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　 　 【摘要】 　 目的　 探讨早期体温控制对重度急性一氧化碳中毒脑损伤患者预后的影响ꎮ 方法　 选取 ２０１３ 年

１ 月至 ２０１９ 年 １２ 月在我院住院的重度急性一氧化碳中毒患者 ２７７ 例ꎬ根据患者入院时及入院后 ３ ｄ 的体温

情况、患者及家属的治疗意愿ꎬ分为发热组(７８ 例)、正常体温组(１１３ 例)、亚低温组(８６ 例)ꎮ 所有患者入院

后均给予高压氧及常规药物治疗ꎬ亚低温组在此基础上给予亚低温治疗(体温控制在 ３４ ℃ ～３５ ℃)ꎮ 治疗前

后记录 ３ 组患者的格拉斯哥昏迷评分(ＧＣＳ)、急性生理学及慢性健康状况评分系统Ⅱ(ＡＰＡＣＨＥⅡ)评分、长
谷川痴呆量表(ＨＤＳ)和简易智能精神量表(ＭＭＳＥ)评分ꎬ比较 ３ 组患者迟发型脑病的发生率及病死率ꎬ分析

脑电双频指数(ＢＩＳ)、神经元特异性烯醇化酶(ＮＳＥ)与迟发型脑病发生的相关性ꎮ 结果　 治疗后ꎬ３ 组患者的

多项指标均较组内治疗前有不同程度的改善ꎮ 与发热组同时间点比较ꎬ正常体温组除治疗 １ ｄ 外、亚低温组

治疗 １ ｄ[(１５.６７±３.３４)分]、３ ｄ[(２４.５６±３.９７)分]、７ ｄ[(２９.３５±４.８５)分]、１ 个月[(３１.１３±４.６１)分]的 ＧＣＳ 评

分较高ꎬ且亚低温组 ＧＣＳ 评分较正常体温组优异(Ｐ<０.０５)ꎮ 正常体温组和亚低温组的 ＡＰＡＣＨＥ Ⅱ评分均较

发热组低(Ｐ<０.０５)ꎬ且亚低温组 ＡＰＡＣＨＥ Ⅱ评分较正常体温组低(Ｐ<０.０５)ꎮ 正常体温组和亚低温组的 ＨＤＳ
评分均较发热组高(Ｐ<０.０５)ꎬ且亚低温组 ＨＤＳ 评分较正常体温组高(Ｐ<０.０５)ꎮ 与发热组同时间点比较ꎬ正
常体温组除治疗 ７ ｄ 外、亚低温组治疗 ７ ｄ[(２３.３３±３.４１)分]、１ 个月[(２７.１２±３.５７)分]、６ 个月[(２８.８２±
３.５６)分]的 ＭＭＳＥ 评分较高ꎬ且亚低温组 ＭＭＳＥ 评分较正常体温组优异(Ｐ<０.０５)ꎮ 与发热组同时间点比较ꎬ
正常体温组除治疗 １ ｄ 外、亚低温组治疗 １ ｄ(６０.６４±６.４３)、３ ｄ(６７.６７±８.７６)、７ ｄ(８１.９２±７.８９)、１ 个月(９２.３３±
８.２８)的 ＢＩＳ 值均较高(Ｐ<０.０５)ꎮ 正常体温组治疗 ７ ｄ[(３４.６７±８.１０)ｎｇ / ｍｌ]、１ 个月[(２３.４０±７.１８)ｎｇ / ｍｌ]及
亚低温组治疗 ３ ｄ[(２０.２５±６.５８)ｎｇ / ｍｌ]、７ ｄ[(１４.３０±５.１８)ｎｇ / ｍｌ]、１ 个月[(９.２７±３.６２)ｎｇ / ｍｌ]的 ＮＳＥ 浓度均

较低(Ｐ<０.０５)ꎮ 与正常体温组同时间点比较ꎬ亚低温组治疗 １ ｄ、３ ｄ、７ ｄ、１ 个月的 ＢＩＳ 值均较高(Ｐ<０.０５)ꎬ治
疗 ３ ｄ、７ ｄ、１ 个月的 ＮＳＥ 浓度较低(Ｐ<０.０５)ꎮ 与其他两组相比ꎬ亚低温组的平均昏迷时间较短ꎬ迟发型脑病

