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不同频次高压氧治疗对急性中重度一氧化碳

中毒患者的临床疗效评价

周露茜　黎晓莹　关力理　郭炳鹏　周子青

　　 【摘要】　目的　探讨不同频次高压氧治疗（ＨＢＯＴ）对急性中重度一氧化碳中毒患者疗效的影
响。方法　选取１６９例急性中重度一氧化碳中毒患者，分为低频组 （５５例）、中频组 （５７例）和高
频组 （５７例）。所有患者均在常规药物治疗的基础上接受ＨＢＯＴ，低频组为每日１次，共３０次；中频
组为每２日３次，共４５次；高频组为每日２次，共６０次。高压氧治疗结束后，评价３组的临床有效
率、一氧化碳中毒后迟发性脑病（ＤＥＡＣＭＰ）发生率，并评定治疗前后认知功能简易精神状态检查表
（ＭＭＳＥ）的变化。结果　治疗后，３组的临床有效率、ＤＥＡＣＭＰ发生率比较差异均有统计学意义 （Ｐ
均＜００５），其中高频组的临床有效率、ＤＥＡＣＭＰ发生率均高于低频组和中频组 （Ｐ均 ＜００１７）。治
疗后３组ＭＭＳＥ评分均较治疗前增加 （Ｐ均＜００１），高频组高于低频组 （Ｐ＜００１）。结论　增加高
压氧治疗的频次，可提高临床疗效，降低ＤＥＡＣＭＰ病发生率。
　　 【关键词】　高压氧治疗；一氧化碳急性中毒；迟发性脑病；疗效
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　　急性一氧化碳中毒 （ＡＣＯＰ）是临床常见的急
症之一，高浓度的一氧化碳在短时间内可引发全身

组织器官缺氧和中毒，严重时可导致死亡。经过及

时、有效的救治，大多数患者的脏器功能均能逐渐
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改善，最后达到完全康复。但部分患者在意识障碍

恢复后，经过一段时间的 “假愈期”，可出现以痴

呆、精神意识障碍和锥体外系功能障碍为主的迟发

性脑病 （ＤＥＡＣＭＰ）［１］。ＤＥＡＣＭＰ一旦发生，治疗
难度较大，所需疗程长、费用高，且常有后遗症，

严重影响了患者的生活质量。研究证实，早期行高

压氧治疗ＡＣＯＰ，可有效降低ＤＥＡＣＭＰ发生率，改
善患者的认知功能和日常活动能力［２４］。然而，目

前关于高压氧的最佳治疗频次，尚没有统一的标

准；关于不同频次高压氧治疗对ＡＣＯＰ患者疗效的
影响，也缺乏相关的临床研究。因此，本研究针对

上述争议进行研究，以期为高压氧的合理应用提供

更多的实践依据。

对象与方法

一、研究对象

选取２０１３年１０月至２０１６年７月广州医科大
学附属第一医院急诊科收治的１６９例 ＡＣＯＰ患者，
均有明确的一氧化碳接触史，符合急性中重度一氧

化碳中毒的诊断标准［５］。其中，中度中毒１４１例，
重度中毒２８例；治疗时清醒１１８例，嗜睡２９例，
昏迷２２例。排除标准：①孕妇；②存在高压氧治
疗禁忌证；③脑卒中、糖尿病酮症酸中毒、高渗性
糖尿病等其他原因引起的昏迷；④家属拒绝参加本
研究。本研究已经通过广州医科大学伦理委员会审

批 （医科伦审２０１３第５２号），符合纳入标准的患
者均征得患者及监护人的知情同意。将所有受试者

分为３组：低频组５５例、中频组５７例和高频组５７
例。低频组中，男３４例、女２１例，年龄 （５０１±
１６７）岁，病程１～６ｈ，中位病程３５ｈ；中频组
中，男３２例、女２５例，年龄 （５３１±１８２）岁，
病程０５～８ｈ，中位病程４２ｈ；高频组中，男３５
例、女２２例，年龄 （５５１±１７５）岁，病程 １２
～７ｈ，中位病程３８ｈ。３组在性别构成、年龄、
病程比较差异均无统计学意义 （Ｐ均 ＞００５），具
有可比性。

