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高压氧治疗一氧化碳中毒后迟发性脑病疗效分析
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大学大坪医院神经内科，重庆　４０００４２）

　　【摘要】　目的　观察高压氧（ＨＢＯ）治疗一氧化碳中毒后迟发性脑病（ＤＥＡＣＭＰ）的疗效。方法　将４２例

ＤＥＡＣＭＰ患者随机分为对照组（狀＝２１）和高压氧组（狀＝２１），采集两组患者治疗前、后简明精神状态检查（ＭＭＳＥ）

评分、经颅彩色多普勒（ＴＣＤ）、事件相关电位（ＥＲＰ）、常规脑电图（ＥＥＧ）、头颅磁共振成像（ＭＲＩ）资料并对比分析。

结果　两组患者治疗前各项资料对比差异均无统计学意义（犘＞０．０５）；接受治疗后，ＨＢＯ组 ＭＭＳＥ评分、Ｐ３００潜

伏期及波幅、ＥＥＧ、头颅 ＭＲＩ的ＡｂａｒｏｎＰｅｒｅｔｚ分级优于治疗前，也优于同期对照组，差异具有统计学意义（犘＜０．

０５）；而 ＨＢＯ组ＴＣＤ治疗前、后，治疗组与对照组平均血流速度比较差异均无统计学意义（犘＞０．０５）。结论　ＨＢＯ

可显著减轻ＤＥＡＣＭＰ患者的症状，具有较好的治疗价值。
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　　流行病学资料显示，３％～４０％的一氧化碳（ＣＯ）中毒患者

将发展成为一氧化碳中毒后迟发性脑病（ＤＥＡＣＭＰ），并导致

劳动能力、生活自理能力丧失，甚至死亡，给患者及其家庭带来

沉重负担［１２］。急性ＣＯ中毒后２４ｈ内给予高压氧（ＨＢＯ）治

疗可显著降低 ＤＥＡＣＭＰ发生风险
［１，３４］；但对已发展成为

ＤＥＡＣＭＰ的患者，ＨＢＯ是否有效则尚未证实
［１，４５］。因此，本

研究回顾性分析本院收治的ＤＥＡＣＭＰ患者临床资料，通过简

明精神状态量表评分（ＭＭＳＥ）、经颅彩色多普勒（ＴＣＤ）、事件

相关电位（ＥＲＰ）、常规脑电图（ＥＥＧ）、头颅磁共振成像（ＭＲＩ）

等检测，评估 ＨＢＯ对ＤＥＡＣＭＰ的疗效。

１　资料与方法

１．１　研究对象　选取２００７年２月至２０１２年１０月本院收治

的ＤＥＡＣＭＰ患者４２例，随机分为对照组（２１例）和ＨＢＯ治疗

组（２１例）。对照组男１０例、女１１例，年龄２８～７３岁，平均

（５１．３±１３．４）岁，文盲、小学、中学、大学及以上文化程度者分

别为６、９、５、１例；治疗组男１２例、女９例，年龄２０～８４岁，平

均（５４．３±１０．５）岁，文盲、小学、中学、大学及以上文化程度者

分别为５、１０、５和１例。两组患者性别、年龄、文化程度等一般

资料比较差异无统计学意义（犘＞０．０５）。

１．２　入选和排除标准　入选标准
［３］：（１）有明确的急性一氧化

碳中毒史和假愈期；（２）具有急性痴呆、帕金森综合征等神经精

神症状；（３）患者在发病后７ｄ内入院。排除标准
［３］：（１）无明

确假愈期者；（２）无急性痴呆、帕金森综合征等神经精神症状

者；（３）神智欠清，无法配合检查者；（４）既往有严重的脑、心、

肺、肾等严重躯体疾病和精神疾病者；（５）随访脱漏、病例资料

不完整者。

１．３　治疗方案　对照组患者接受吸氧和常规药物治疗（以改

善脑循环、清除氧自由基以及肾上腺糖皮质激素为主）。治疗

组患者在同样治疗方案的基础上加用 ＨＢＯ，采用新颖氧舱公

司生产的ＹＹＣ０８型医用高压氧舱治疗：空气加压至０．２兆帕，

面罩吸纯氧６０ｍｉｎ，分２次吸，每次３０ｍｉｎ，期间休息１０ｍｉｎ

并改吸呼吸舱内空气。每天１次，连续治疗１０ｄ为１疗程，疗

程间休息３ｄ。治疗组患者均接受３疗程的 ＨＢＯ治疗。

１．４　评价指标

１．４．１　ＭＭＳＥ　ＭＭＳＥ由３０个问题组成，涉及定向力、注

意、计算、记忆、概念以及语言能力测试。因ＤＥＡＣＭＰ常导致

严重的急性认知功能障碍，因此本研究所有患者在治疗前、后

均接受 ＭＭＳＥ检测。
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１．４．２　脑电图（ＥＥＧ）检测　采用日本光电公司生产的无纸脑