发生率及神经系统损伤发生率较低ꎮ ＧＣＳ、ＢＩＳ、ＮＳＥ 值与迟发型脑病的发生密切相关ꎮ 结论　 早期体温控制

能明显减轻一氧化碳中毒脑损伤的程度ꎬ减少神经系统后遗症的发生ꎮ 早期动态检测 ＧＣＳ 评分、ＮＳＥ 浓度及

ＢＩＳꎬ对预测迟发型脑病的发生具有重要意义ꎮ
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Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｆｅｖｅｒ ｇｒｏｕｐꎬ ｔｈｅ ａｖｅｒａｇｅ ＢＩＳ ｓｃｏｒｅ ｏｆ ｔｈｅ ｍｉｌｄ ｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａ ｇｒｏｕｐ ｗａｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｂｅｔｔｅｒ ａｆｔｅｒ ｏｎｅꎬ
ｔｈｒｅｅ ａｎｄ ｓｅｖｅｎ ｄａｙｓꎬ ａｎｄ ｏｎｅ ｍｏｎｔｈ. Ｔｈｉｓ ｗａｓ ｔｒｕｅ ｆｏｒ ｔｈｅ ｎｏｒｍａｌ ｇｒｏｕｐ ｂｅｙｏｎｄ ｔｈｒｅｅ ｄａｙｓ ａｆｔｅｒ ｔｈｅ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ. Ｔｈｅ
ａｖｅｒａｇｅ ＮＳＥ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｎｏｒｍａｌ ｇｒｏｕｐ ａｆｔｅｒ ７ ｄａｙｓ ａｎｄ ｏｎｅ ｍｏｎｔｈ ｗａｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｌｏｗｅｒ ｔｈａｎ ｔｈａｔ ｏｆ ｔｈｅ ｆｅ￣
ｖｅｒ ｇｒｏｕｐ. Ｆｏｒ ｔｈｅ ｍｉｌｄ ｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａ ｇｒｏｕｐ ｔｈｉｓ ｗａｓ ｔｒｕｅ ａｆｔｅｒ ｏｎｌｙ ３ ｄａｙｓ. Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｏｔｈｅｒ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓꎬ ｔｈｅ
ａｖｅｒａｇｅ ｃｏｍａ ｔｉｍｅꎬ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ＤＥＡＣＭＰ ａｎｄ ｎｅｒｖｏｕｓ ｓｙｓｔｅｍ ｉｎｊｕｒｙ ｗｅｒｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｌｏｗｅｒ ｉｎ ｔｈｅ ｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａ
ｇｒｏｕｐ. Ｔｈｅ ａｖｅｒａｇｅ ＧＣＳꎬ ＢＩＳ ａｎｄ ＮＳＥ ｖａｌｕｅｓ ｗｅｒｅ ｃｌｏｓｅｌｙ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ｔｈｅ ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅ ｏｆ ＤＥＡＣＭＰ. Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎｓ　
Ｅａｒｌｙ ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｃａｎ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｒｅｄｕｃｅ ｔｈｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ ａｆｔｅｒ ＣＯＰ ａｎｄ ｒｅｄｕｃｅ ｔｈｅ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ
ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌ ｓｅｑｕｅｌａｅ. Ｅａｒｌｙ ｄｙｎａｍｉｃ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ＧＣＳꎬ ＮＳＥ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ＢＩＳ ｉｓ ｏｆ ｇｒｅａｔ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ ｆｏｒ ｐｒｅｄｉｃ￣
ｔｉｎｇ ｔｈｅ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ＤＥＡＣＭＰ.

【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】 　 Ｃａｒｂｏｎ ｍｏｎｏｘｉｄｅ ｐｏｉｓｏｎｉｎｇꎻ 　 Ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ ｃｏｎｔｒｏｌꎻ 　 Ｂｉｓｐｅｃｔｒａｌ ｉｎｄｅｘꎻ 　 Ｎｅｕｒｏｎ￣ｓｐｅｃｉｆｉｃ
ｅｎｏｌａｓｅ

Ｆｕｎｄｉｎｇ:Ｔｈｅ Ｎａｔｉｏｎａｌ Ｎａｔｕｒａｌ Ｓｃｉｅｎｃｅ Ｆｏｕｎｄａｔｉｏｎ ｏｆ Ｃｈｉｎａ ( ８２０７１４６５ꎬ ８１５７１２８３)ꎻ Ｔｈｅ Ｎａｔｕｒａｌ Ｓｃｉｅｎｃｅ
Ｆｏｕｎｄａｔｉｏｎ ｏｆ Ｓｈａｎｄｏｎｇ ( ＺＲ２０２０ＭＨ１５４ꎬ ＺＲ２０１６ＨＬ２１)ꎻ Ａ Ｓａｎｍｉｎｇ Ｍｅｄｉｃａｌ ａｎｄ Ｈｅａｌｔｈ ｐｒｏｊｅｃｔ ｉｎ Ｓｈｅｎｚｈｅｎ
(ＳＺＳＭ２０１９１１００７)ꎻ Ａ Ｓｈａｎｄｏｎｇ Ｐｒｏｖｉｎｃｅ Ｋｅｙ Ｒｅｓｅａｒｃｈ ａｎｄ Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｐｒｏｊｅｃｔ (２０１８ＧＳＦ１１８２１５)