二、治疗方法

１常规治疗
３组患者在入院后均给予持续高流量吸氧，并

予２０％甘露醇注射液、注射用盐酸纳洛酮、维生
素Ｃ、维生素Ｅ、维生素 Ｂ、能量合剂、胞二磷胆
碱、丹参注射液及地塞米松等药物治疗。治疗期间

严密监测患者呼吸、脉搏、心率、血氧饱和度及血

压等生命体征，如合并其他疾病者给予对症治疗。

２高压氧治疗
３组患者均在入院后 １２ｈ内接受高压氧治

疗［６］。采用 ＮＧ２００／４５０Ａ型卧式小型医用氧舱
（宁波高压氧舱总厂生产）。采用空气加压至０２２
ＭＰａ（相当于２２倍大气压），加压３０ｍｉｎ，稳压
吸氧３０ｍｉｎ，休息５ｍｉｎ，再稳压吸氧３０ｍｉｎ，减
压３０ｍｉｎ。所有患者在常规药物治疗的基础上，均
接受高压氧治疗：低频组每日１次，共３０次；中
频组每２日３次 （第１日２次，第２日１次），共
４５次；高频组每日２次，共６０次。以１０ｄ为１个
疗程，３组均行３个疗程治疗，２个疗程之间患者
可休息２～７ｄ。
３疗效评定
高压氧治疗全部结束后，分别评定３组 ＡＣＯＰ

患者的临床疗效、ＤＥＡＣＭＰ、认知能力。
临床有效率的评价标准：①痊愈，指意识清

醒，智力、思维基本恢复正常，可与人进行正常交

流，生活基本自理；②好转，指意识清醒，但智力
或语言仍然有部分障碍，可与人进行简单交流；③
无效，指治疗前后临床症状及体征无改善甚至出现

加重。总有效包括痊愈和好转，总有效率＝痊愈率
＋好转率。
对有明确的 ＡＣＯＰ史、在 “假愈期” （２～６０

ｄ）后出现下列症状１项或多项者，依照全国职业
性一氧化碳中毒诊断标准 （ＧＢ８７８１８８）进行
ＤＥＡＣＭＰ的诊断：①精神意识障碍或去大脑皮层
状态；②出现震颤麻痹综合征等锥体外系神经障碍
症状；③锥体外系神经损害；④大脑皮层局限性功
能障碍；⑤皮肤感觉障碍或缺失，水肿或球后视神
经炎，颅神经麻痹等。颅脑 ＣＴ检查示与 ＡＣＯＰ相
似半球白质密度弥漫性降低，基底节区密度或灶性

低密度改变［７］。

采用简易精神状态检查表 （ＭＭＳＥ）评定所有
患者治疗前后的认知能力。该量表包括记忆力、定

向力、注意力和计算力、语言表达力、回忆力５个
方面，共３０个项目，量表总分范围为 ０～３０分。
由于受教育程度与认知功能关系密切，结合不同的

受教育程度，认知功能障碍 ＭＭＳＥ的评分标准如
下：文盲≤１７分，小学≤２０分，中学及以上文化
程度≤２４分。

三、统计学处理

采用ＳＰＳＳ２００软件进行统计学分析。计量资
料以 珋ｘ±ｓ表示，组内治疗前后对比采用配对 ｔ检
验，多组间比较采用单因素方差分析，进一步两两
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比较采用 ＬＳＤｔ检验；计数资料采用 χ２检验。总
体比较以 Ｐ＜００５为差异有统计学意义，计数资
料多组间两两比较比较采用 Ｂｏｎｆｅｒｒｏｎｉ法校正，即
Ｐ＜００５／３＝００１７为差异有统计学意义。