电图仪采集脑电信号。采集脑电信号时，所有患者均处于安

静、温度适宜的室内，关闭房内其他电子设备。为避免来自采

样电路和记录设备中的工频干扰，采集过程开启５０赫兹陷波。

使用乙醇棉球对患者头皮进行２次脱脂清洁后做单级导联连

接，电极放置参考国际ＥＥＧ协会１０２０系统安放（省略ＦＺ、

ＣＺ、ＰＺ），参考电极为左右耳垂（Ａ１，Ａ２）。描记中行常规睁、闭

眼试验，全程描记时间为１０～１５ｍｉｎ。本研究所有患者在治疗

前、后均采集脑电信号。背景以α波为主要节律，其中混有少

部分θ波及单发δ波，伴调节调幅差，为轻度异常ＥＥＧ；各导联

为弥漫性θ波和部分δ波，其中混有散在的α波，为中度异常

ＥＥＧ；各导联均为弥漫性δ波，以额部或额颞部最明显，为重度

异常ＥＥＧ。

１．４．３　事件相关电位　采用丹迪公司生产的多媒体肌电／诱

发电位系统，由经验丰富专业人员采用听觉靶／非靶刺激序列

来诱发事件相关电位（即ｏｄｄｂａｌｌ模式），给予患者２０００和

１０００Ｈｚ的声音信号刺激，１０００Ｈｚ的声音作为背景（８０％），

２０００Ｈｚ的声音随机出现（２０％）。嘱受试者听到２０００Ｈｚ的

声音时按动按钮，主要记录Ｐ３００潜伏期和波幅的变化。本研

究所有患者在治疗前、后均接受Ｐ３００检测。

１．４．４　ＴＣＤ患者取仰卧位，采用德国 Ｍｕｌｔｉｄｏｐ型ＴＣＤ检测

仪的２ＭＨＺ探头进行 ＴＣＤ检查、取样宽度７ｍｍ，波长３

ｍｍ，按常规依次检测大脑中动脉（ＭＣＡ）、大脑前动脉（ＡＣＡ）

以及基底动脉（ＢＡ）的平均血流速度（Ｖｍ）等数据。本研究所

有患者在治疗前、后均接受ＴＣＤ检测。

１．４．５　头颅 ＭＲＩ　每位患者均行头颅 ＭＲＩ检测，采用 ＧＥ

０．２５Ｔ永磁型磁共振扫描仪，按常规颅脑Ｔ１、Ｔ２及Ｆｌｉａｒ加权

像序列扫描，所有患者均获轴位像。根据头颅常规 ＭＲＩ结果，

按照ＡｂａｒｏｎＰｅｒｅｔｚ标准分为４级
［６］。Ⅰ级：两侧脑室前角或

侧脑室后角可见低密度区；Ⅱ级：两侧脑室前角和侧脑室后角

都可见低密度区；Ⅲ级：沿侧脑室周围可见连续的低密度区；Ⅳ

级：侧脑室周围及放射冠可见低密度区。本研究所有患者在治

疗前、后均接受头颅 ＭＲＩ检测。

１．５　统计学处理　所有资料均采用ＳＰＳＳ１６．０软件分析，计

量资料以狓±狊表示，组内治疗前后比较及组间比较采用狋检

验，计数资料比较采用χ
２ 检验，以犘＜０．０５为差异有统计学

意义。

２　结　　果

２．１　治疗前、后两组 ＭＭＳＥ量表评分比较　接受 ＨＢＯ治疗

前、对照组、治疗组 ＭＭＳＥ得分为（２０．３８±１．０２）、（２０．４８±

１．０８）分，差异无统计学意义（犘＞０．０５）。接受 ＨＢＯ治疗后，

对照组、治疗组 ＭＭＳＥ得分为（２５．８５±１．２７）、（２２．３６±１．２１）