ＤＯＩ:１０.３７６０ / ｃｍａ.ｊ.ｉｓｓｎ.０２５４￣１４２４.２０２１.１０.００９

　 　 急性一氧化碳中毒后ꎬ人会在极短时间内出现

头晕、头痛、恶心、呕吐等症状ꎬ严重者会昏迷甚至死

亡ꎮ 部分患者在急性期症状好转后可出现迟发性脑

病ꎬ发生率约占重症一氧化碳中毒的 １０％ ~ ４０％ꎬ致
死率、致残率较高ꎮ 因此ꎬ对于一氧化碳中毒患者ꎬ
早期治疗和神经系统保护对其预后及生存质量至关

重要ꎮ
研究表明ꎬ亚低温治疗可降低细胞代谢率、抑制

应激过程中自由基及炎症因子的产生ꎬ从而减少细

胞凋亡ꎬ减轻中枢神经系统的损伤[１] ꎮ 作为一种新

的抗脑损伤的方法ꎬ亚低温已被应用于脑梗死的治

疗[２] ꎮ 目前ꎬ采用亚低温治疗一氧化碳中毒脑损伤

的相关研究多为个案报道或回顾性研究[３] ꎮ 本研究

通过观察急性重症一氧化碳中毒患者早期体温调控

前后的神经功能评分、疾病严重程度评分、脑电双频

指数(ｂｉｓｐｅｃｔｒａｌ ｉｎｄｅｘꎬＢＩＳ)和神经元特异性烯醇化酶

(ｎｅｕｒｏｎ￣ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｅｎｏｌａｓｅꎬＮＳＥ)等的变化ꎬ探讨早期体

温调控对重度急性一氧化碳中毒脑损伤患者的影

响ꎬ为亚低温临床治疗一氧化碳中毒提供理论依据ꎮ

对象与方法

一、研究对象

选取 ２０１３ 年 １ 月至 ２０１９ 年 １２ 月由烟台毓璜顶

医院收治的急性重度一氧化碳中毒患者 ２７７ 例ꎬ均符

合急性重症一氧化碳中毒诊断标准[４]ꎮ 纳入标准:
①患者确诊为急性重症一氧化碳中毒ꎻ②患者在一氧

化碳中毒 ２４ ｈ 内入院接受治疗ꎻ③患者入院后 ２４ ｈ 内

意识恢复ꎬ能配合完成所有检查治疗项目ꎬ并完成所有

随访计划ꎮ 排除标准:①既往有精神、神经疾病史及认

知功能障碍病史ꎻ②既往有严重呼吸衰竭、心力衰竭、
慢性阻塞性肺疾患、严重肝肾功能不全、严重免疫系统

疾病、心脑血管病、恶性肿瘤、放射性脑病、脑炎、多发

性硬化、结节病及内分泌代谢疾病者ꎻ③药物、食物或

其他物质中毒者ꎻ④住院时间少于 ３ ｄꎻ⑤年龄<１８ 岁
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或>８０ 岁者ꎻ⑥高压氧治疗禁忌症者ꎻ⑦中途因并发其

他疾病死亡、失访或不能完成随访计划者ꎮ 本研究经

青岛大学附属烟台毓璜顶医院医学伦理委员会批准

(ＱＤ８１５７１２８３)ꎬ所有检测、治疗均获得患者家属知情

同意ꎬ并签署知情同意书ꎮ
根据患者入院时及入院后 ３ ｄ 的体温情况、患者

及家属的治疗意愿ꎬ将患者分为发热组(７８ 例)、正常

体温组(１１３ 例)、亚低温组(８６ 例)ꎮ 正常体温组指入

院时及住院体温均在正常范围内(直肠体温控制在

３６ ℃ ~３７ ℃ꎬ且拒绝亚低温治疗者)ꎮ 入院 ３ ｄ 内体

温持续增高ꎬ经积极抗感染及物理或药物降温ꎬ体温仍

达 ３８ ℃以上者ꎬ且拒绝亚低温治疗者为发热组ꎮ ３ 组

患者年龄、性别、身体质量指数 ( ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘꎬ
ＢＭＩ)、一氧化碳中毒时间、职业、受教育程度、动脉血

