脉血各（3 mL），离心（速度

2500 r/min，时间 15 min，半径 10 cm）后，全自动生化分析仪测

定血清神经元特异性烯醇化酶（NSE），酶联免疫吸附法测定髓

鞘碱性蛋白（MBP）；从硬脊膜穿刺进入蛛网膜下腔，抽取脑脊

液 2 mL，酶联免疫吸附法测定中枢神经特异蛋白（S100茁）。（4）
神经功能、昏迷程度、日常生活能力：治疗前、治疗后 7 d采用

美国国立卫生研究院卒中量表（NIHSS）[9]评估神经功能，总分

范围在 0~42分，评分与神经功能呈反比；采用 GCS评估昏迷
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程度，总分为 3分（昏迷）~15分（正常），评分与昏迷程度呈反

比；采用标准日常生活能力 Barthel（BI）[10]指数评估日常生活能

力，总分为 100分，评分与日常生活能力呈正比。（5）病死率、

DEACMP发生率：对患者随访 3个月，比较两组随访期间病死

率、DEACMP发生情况。其中 DEACMP通过头颅 CT进行检

查，若检查结果显示广泛的白质损害，则说明 DEACMP发生。

（6）不良反应：统计两组低钾血症、呼吸道感染、心律失常等发

生情况。

1.4 统计学方法

采用 SPSS25.0统计学软件，病死率、DEACMP发生率、不

良反应发生率等计数资料用[n(%)]描述，行 x2检验，心肌损伤

标志物、氧化应激反应、神经因子、神经功能、昏迷程度、日常生

活能力等符合正态分布的计量资料采用（x依s）描述，组间比较
行两样本均数 t检验，组内比较行配对资料 t检验，P<0.05为差
异有统计学意义。

2 结果

2.1 两组心肌损伤标志物比较

治疗前两组 BNP、CK-MB、cTnI水平比较差异无统计学意

义（P>0.05），治疗后，两组 BNP、CK-MB、cTnI水平较治疗前有

所下降（P<0.05），研究组较对照组更低（P<0.05）。见表 2。

Note: Compared with before treatment, *P<0.05.

表 2 两组心肌损伤标志物比较（x依s）
Table 2 Comparison of myocardial injury markers between the two groups(x依s)

Groups n
BNP（ng/L） CK-MB（U/L） cTnI（ng/mL）

Before treatment After treatment Before treatment After treatment Before treatment After treatment

Study group 48 294.75依21.48 97.81依10.17* 15.63依2.38 13.19依1.23* 0.61依0.10 0.20依0.05*

Control group 48 297.12依24.36 129.54依13.41* 15.87依2.62 14.06依1.14* 0.63依0.11 0.37依0.08*

t value 0.506 13.062 0.470 3.594 0.932 12.485

P value 0.614 <0.001 0.640 0.001 0.354 <0.001

2.2 两组氧化应激反应比较

治疗前两组 GSH-Px、SOD、MDA、NO水平比较差异无统

计学意义（P>0.05），治疗后，两组 GSH-Px、SOD水平较治疗前

有所升高（P<0.05），MDA、NO水平下降（P<0.05），与对照组比
较，研究组 GSH-Px、SOD水平更高（P<0.05），MDA、NO水平更

低（P<0.05）。见表 3。

Note: Compared with before treatment, *P<0.05.

表 3 两组氧化应激反应比较（x依s）
Table 3 Comparison of oxidative stress reaction between the two groups(x依s)

Groups n

GSH-Px（U/L） SOD（U/mL） MDA（滋mol/L） NO（滋mol/L）

Before

treatment

After

treatment

Before

treatment

After

treatment

Before

treatment

After

treatment

Before

treatment

After

treatment

Study group 48 78.92依6.84
126.29依
13.11*

74.27依5.19 91.36依7.23* 15.61依3.10 7.72依1.25* 61.57依6.48 50.79依4.82*

Control group 48 79.45依7.28
107.15依
10.26*

73.69依5.86 85.92依6.74* 16.17依2.93 8.60依1.41* 62.19依5.93 55.63依5.24*

t value 0.368 7.966 0.513 3.813 0.910 3.236 0.489 4.710

P value 0.714 <0.001 0.609 <0.001 0.365 0.002 0.626 <0.001

2.3 两组神经因子比较

治疗前两组 NSE、MBP、S100茁水平比较差异无统计学意
义（P>0.05），治疗后，两组 NSE、MBP、S100茁 水平较治疗前有
所下降（P<0.05），研究组较对照组更低（P<0.05）。见表 4。