分，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。

２．２　治疗前、后ＥＥＧ的改变　治疗组治疗前、后ＥＥＧ比较，

差异具有统计学意义（犘＜０．０５）；治疗后，治疗组与对照组比

较，差异也具有统计学意义（犘＜０．０５），见表１。

２．３　治疗前、后ＥＲＰ改变　接受 ＨＢＯ治疗后，治疗组Ｐ３００

潜伏期及波幅与治疗前比较，差异具有统计学意义（犘＜

０．０５），且治疗后，治疗组Ｐ３００潜伏期及波幅较对照组有改善

（犘＜０．０５），见表２。

２．４　治疗前、后脑血流速度的改变　治疗前、后治疗组与对照

组 ＭＣＡ、ＡＣＡ、ＢＡ等平均血流速度比较差异均无统计学意义

（犘＞０．０５），见表３。

表１　治疗组与对照组ＥＥＧ变化比较（狀）

组别 狀

治疗前

正常 轻度异常 中度异常 重度异常

治疗后

正常 轻度异常 中度异常 重度异常

对照组 ２１ ２ ６ １０ ３ ８ ４ ８ １

治疗组 ２１ １ ７ １１ ２ １５ ３ ２ １

　　注：接受 ＨＢＯ治疗后，治疗组与对照组比较，χ
２＝５．８６８，犘＜０．０５。

表２　治疗组与对照组事件相关电位Ｐ３００比较（狓±狊）

组别 狀

治疗前

Ｐ３００潜伏期（ｍｓ） Ｐ３００波幅（μｖ）

治疗后

Ｐ３００潜伏期（ｍｓ） Ｐ３００波幅（μｖ）

对照组 ２１ ４１９．９６±３５．８４ ３．５９±２．７４ ３９７．７８±３１．３６ ４．６７±２．３４

治疗组 ２１ ４０７．７８±３１．３６ ３．６７±２．３４ ３６２．９６±３６．８４ ６．５９±４．７４

狋 ０．７５９ １．３３８ ２．５４１ ０．５６７

犘 ０．４５４ ０．１９１ ０．０１７ ０．０４９

　　注：治疗后，治疗组与对照组比较，犘＜０．０５。

表３　两组患者治疗前后脑血流速度的改变（狓±狊，ｃｍ／ｓ）

组别 狀

治疗前

ＭＣＡ ＡＣＡ ＢＡ

治疗后

ＭＣＡ ＡＣＡ ＢＡ

对照组 ２１ ７６．０３±６．１８ ５１．７０±１．６４ ２８．３５±１．９７ ７８．５６±７．１６ ５２．５８±１．１９ ２８．９７±３．８１

治疗组 ２１ ７８．０３±７．５８ ４９．３３±１．１３ ２７．１３±１．１３ ８１．１６±８．３７ ４９．８６±１．６７ ３０．０６±２．５４

狋 １．６５５ ０．１９３ ０．２５９ １．７０６ １．３５９ ０．８３２

犘 ０．１０３ ０．８４７ ０．５６７ ０．１９３ ０．１７９ ０．４０９

　　注：治疗后，治疗组与对照组比较，犘＞０．０５。

２．５　治疗前、后脑白质病变分级比较　接受 ＨＢＯ治疗前，对 照组、治疗组ＡｂａｒｏｎＰｅｒｅｔｚ评级：对照组Ⅰ级为６例，Ⅱ级为
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１１例，Ⅲ级为３例，Ⅳ级为１级；治疗组Ⅰ级为７例，Ⅱ级为１０