中碳氧血红蛋白( ｃａｒｂｏｘｙｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎꎬＣＯＨｂ)浓度、指
末血氧饱和度、入院时血糖、基础疾病等一般资料比

较ꎬ差异无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎬ具有可比性ꎬ详见

表 １ꎮ
二、治疗方法

所有患者入院后均给予常规治疗ꎬ包括鼻导管

持续吸氧、防治脑水肿、促进脑细胞代谢、改善微循

环等ꎬ同时每日给予高压氧治疗ꎮ 发热组患者在此

基础上给予积极抗感染治疗ꎮ 依照«神经重症低温

治疗中国专家共识» [５] ꎬ亚低温组患者在一氧化碳中

毒 ２４ ｈ 内开始亚低温治疗ꎬ体温目标设置为 ３４ ℃ ~
３５ ℃ꎬ低温诱导时间目标为 ２ ｈꎬ最长不超过 ４ ｈꎬ目
标低温维持时长为 ５ ｄꎬ采取主动控温技术缓慢复

温ꎬ升温速度为 １ ℃ / １２ ｈꎬ以直肠测量温度作为核心

体温ꎬ即以直肠温度低于核心温度 ０.７ ℃计算ꎮ 患者

在亚低温治疗期间严密监测各项生命体征ꎬ若出现

低温寒战ꎬ可给予盐酸哌替啶(负荷量 １ ｍｇ / ｋｇꎬ维持

量 ２５ ~ ４５ ｍｇ / ｈ)和咪达唑仑(负荷量 ０.１ ｍｇ / ｋｇꎬ维
持量 ２ ~ ６ ｍｇ / ｈ)联合治疗ꎮ

三、检测指标

１.疾病严重程度评估:于治疗前和治疗 １ ｄ、３ ｄ、
７ ｄ、１ 个月ꎬ在同一时间段(上午 ９ 时)ꎬ由 ２ 名神经重

症监护室工作人员对所有患者进行格拉斯哥昏迷评分

(Ｇｌａｓｇｏｗ ｃｏｍａ ｓｃａｌｅꎬＧＣＳ)和急性生理学及慢性健康

状况评分系统Ⅱ(ａｃｕｔｅ ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ａｎｄ ｃｈｒｏｎｉｃ ｈｅａｌｔｈ
ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｓｃｏｒｉｎｇ ｓｙｓｔｅｍꎬＡＰＡＣＨＥⅡ)评分ꎮ

２.神经行为学评分:于治疗前和治疗 ７ ｄ、１ 个月、
６ 个月ꎬ由 ２ 名神经科工作人员采用长谷川痴呆量表

(Ｈａｓｅｇａｗａ ｄｅｍｅｎｔｉａ ｓｃａｌｅꎬＨＤＳ)和简易精神状态量表

(ｍｉｎｉ￣ｍｅｎｔａｌ ｓｔａｔｅ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎꎬＭＭＳＥ)进行评分ꎮ
３.ＢＩＳ 动态监测:监护时患者尽可能不应用镇静、

镇痛、冬眠、肌松药物等ꎬ以免对指标产生影响ꎬ如患者

因抽搐或躁动使用上述药物者ꎬ应在停用 ３ ~ ４ ｈ 后监

测记录ꎮ 分别在治疗 １ ｄ、３ ｄ、７ ｄ 和 １ 个月时ꎬ记录每

个患者 ３ 个时间点(０９ ∶ ００、１０ ∶ ００、１１ ∶ ００)的 ＢＩＳ
值ꎬ求其均值为当日的 ＢＩＳ 值ꎮ

４.ＮＳＥ 检测:分别于治疗 １ ｄ、３ ｄ、７ ｄ 和 １ 个月上

午 ０９ ∶ ００ꎬ收集患者空腹静脉血 ３ ｍｌꎬ采用化学发光

免疫分析法检测ꎬ所有检测步骤严格按照操作说明书

进行ꎮ
５.迟发型脑病及预后:治疗 ６ 个月时ꎬ由 ２ 名专业

人员对 ３ 组患者进行评估ꎬ包括迟发型脑病和其他神

经系统损伤的发生率及病死率等ꎮ
四、统计学方法

采用 ＳＰＳＳ １９.０ 版统计学软件进行数据处理ꎬ计
量资料采用(ｘ－ ±ｓ)形式表示ꎬ多组间比较采用重复测

量的方差分析ꎬ两组间比较采用最小显著差异法( ｔｈｅ
ｌｅａｓｔ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅꎬＬＳＤ) ｔ 检验ꎮ 率的比较使用