结　　果

一、３种高压氧频次治疗ＡＣＯＰ的有效率比较
受试者均按设定的频次完成治疗，３组总有效

率为８３％ （１４０／１６９），组间有效率比较差异有统
计学意义 （χ２＝８９４５，Ｐ＝００１１）；中频组的总
有效率略高于低频组，但组间比较差异无统计学意

义 （χ２＝０３０４，Ｐ＝０５８１）；高频组总有效率高
于低频组及中频组，比较差异均有统计学意义 （χ２

分别为８８６４、６２１８，Ｐ均＜００１７），见表１。
　　表１ ３种高压氧频次治疗

ＡＣＯＰ的有效率比较 例 （％）

组　别 例数 痊愈 好转 无效 有效

低频组 ５５ ３２（５８） ９（１６） １４（２５） ４１（７５）ａ

中频组 ５７ ３３（５８） １２（２１） １２（２１） ４５（７９）ａ

高频组 ５７ ４４（７７） １０（１８） ３（５） ５４（９５）

　　注：与高频组比较，ａＰ＜００１７

二、３组ＡＣＯＰ患者的ＤＥＡＣＭＰ发生率比较
１６９例 ＡＣＯＰ患者的 ＤＥＡＣＭＰ发生率为 １４％

（２４／１６９）。低频组、中频组、高频组 ＡＣＯＰ患者
的 ＤＥＡＣＭＰ发生率分别为 ２２％ （１２／５５）、１８％
（１０／５７）、４％ （２／５７），３组的ＤＥＡＣＭＰ发生率比
较差异有统计学意义 （χ２＝８４９０，Ｐ＝００１４）；
中频组的 ＤＥＡＣＭＰ发生率略低于低频组，但组间
比较差异无统计学意义 （χ２＝０３２４，Ｐ＝０５６９）；
而高频组ＤＥＡＣＭＰ发生率均低于低频组及中频组
（χ２分别为８５７９、５９６１，Ｐ均＜００１７）。

三、治疗前后３组ＡＣＯＰ患者的认知功能评分
变化

治疗前，３组ＡＣＯＰ患者的ＭＭＳＥ评分比较差
异无统计学意义 （Ｐ＞００５），治疗后 ３组的
ＭＭＳＥ评分均比治疗前提高 （Ｐ均 ＜００１），治疗
后中频组ＭＭＳＥ评分高于低频组 （Ｐ＜００１），高
频组的ＭＭＳＥ评分高于低频组 （Ｐ＜００１），见表
２。

讨　　论

一氧化碳是一种毒性很强的窒息性气体，进入

人体后会与血红蛋白结合形成稳定的碳氧血红蛋白

　　表２ 治疗前后３组ＡＣＯＰ患者的
ＭＭＳＥ评分比较 （珋ｘ±ｓ） 分

组　别 例数 治疗前 治疗后 ｔ值 Ｐ值

低频组 ５５ ２２７±１６２５８±１３ａ １１１５２ ＜０００１

中频组 ５７ ２３２±１１２７３±１７ １５２８７ ＜０００１

高频组 ５７ ２３１±１４２８８±１５ ２０９７４ ＜０００１

Ｆ值 ２０５０ ５５１６１

Ｐ值 ０１３２ ＜０００１

　　注：与高频组比较，ａＰ＜００１

随血液分布全身，阻碍血红蛋白携带以及释放氧，

导致机体急性缺氧，出现细胞能量代谢障碍、氧自

由基生成增加、酸性代谢产物增加等问题［８］。代

谢功能旺盛的组织器官如大脑和心脏等最易遭受损

害［９］。因此，治疗ＡＣＯＰ的关键是解除一氧化碳与
血红蛋白之间的结合，以恢复血红蛋白的携氧能

力、纠正缺氧及防治脑水肿。

针对ＡＣＯＰ，目前临床上最为有效的治疗措施
是高压氧治疗［１０１１］。本研究所有患者在入院后立

即实行高压氧治疗，大多数患者意识很快恢复清

醒，３组临床总有效率达８３％。大量文献表明，高
压氧治疗ＡＣＯＰ之所以疗效良好，主要基于以下优
点：①提高血中氧分压，增加血液中物理溶解的氧
量，迅速纠正低氧血症，促使氧血红蛋白迅速离