2.4 两组神经功能、昏迷程度、日常生活能力比较

治疗前两组 NIHSS、GCS、BI评分比较差异无统计学意义

（P>0.05），治疗后，两组 NIHSS评分较治疗前有所下降（P<0.
05），GCS、BI评分有所升高（P<0.05），与对照组比较，研究组
NIHSS评分更低（P<0.05），GCS、BI评分更高（P<0.05）。见表 5。

2.5 两组病死率、DEACMP发生率比较

研究组病死率、DEACMP发生率为 2.08%（1/48）、16.67%

（8/48），较对照组的 10.42%（5/48）、27.08%（13/48）更低（P<0.
05）。见表 6。

2.6 两组不良反应比较

统计不良反应发生率，对照组为 18.75%（9/48），研究组为

12.50%（6/48），两组比较差异无统计学意义（P>0.05）。见表 7。

3 讨论

ACMP是指人体长期于 CO环境中意外或故意暴露而导

致 CO吸入过多近年来，ACMP发生率不断升高，而中枢系统

对缺氧缺血的耐受性不高，大量 CO进入机体后，会对血液循

环造成不良影响，降低血液中血红蛋白的运氧能力，及时吸入

3378窑 窑



现代生物医学进展 biomed.cnjournals.com Progress inModern Biomedicine Vol.24 NO.17 SEP.2024

Note: Compared with before treatment, *P<0.05.

表 4 两组神经因子比较（x依s）
Table 4 Comparison of neurofactors between the two groups(x依s)

Groups n
NSE（滋g/L） MBP（nmol/L） S100茁（ng/mL）

Before treatment After treatment Before treatment After treatment Before treatment After treatment

Study group 48 13.18依2.26 6.62依1.09* 2.78依0.61 1.31依0.20* 1.42依0.25 0.50依0.09*

Control group 48 12.96依1.87 8.49依1.28* 2.83依0.57 1.52依0.37* 1.39依0.22 0.63依0.13*

t value 0.520 7.706 0.415 3.459 0.624 5.696

P value 0.605 <0.001 0.679 0.001 0.534 <0.001

Note: Compared with before treatment, *P<0.05.

新鲜空气能够有效减轻症状，但部分患者病情较为严重，脑组

织长期处于缺氧状态，导致患者脑组织、神经功能遭受严重损

伤，导致神经功能异常表现产生，出现呼吸急促、头晕眼花、意

识模糊等问题[11,12]。若不能及时对患者采取有效的治疗，随着中

毒时间的延长，患者还可能出现脑水肿、感染、永久性脑损伤等

问题，具有较高的致死率[13]。

高压氧能够使血液溶氧量在较短时间内提高，在高压状态

下，向患者体内输入纯氧，为机体功能恢复提供充足氧气支持，

缓解组织缺氧缺血状况，促进症状缓解，但单一使用难以有效

清除氧自由基，效果欠佳[14,15]。亚低温能够抑制相关氨基酸，降

低其活性，纠正细胞代谢异常状况，减少脑耗氧量，在防止脑组

织进一步受损的同时，保护正常神经及组织，促进机体功能恢

复[16,17]。ACMP可抑制机体对氧的吸收与利用，对线粒体功能造

成损伤，引起组织缺氧，BNP、CK-MB、cTnI均为常见心肌损伤

评估指标，主要存在于心肌细胞内，当心肌组织遭受损伤时，被

大量释放进入血液中，心肌损伤指标的表达水平增加，具有较

强的敏感性[18,19]。本研究中，研究组 BNP、CK-MB、cTnI水平较

对照组更低。推测其原因，联合治疗能够既能够减少组织耗氧

量，还能够增强氧摄入量，缓解组织缺氧状况，同时为受损心肌

组织修复提供充足氧气支持，减轻其受损程度[20,21]。

ACMP会损害心脑等器官，影响机体代谢功能，导致血液

循环受阻，打破供氧与耗氧平衡，引起氧化应激反应，作为常见

表 5 两组神经功能、昏迷程度、日常生活能力比较（x依s，分）
Table 5 Comparison of neurological function, coma degree and daily living ability between the two groups(x依s, points)