Ｆｉｓｈｅｒ 精确概率法ꎮ ＧＣＳ 评分、ＢＩＳ 指数和 ＮＳＥ 浓度

的诊断效能及界限值使用工作特征曲线图( ｒｅｃｅｉｖｅｒ
ｏｐｅｒａｔｏｒ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃ ｃｕｒｖｅꎬＲＯＣ)分析ꎬ并计算曲线下

面积ꎮ Ｐ<０.０５ 表示差异有统计学意义ꎮ

表 １　 ３ 组患者的一般资料

组别 例数
性别(例)

男 女
年龄

(岁ꎬｘ－±ｓ)
ＢＭＩ

(ｋｇ / ｍ２ꎬｘ－±ｓ)
受教育水平
(年ꎬｘ－±ｓ)

职业(例)
脑力劳动 体力劳动

发热组 ７８ ４１ ３７ ４８.３±６.９ ２１.５±３.７ １０.１±３.９ ３８ ４０
正常体温组 １１３ ５８ ５５ ４６.３±７.３ ２２.１±３.９ １１.２±３.９ ５４ ５９
亚低温组 ８６ ４４ ４２ ４８.２±７.９ ２２.６±３.２ １０.２±４.１ ４１ ４５

组别 例数
一氧化碳中毒
时间(ｄꎬｘ－±ｓ)

血糖水平
(ｍｍｏｌ / Ｌꎬｘ－±ｓ)

血氧饱和度
(％ꎬｘ－±ｓ)

ＣＯＨｂ 水平
(％ꎬｘ－±ｓ)

基础疾病(例)
ＨＤ ＲＤ ＬＤ ＫＤ ＯＤ

发热组 ７８ ５.９±２.７ ７.５±２.０ ８８.２±５.２ ２８.７±８.４ ８ ６ ３ ３ ５
正常体温组 １１３ ５.７±２.６ ７.４±３.１ ９０.３±５.６ ２８.９±９.６ １１ ９ ５ ３ ７
亚低温组 ８６ ６.０±３.１ ７.１±２.７ ８７.３±４.５ ２９.４±８.９ ７ ７ ４ ２ ６

　 　 注:ＨＤ 代表心血管疾病ꎬＲＤ 代表呼吸系统疾病ꎬＬＤ 代表肝脏疾病ꎬＫＤ 代表肾脏疾病ꎬＯＤ 代表其他疾病
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结　 　 果

一、３ 组患者治疗前、后不同时间点的疾病严重程

度比较

治疗前ꎬ３ 组患者的 ＧＣＳ 评分、ＡＰＡＣＨＥ Ⅱ评分

比较ꎬ差异无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎮ 与组内治疗前

比较ꎬ３ 组患者治疗后的 ＧＣＳ 评分、ＡＰＡＣＨＥ Ⅱ评分

均有所改善(Ｐ<０.０５)ꎮ 与发热组同时间点比较ꎬ正
常体温组除治疗 １ ｄ 外、亚低温组治疗 １ ｄ、３ ｄ、７ ｄ、
１ 个月的 ＧＣＳ 评分较高ꎬ且亚低温组 ＧＣＳ 评分较正

常体温组优异(Ｐ<０.０５)ꎮ 正常体温组和亚低温组的

ＡＰＡＣＨＥ Ⅱ评分均较发热组低(Ｐ<０.０５)ꎬ且亚低温

组 ＡＰＡＣＨＥ Ⅱ评分较正常体温组低(Ｐ<０.０５)ꎮ 详

见表 ２ꎮ
二、３ 组患者治疗前、后不同时间点的神经行为学

评分比较

治疗前ꎬ３ 组患者的 ＨＤＳ 评分、ＭＭＳＥ 评分比较ꎬ
差异无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎮ 与组内治疗前比较ꎬ
３ 组患者的 ＨＤＳ 评分、ＭＭＳＥ 评分均有所改善 (Ｐ <
０.０５)ꎮ 正常体温组和亚低温组的 ＨＤＳ 评分均较发热

组高(Ｐ<０.０５)ꎬ且亚低温组 ＨＤＳ 评分较正常体温组

高(Ｐ<０.０５)ꎮ 与发热组同时间点比较ꎬ正常体温组除

治疗７ ｄ 外、亚低温组治疗 ７ ｄ、１ 个月、６ 个月的ＭＭＳＥ

评分较高ꎬ且亚低温组 ＭＭＳＥ 评分较正常体温组优异

(Ｐ<０.０５)ꎮ 详见表 ３ꎮ
三、３ 组患者治疗前、后不同时间点的 ＢＩＳ 值及

ＮＳＥ 浓度比较

治疗前ꎬ３ 组患者的 ＢＩＳ 值、ＮＳＥ 浓度比较ꎬ差
异无统计学意义( Ｐ> ０.０５) ꎮ 与组内治疗前比较ꎬ
发热组治疗 ７ ｄ、１ 个月的 ＢＩＳ 值和治疗 ３ ｄ、７ ｄ、
１ 个月的 ＮＳＥ 浓度变化较大ꎬ差异有统计学意义