解，从而恢复血红蛋白正常的携氧能力；②增加血
氧含量、血氧张力及毛细血管和组织间的氧分压

差，加快血氧向组织的弥散速度，使在一般常压下

氧气无法到达的组织细胞也能获得足够的氧供应；

③使脑血管收缩，通透性降低，有利于降低颅内
压，减轻脑缺氧和脑水肿，促进侧支循环建立和毛

细血管新生，改善血液供应；还能降低血液黏度，

改善假血栓的麻痹状态，提高微血管活性物质的反

应性，减少自由基的产生，增加细胞膜的稳定性，

有利于休眠细胞的复活和神经功能的恢复［１２１３］。

对于防治 ＤＥＡＣＭＰ，高压氧治疗也被证实具
有重要作用［１４１８］。ＤＥＡＣＭＰ是 ＡＣＯＰ后最常见的
神经系统并发症之一，致残率较高，主要表现为智

力减退、运动障碍、精神行为异常及大小便失禁

等。目前，其发病机制尚未完全明确，可能与脑组

织缺血缺氧、细胞毒性损伤、微小血栓形成、缺血

再灌注及自由基损伤、变态反应及自身免疫等多因

素有关［１９］。国内多项研究表明，未经高压氧治疗

的患者出现 ＤＥＡＣＭＰ的发生率为２０％～４０％，经
高压氧治疗后其发病率可降至１０％～２０％。本研究
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显示，１６９例患者经高压氧治疗后ＤＥＡＣＭＰ的发生
率为１４％，与文献报道一致。