Groups n
NIHSS GCS BI

Before treatment After treatment Before treatment After treatment Before treatment After treatment

Study group 48 24.79依3.95 7.98依1.30* 6.57依1.39 13.27依0.85* 37.19依4.85 60.83依6.31*

Control group 48 25.13依4.21 10.33依1.62* 6.42依1.07 12.68依0.91* 36.25依5.33 55.69依6.87*

t value 0.408 7.838 0.592 3.283 0.904 3.818

P value 0.684 <0.001 0.555 0.001 0.369 <0.001

表 6 两组病死率、DEACMP发生率比较[n(%)]

Table 6 Comparison of mortality rate and incidence of DEACMP between the two groups[n(%)]

Groups n Mortality rate Incidence of DEACMP

Study group 48 1（2.08） 5（10.42）

Control group 48 8（16.67） 13（27.08）

x2 value 4.414 4.376

P value 0.036 0.036

表 7 两组不良反应比较[n(%)]

Table 7 Comparison of adverse reactions between the two groups[n(%)]

Groups n Hypokalemia Respiratory infection Arrhythmology Total incidence rate

Study group 48 2（4.17） 1（2.08） 3（6.25） 6（12.50）

Control group 48 3（6.25） 1（2.08） 5（10.42） 9（18.75）

x2 value 0.711

P value 0.399
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氧化应激指标，GSH-Px能够还原有毒过氧化物，减轻氧化物对

细胞、组织损伤性，SOD具有抗氧化、清除自由基的作用，当机

体吸入大量 CO后，二者合成释放同样受到抑制[22]；而作为脂

质过氧化反应产物与自由基性质气体，随着氧化应激反应加

剧，MDA、NO水平显著升高，加重细胞毒作用，进一步损伤器

官组织[23]。本研究中，研究组 GSH-Px、SOD水平较对照组更高，

MDA、NO水平更低。考虑其原因，联合治疗能够强化抗炎效

果，降低体内炎症因子水平，抑制炎症反应与细胞毒性，减轻对

机体组织损伤性，从而促进氧化应激反应缓解。

ACMP会损伤脑神经、脑白质，增加MBP合成、释放量，导

致其在血液中的表达水平升高[24]；S100茁多存在于星形胶质细
胞液中，其能够营养神经，但过度表达则会诱导神经元凋亡，进

一步提高脑部敏感性，加重缺氧缺血对脑组织损伤性，在大量

CO刺激下，其表达水平显著升高[25]；NSE与神经元密切相关，

能够反映其受损程度，当神经元坏死后，大量 NSE被释放进入

血液循环中，导致其水平升高[26]。本研究结果中，研究组 NSE、

MBP、S100茁水平较对照组更低。考虑其原因，联合治疗可调节
血脑屏障通透性，缓解炎症及应激反应，保护神经功能，缓解脑

水肿等症状，从而减轻对神经系统损伤性[27]。本研究中，研究组

NIHSS评分较对照组更低，GCS、BI评分更高。分析其原因，联

合治疗能够发挥协同作用，在较短时间内提高血氧含量，防止

自由基形成，避免乳酸在体内大量堆积，保护脑组织、神经，有

助于患者苏醒，促进神经功能及日常生活能力恢复[28]。本研究

中，研究组（2.08%、16.67%）病死率、DEACMP发生率与对照组

（10.42%、27.08%）比较更低。推测其原因，联合治疗能够抑制体

内自由基，减少炎症介质，加强对脑组织的保护作用，促进氧分

压提高，从而防止脑组织等进一步受损，促进患者预后改

善 [29]。此外，研究组 12.50%（6/48）不良反应发生率与对照组

18.75%（9/48）比较，无显著差异，这与张明明等[30]研究结果基本

一致，提示联合治疗安全性较高。

综上所述，ACMP患者应用亚低温联合高压氧治疗，有助

于减轻患者心肌、神经损伤及昏迷程度，促进氧化应激反应缓

解，改善神经功能，对提高日常生活能力、降低病死率及

DEACMP发生率效果显著，安全性较高，值得临床推广借鉴应

用。但同样本研究也存在一定不足之处，受现有条件限制，研究

样本数量较少，研究时间较短，在以后，将采用大样本、多中心、

随机双盲试验进行研究，以为 ACMP患者的治疗提供更为可

靠的证据。
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