(Ｐ<０.０５) ꎮ 与发热组同时间点比较ꎬ正常体温组

除治疗 １ ｄ 外、亚低温组治疗 １ ｄ、３ ｄ、７ ｄ、１ 个月的

ＢＩＳ 值均较高 ( Ｐ< ０.０５) ꎮ 正常体温组治疗 ７ ｄ、
１ 个月及亚低温组治疗 ３ ｄ、７ ｄ、１ 个月的 ＮＳＥ 浓度

均较低( Ｐ< ０.０５) ꎮ 与正常体温组同时间点比较ꎬ
亚低温组治疗 １ ｄ、３ ｄ、７ ｄ、１ 个月的 ＢＩＳ 值均较高

(Ｐ<０.０５) ꎬ治疗 ３ ｄ、７ ｄ、１ 个月的 ＮＳＥ 浓度较低

(Ｐ<０.０５) ꎮ 详见表 ４ꎮ
四、３ 组患者的平均昏迷时间、迟发型脑病及神经

系统损伤发生率比较

与发热组同指标比较ꎬ正常体温组和亚低温组的

平均昏迷时间较短ꎬ迟发型脑病发生率、神经系统损伤

发生率较低(Ｐ<０.０５)ꎮ 与正常体温组同指标比较ꎬ亚
低温组平均昏迷时间短、迟发型脑病发生率、神经系统

损伤发生率更低(Ｐ<０.０５)ꎮ 详见表 ５ꎮ

表 ２　 ３ 组患者治疗前、后不同时间点的 ＧＣＳ、ＡＰＡＣＨＥ Ⅱ评分比较(分ꎬｘ－±ｓ)

组别 例数
ＧＣＳ 评分

治疗前 治疗 １ ｄ 治疗 ３ ｄ 治疗 ７ ｄ 治疗 １ 个月
发热组 ７８ ８.８４±２.０５ １１.４７±２.０９ａ １５.３７±２.２４ａ １８.２９±３.１０ａ ２０.５０±２.９９ａ

正常体温组 １１３ ９.３２±２.４２ １３.３１±３.３４ａ ２０.０３±３.２７ａｂ ２２.９０±３.４９ａｂ ２５.３３±４.３９ａｂ

亚低温组 ８６ ９.２９±２.５６ １５.６７±３.３４ａｂｃ ２４.５６±３.９７ａｂｃ ２９.３５±４.８５ａｂｃ ３１.１３±４.６１ａｂｃ

组别 例数
ＡＰＡＣＨＥⅡ评分

治疗前 治疗 １ ｄ 治疗 ３ ｄ 治疗 ７ ｄ 治疗 １ 个月
发热组 ７８ ２４.４４±３.０７ ２４.０３±３.２５ａ １６.０６±２.５９ａ １１.４４±１.８５ａ １０.７２±１.０２ａ

正常体温组 １１３ ２３.９１±２.１３ １６.９７±１.２９ａｂ １０.５７±１.３１ａｂ ８.６５±１.１８ａｂ ７.７０±１.０９ａｂ

亚低温组 ８６ ２３.６３±１.９０ １４.０７±０.８０ａｂｃ ９.３３±０.４２ａｂｃ ４.２０±０.２９ａｂｃ ３.９９±０.３８ａｂｃ

　 　 注:与组内治疗前比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与发热组同时间点比较ꎬｂＰ<０.０５ꎻ与正常体温组同时间点比较ꎬｃＰ<０.０５

表 ３　 ３ 组患者治疗前、后不同时间点的 ＨＤＳ、ＭＭＳＥ 评分比较(分ꎬｘ－±ｓ)