高压氧治疗的时机、频次或治疗压力均可能影

响ＡＣＯＰ的治疗效果，但目前大多数临床研究忽视
了不同高压氧频次的影响［２０２１］。对于高压氧治疗

的最佳频次，尚没有统一的标准；对于增加治疗频

次能否进一步提升临床疗效和减少认知后遗症，亦

缺乏相关的研究。本研究显示，高压氧治疗的次数

越多，临床总有效率越高，ＤＥＡＣＭＰ发生率越低。
这提示增加治疗次数能明显减轻ＡＣＯＰ后脑缺血缺
氧引起的继发性神经损害，加快患者恢复进程，明

显提高临床疗效。这可能由于一氧化碳主要通过呼

吸道排出，提升氧分压，可缩短一氧化碳半排除

期［２２］。低频次的高压氧治疗存在较长的间隙期，

机体在间隙期可能仍处于缺氧状态，因而可能使治

疗作用减弱；而较长疗程的高压氧治疗能持续提高

血氧分压，增加血液中物理溶解的氧量，加速碳氧

血红蛋白解离，促使一氧化碳排出，进一步加快血

氧的弥散速度，改善组织缺氧状态，促进休眠细胞

的复活和神经功能的恢复，因此增加高压氧疗的频

次后，加速一氧化碳的排出，其在体内停留时间越

短，损伤越小，预后越好［２３］。国内也有研究表明，

高频次的高压氧治疗对改善 ＤＥＡＣＭＰ患者的认知
功能、运动功能均优于低频次的治疗［２４］。此外，

有研究认为，ＡＣＯＰ的致病过程存在炎症细胞因子
介导的炎症反应，适当增加高压氧治疗的频次，可

以进一步降低炎症反应水平，提高临床疗效［２５］。

然而，Ａｎｎａｎｅ等［２６］发现，每天接受２次高压
氧治疗的受试者临床疗效并不优于接受１次高压氧
治疗的患者，但该研究纳入的均为昏迷受试者，病

情相对较为严重，而在本研究中，仅有部分昏迷患

者 （２２／１６９）。一般而言，临床表现越重者，高压
氧治疗的疗效越差，主要与神经组织缺氧时间过

长、损伤可逆性低有关。因此，该研究与本研究的

结果不一致可能与纳入标准的差异有关。

在规范操作和严密监测患者的情况下，高压氧

治疗较少出现氧中毒、气压伤等不良反应［２７］。氧

在体内无积蓄作用，对于高压氧治疗总疗程，也没

有明显的限制，故每日治疗次数可以为 １～４次，
有些疾病如断肢再植术后、整形术后、严重创伤

后、气性坏疽等常需每日治疗多次［２８］。目前，中

华医学会高压氧分会建议，为预防重度一氧化碳中

毒患者发生 ＤＥＡＣＭＰ，总疗程不应少于４０次。因
此，在结合本研究结果的基础上，笔者认为，在有

条件的情况下，适当增加高压氧治疗频次，可能会

使患者进一步获益。但本研究样本量偏小，仍需要

更大规模的临床研究对实验结果进一步证实。

综上所述，适当提高压氧的治疗频次，可提高

临床疗效，有效降低 ＤＥＡＣＭＰ发生率，应当引起
临床的重视。
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ＨｙｐｅｒｂＭｅｄ，２０１０，３７（１）：２３３３

［１９］ ＢｅｔｔｅｒｍａｎＫ，ＰａｔｅｌＳＮｅｕｒｏｌｏｇｉｃｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｏｆｃａｒｂｏｎｍｏｎｏｘ

ｉｄｅｉｎｔｏｘｉｃａｔｉｏｎＨａｎｄｂＣｌｉｎＮｅｕｒｏｌ，２０１４，１２０：９７１９７９

［２０］ 刘北不同时间窗高压氧治疗一氧化碳中毒临床疗效观察

山东医药，２０１３，５３（３７）：８４８５

［２１］ 朱红伟，朱红霞高压氧不同治疗方案在急性一氧化碳中

毒中的临床研究医药前沿，２０１５，５（６）：１２８１３０

［２２］ 邱立娟探讨急性一氧化碳中毒患者的急诊治疗效果中

国继续医学教育，２０１６，８（８）：９５９６

［２３］ 吴千力高压氧治疗一氧化碳中毒的临床应用医学信息，

２０１５，２８（３１）：２５６

［２４］ 刘亚玲，张红霞，于秋红，薛连璧高压氧治疗一氧化碳

中毒迟发性脑病的疗效观察中华物理医学与康复杂志，

２０１５，３７（３）：２０１２０４

［２５］ ＰａｎｇＬ，ＺｈａｎｇＮ，ＤｏｎｇＮ，ＷａｎｇＤＷ，ＸｕＤＨ，ＺｈａｎｇＰ，Ｍｅｎｇ

ＸＷＥｒｙｔｈｒｏｐｏｉｅｔｉｎｐｒｏｔｅｃｔｓｒａｔｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙｆｒｏｍｃａｒｂｏｎｍｏｎｏｘ

ｉｄｅｐｏｉｓｏｎｉｎｇｂｙｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇｔｏｌｌｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒ４／ＮＦｋａｐｐａＢｄｅ

ｐｅｎｄｅｎｔｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅｓＩｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ，２０１６，３９（２）：

５６１５６８

［２６］ ＡｎｎａｎｅＤ，ＣｈａｄｄａＫ，ＧａｊｄｏｓＰ，ＪａｒｓＧｕｉｎｃｅｓｔｒｅＭＣ，Ｃｈｅｖｒｅｔ

Ｓ，ＲａｐｈａｅｌＪＣＨｙｐｅｒｂａｒｉｃｏｘｙｇｅｎｔｈｅｒａｐｙｆｏｒａｃｕｔｅｄｏｍｅｓｔｉｃ

ｃａｒｂｏｎｍｏｎｏｘｉｄｅｐｏｉｓｏｎｉｎｇ：ｔｗｏｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌｓＩｎ

ｔｅｎｓｉｖｅＣａｒｅＭｅｄ，２０１１，３７（３）：４８６４９２

［２７］ ＣａｍｐｏｒｅｓｉＥＭＳｉｄｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆｈｙｐｅｒｂａｒｉｃｏｘｙｇｅｎｔｈｅｒａｐｙＵｎｄｅｒ

ｓｅａＨｙｐｅｒｂＭｅｄ，２０１４，４１（３）：２５３２５７

［２８］ 姚桂花高压氧临床应用影响因素分析医学信息，２０１３，

２６（２）：３３０３３１

（收稿日期：２０１６０７２５）

（本文编辑：林燕薇）
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