例，Ⅲ级为２例，Ⅳ级为２例，组间比较差异无统计学意义

（犘＞０．０５）。接受 ＨＢＯ治疗后、对照组Ⅰ级为８例，Ⅱ级为１０

例，Ⅲ级为２例，Ⅳ级为１级；治疗组Ⅰ级为１５例，Ⅱ级为６

例，Ⅲ级为１例，Ⅳ级为０级，治疗组前、后比较，与对照组效果

比较差异具有统计学意义（犘＜０．０５）。

３　讨　　论

据美国流行病学资料显示，美国每年收治一氧化碳中毒的

患者超过５００００例，是最常见的急性气体性中毒之一
［１］。据

统计，３％～４０％的一氧化碳中毒患者将发展成为 ＤＥＡＣ

ＭＰ
［２］。我国与美国纬度相当，但拥有更庞大的人口基数，据此

推测我国每年ＤＥＡＣＭＰ的患者应不低于１５００～２００００例。

尽管部分ＤＥＡＣＭＰ患者的症状会逐步自发缓解，但这些症状

大多会持续长达６个月或更久，给患者及其家庭带来沉重的负

担［７］。因此，寻找有效的ＤＥＡＣＭＰ治疗方法迫在眉睫。本研

究回顾性分析本院收治的 ＤＥＡＣＭＰ患者临床资料，通过

ＭＭＳＥ量表评分、ＴＣＤ、ＥＲＰ（Ｐ３００）、ＥＥＧ等检测，观察 ＨＢＯ

对ＤＥＡＣＭＰ的疗效。

ＤＥＡＣＭＰ的核心症状之一是急性认知功能损害，神经内

科评估认知功能损害的量表众多，各量表所侧重的方面各异，

ＤＥＡＣＭＰ患者应选用何种量表，目前尚无统一意见。因此，本

研究试选取了耗时少、易操作的 ＭＭＳＥ量表。数据显示：接受

ＨＢＯ治疗后，治疗组 ＭＭＳＥ评分与治疗前比较，差异具有统

计学意义（犘＜０．０５），且治疗后治疗组 ＭＭＳＥ评分较同期对

照组有改善（犘＜０．０５），见表１。可见接受ＨＢＯ治疗的患者功

能恢复，尤其是认知功能恢复优于未接受 ＨＢＯ治疗的患者，

这与Ｃｈａｎｇ等
［７］的研究结论相似。

因量表可受检测者主观因素及被检者年龄、文化程度等影

响，而ＥＲＰ作为反映大脑认知过程的电生理技术则可在一定

程度上克服上述缺点，故将其作为较客观评价认知功能的手段

纳入本研究。Ｃｈａｎｇ等
［７］发现经 ＨＢＯ治疗后，Ｐ３００潜伏期较

治疗前明显缩短，但仍低于健康对照者。本组数据显示：接受

ＨＢＯ治疗后，治疗组Ｐ３００潜伏期及波幅与治疗前比较，差异

有统计学意义（犘＜０．０５），且治疗后治疗组Ｐ３００潜伏期及波

幅较对照组有改善（犘＜０．０５）。提示接受 ＨＢＯ治疗的患者功

能恢复，尤其是认知功能恢复优于同期未接受 ＨＢＯ治疗的

患者。

ＤＥＡＣＭＰ患者的ＥＥＧ绝大多数属异常，主要表现为各导

联散在或弥漫性的θ活动和（或）δ活动，伴调节、调幅差。本

组资料显示：治疗组接受 ＨＢＯ治疗前、后ＥＥＧ比较，差异具

有统计学意义（犘＜０．０５），治疗后，治疗组与同期对照组比较，

差异也具有统计学意义（犘＜０．０５）。提示接受 ＨＢＯ治疗的患

者功能恢复优于未接受 ＨＢＯ治疗的患者。

有研究提示，ＤＥＡＣＭＰ的重要机制之一为缺氧引起血管

内皮细胞损伤，导致凝血系统激活，形成血管内微栓子，使大脑

血流动力学改变，加重组织缺血、缺氧［８］。因此，本研究纳入了

ＴＣＤ，这一反映大脑血流动力学的检测技术。本组资料显示，

接受 ＨＢＯ治疗前、后治疗组与对照组 ＭＣＡ、ＡＣＡ、ＢＡ等平均

血流速度比较差异均无统计学意义（犘＞０．０５）。这可能与

ＤＥＡＣＭＰ患者入院时多使用了改善循环的药物；同时微栓子

主要影响微小动脉血流动力学，对大脑主干动脉的影响有限，

而ＴＣＤ所反映的是脑底主干血流动力学变化有关
［８］。

苍白球和脑深部白质病变是ＤＥＡＣＭＰ影像学检查最常

见、最典型的改变［５，９］。其病损部位也能解释ＤＥＡＣＭＰ患者

出现的运动功能、肌张力障碍等。因此，本研究采用 Ａｂａｒｏｎ

Ｐｅｒｅｔｚ标准评估ＤＥＡＣＭＰ所致的白质损害严重程度。数据显

示，治疗组治疗前、后比较，差异具有统计学意义（犘＜０．０５），

治疗后，治疗组与对照组比较，差异也具有统计学意义（犘＜

０．０５）。提示 ＨＢＯ可改善脑白质损害，这可能与其抑制Ｂ２因

子介导的白细胞黏附，从而阻止大脑的氧化损伤有关［１０１１］。

本研究数据表明，ＨＢＯ对ＤＥＡＣＭＰ具有较好的疗效，值

得临床推广。但由于本次研究标本量偏小、随访观察的时间偏

短，今后仍需进一步深入研究，以了解 ＨＢＯ对ＤＥＡＣＭＰ的确

切疗效。
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