组别 例数
ＨＤＳ 评分

治疗前 治疗 ７ ｄ 治疗 １ 个月 治疗 ６ 个月
发热组 ７８ ６.３２±２.２８ １０.９６±３.５６ａ １６.０２±３.２６ａ １８.９７±２.７７ａ

正常体温组 １１３ ６.７１±２.６６ １６.０３±３.０５ａｂ １８.４４±２.３９ａｂ ２１.４２±２.７０ａｂ

亚低温组 ８６ ６.５９±２.４４ ２０.４９±４.０８ａｂｃ ２４.６７±２.９５ａｂｃ ２４.８６±２.９８ａｂｃ

组别 例数
ＭＭＳＥ 评分

治疗前 治疗 ７ ｄ 治疗 １ 个月 治疗 ６ 个月
发热组 ７８ １１.２１±２.３９ １９.０１±２.９０ａ ２０.７７±３.２６ａ ２２.６５±３.２６ａ

正常体温组 １１３ １１.６８±２.７９ ２０.７１±２.７８ａ ２３.５９±３.４４ａｂ ２５.６４±３.１７ａｂ

亚低温组 ８６ １１.６９±２.３０ ２３.３３±３.４１ａｂｃ ２７.１２±３.５７ａｂｃ ２８.８２±３.５６ａｂｃ

　 　 注:与组内治疗前比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与发热组同时间点比较ꎬｂＰ<０.０５ꎻ与正常体温组同时间点比较ꎬｃＰ<０.０５
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表 ４　 ３ 组患者治疗前、后不同时间点的 ＢＩＳ 值及 ＮＳＥ 浓度比较(ｘ－±ｓ)

组别 例数
ＢＩＳ 值

治疗前 治疗 １ ｄ 治疗 ３ ｄ 治疗 ７ ｄ 治疗 １ 个月
发热组 ７８ ５３.７７±８.７３ ５４.６０±０.０２ ５８.０９±１１.６６ ６４.３７±９.０４ａ ７１.２５±６.３９ａ

正常体温组 １１３ ５５.２９±８.７２ ５８.４８±８.１２ａ ６４.４１±８.６９ａｂ ７５.８４±５.９６ａｂ ８７.７６±７.５６ａｂ

亚低温组 ８６ ５４.１９±５.９３ ６０.６４±６.４３ａｂｃ ６７.６７±８.７６ａｂｃ ８１.９２±７.８９ａｂｃ ９２.３３±８.２８ａｂ

组别 例数
ＮＳＥ 浓度(ｎｇ / ｍｌ)

治疗前 治疗 １ ｄ 治疗 ３ ｄ 治疗 ７ ｄ 治疗 １ 个月
发热组 ７８ ３４.１９±８.３５ ３１.８８±１０.２５ ４０.２７±８.７６ａ ５５.０７±１２.０２ａ ３４.４７±７.３７
正常体温组 １１３ ３２.４７±９.０５ ３０.４７±８.４３ ３２.５４±９.２５ ３４.６７±８.１０ｂ ２３.４０±７.１８ａｂ

亚低温组 ８６ ３３.７１±９.１６ ２６.３３±６.９３ａ ２０.２５±６.５８ａｂｃ １４.３０±５.１８ａｂｃ ９.２７±３.６２ａｂｃ

　 　 注:与组内治疗前比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与发热组同时间点比较ꎬｂＰ<０.０５ꎻ与正常体温组同时间点比较ꎬｃＰ<０.０５

表 ５　 ３ 组患者的平均昏迷时间、迟发型脑病及神经系统损伤

发生率比较

组别 例数
平均昏迷

时间(ｈꎬｘ－±ｓ)
迟发型脑病

发生率
[例(％)]

神经系统损伤
发生率

[例(％)]

发热组 ７８ １６.５９±６.２７ ２７(３４.６１) ３３(４２.３１)
正常体温组 １１３ １０.３６±５.１５ａ ２３(２０.３５) ａ ２２(１９.４７) ａ

亚低温组 ８６ ８.７７±３.２５ａｂ ８(９.３０) ａｂ ８(９.３０) ａｂ

　 　 注:与发热组同指标比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与正常体温组同指标比较ꎬｂＰ<
０.０５

五、ＧＣＳ 评分、ＢＩＳ 值及 ＮＳＥ 浓度与迟发型脑病的

关系

ＧＣＳ 评分的 ＲＯＣ 曲线下面积是 ０.７７５ꎬ发生迟发

型脑病(阳性预测)的截断点是当 ＧＣＳ 评分≤１２.４１ 分

时ꎬ敏感度为 ７９.３％ꎬ特异度为 ６７.６％(图 １Ａ)ꎮ ＢＩＳ 值

的 ＲＯＣ 曲线下面积是 ０.８７６ꎬ发生迟发型脑病(阳性预

测)的截断点是当 ＢＩＳ 值≤５２.１７ 时ꎬ敏感度为７７.６％ꎬ
特异度为 ８９.５％(图 １Ｂ)ꎮ ＮＳＥ 浓度的 ＲＯＣ 曲线下面

积是 ０.８７８ꎬ发生脑病(阳性预测)的截断点是当 ＮＳＥ
浓度≥３５. ２０ ｎｇ / ｍＬ 时ꎬ敏感度为 ７９. ３％ꎬ特异度为

８８.６％(图 １Ｃ)ꎮ 详见图 １ꎮ

讨　 　 论

一氧化碳中毒导致的中枢神经系统损伤是一个

复杂的病理过程ꎬ除缺氧外ꎬ自由基损伤、炎症损伤

及脑水肿等也是造成脑损伤的重要因素ꎮ 因此ꎬ临
床上对于急性重度一氧化碳中毒的治疗目标不仅仅

是改善脑组织缺氧和提高血氧含量ꎬ还需要积极保

护脑组织结构和 功 能ꎬ及 时 清 除 过 度 的 氧 自 由

基[６￣７] ꎬ均衡患者抗氧化 /氧化系统的活性状态[８￣９] ꎬ
改善机体免疫状态等ꎮ

亚低温对多种脑组织损伤均有保护作用ꎬ能降低

氧耗、维持细胞代谢ꎬ稳定血脑屏障、减轻水肿[１０]、抑
制兴奋性氨基酸及自由基的损害、抑制炎症因子的激

活和向中枢神经系统聚集[１１]ꎮ 临床研究证实亚低温

治疗对心肺复苏后昏迷、脑缺血患者安全有效[１２]ꎬ其
脑保护和改善神经功能的作用与动物实验研究结果一

致ꎮ 本研究结果表明ꎬ亚低温治疗后ꎬ患者迟发型脑病

发生率及神经系统损伤发生率明显低于正常体温组及

发热组ꎬ说明亚低温治疗能改善重症一氧化碳中毒患

者的预后ꎮ本研究发现ꎬ亚低温治疗组患者ＧＣＳ评分

图 １　 ＧＣＳ 评分、ＢＩＳ 值及 ＮＳＥ 浓度的 ＲＯＣ 曲线
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明显提高、ＡＰＡＣＨＥ Ⅱ评分明显减低ꎬ说明亚低温治

疗能明显减轻患者的意识障碍ꎬ有利于患者神经系统

功能及其他生理功能的恢复ꎮ 采用 ＭＭＳＥ 评分量

表[１３]和 ＨＤＳ[１４]量表进行评估后ꎬ发现亚低温治疗后

期(７ ｄ 至 ６ 月)ꎬ患者 ＨＤＳ 评分和 ＭＭＳＥ 评分明显增

加ꎬ提示早期亚低温治疗能改善患者的认知功能ꎬ其远

期效果更佳ꎮ
ＢＩＳ 监测能快速、准确地反映大脑皮质功能的状

况ꎬ包括脑细胞代谢的变化和低灌注缺血缺氧引起的

脑损伤[１５]ꎮ 本研究发现ꎬ发热组患者 ＢＩＳ 指数明显减

低ꎬ正常体温组患者 ＢＩＳ 值略低于亚低温治疗组ꎬ可见

早期亚低温治疗有助于减轻脑损伤ꎬ有效改善大脑皮

质的功能状态ꎮ 血清 ＮＳＥ 主要存在于中枢神经系统

的神经元胞浆中ꎬ是评价神经元损伤的客观指标[１６]ꎬ
可用于脑损伤的鉴别诊断、认知功能障碍严重程度评

估[１７]、病情监测、疗效评价和复发预测ꎮ 本研究发现ꎬ
ＮＳＥ 可能与一氧化碳中毒患者脑损伤的程度有关ꎮ 发

热组患者 ＮＳＥ 浓度明显增高ꎬ而亚低温治疗能降低患

者血清 ＮＳＥ 浓度ꎬ进而减轻一氧化碳中毒引起的脑损

伤ꎮ
本研究通过 ＧＣＳ 评分、ＢＩＳ 指数及 ＮＳＥ 浓度监

测ꎬ并进行 ＲＯＣ 曲线分析ꎬ发现上述 ３ 个指标对迟发

型脑病的诊断具有较高的敏感性及特异性ꎬ同时检测

这 ３ 个指标能弥补单独使用临床表现、影像学特征及

神经电生理检查等的不足及局限性ꎬ且监测过程经济、
方便、重复性好ꎬ具有优势互补性ꎬ能为中毒患者早期

干预治疗提供依据ꎬ对急性重度一氧化碳中毒患者早

期病情分析、脑神经损伤程度评价、疗效判断及预后评

估具有重要的临床意义ꎮ
综上所述ꎬ亚低温治疗能够减少患者神经系统后

遗症的发生ꎬ降低病死率ꎬ对于急性一氧化碳中毒迟发

性脑病的发生有较好的改善作用ꎬ可在临床上进一步

应用、推广ꎮ
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