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　 　 【摘要】 　 梳理国内外有关急性一氧化碳中毒(ＡＣＯＰ)救治的研究成果ꎬ结合临床现状ꎬ对 ＡＣＯＰ 的致病

机制、临床表现、辅助检查、诊断与鉴别诊断、接诊处置、高压氧治疗及其他治疗等进行系统分析ꎬ提出中国

ＡＣＯＰ 救治专家共识ꎬ旨在为 ＡＣＯＰ 患者的康复治疗提供临床指导意见ꎮ
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　 　 急性一氧化碳中毒(ａｃｕｔｅ ｃａｒｂｏｎ ｍｏｎｏｘｉｄｅ ｐｏｉｓｏｎｉｎｇꎬ
ＡＣＯＰ)是常见的有害气体中毒及中毒死亡原因之

一[１]ꎮ ２００２ 年ꎬ中华人民共和国卫生部发布了«职业

性急性一氧化碳中毒诊断标准»ＧＢＺ２３￣２００２(以下简
称 ２００２ 标准)ꎮ ２０１２ 年ꎬ中华医学会高压氧医学分会
制订了«一氧化碳中毒临床治疗指南» [１￣４]ꎮ ２０１６ 年ꎬ
第 １０ 届欧洲高气压医学会在高压氧适应证的共识文

件中对 ＡＣＯＰ 的治疗进行了阐述[５]ꎮ ２０１７ 年 １ 月ꎬ美
国急诊医师学会发布了 ＡＣＯＰ 患者急诊评估和管理决
策[６]ꎮ 针对 ＡＣＯＰ 基础研究和临床诊治领域的新进

展ꎬ中国康复医学会高压氧康复专业委员会组织专家
系统回顾和分析了国内外部分研究文献ꎬ经过专家讨
论ꎬ起草了«一氧化碳中毒诊治专家共识»ꎮ

ＡＣＯＰ 的致病机制

１８５７ 年ꎬ生理学家克劳德伯纳德(Ｃｌａｕｄｅ Ｂｅｒ￣
ｎａｒｄ)发现一氧化碳通过竞争性结合血红蛋白ꎬ形成碳
氧血红蛋白( ｃａｒｂｏｘｙｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎꎬＣＯＨｂ)ꎬ进而降低血
红蛋白携氧能力和组织氧分压(ｐａｒｔｉａｌ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｏｆ ｏｘｙ￣
ｇｅｎ ｔｅｎｓｉｏｎꎬＰａＯ２)ꎬ造成组织缺氧ꎮ 因此ꎬＣＯＨｂ 的形
成和组织缺氧ꎬ一直被认为是一氧化碳毒性的主要机
制ꎮ 此外ꎬ近年来有关一氧化碳的中毒性机制还包

括[７]:①一氧化碳抑制线粒体功能ꎬ引起神经兴奋性

毒性、酸中毒、离子失衡和去极化、氧化应激及凋亡等ꎬ
导致缺血缺氧性脑损伤[８￣１０]ꎻ②过量的一氧化碳激活

血小板ꎬ促使中性粒细胞活化、粘附和脱颗粒ꎬ诱导机

体产生免疫炎症反应[７ꎬ１１]ꎻ③ＡＣＯＰ 后ꎬ髓鞘相关蛋白

和丙二醛之间形成复合物ꎬ诱导自身免疫级联反应ꎬ破
坏髓鞘ꎬ后期出现一氧化碳中毒迟发性脑病或遗留神
经系统后遗症[１２￣１３]ꎻ④一氧化碳与心脏和骨骼肌中的

肌红蛋白结合ꎬ造成直接损害[１４￣１５]ꎮ
专家共识:①以 ＣＯＨｂ 理论为中心的经典缺氧机

制是 ＡＣＯＰ 的重要机制ꎬ也是实施氧疗的合理性依据ꎻ

②ＣＯＨｂ 的经典缺氧学说ꎬ不能完全解释一氧化碳中
毒的机制ꎬ一氧化碳对线粒体等的直接毒性作用在经
典缺氧机制中未提及ꎮ

ＡＣＯＰ 的临床表现、辅助检查、诊断
与鉴别诊断及病情评估

　 　 一、临床表现

ＡＣＯＰ 临床症状可累及神经系统、心血管系统、呼
吸系统等ꎮ 神经系统症状主要有头昏、头晕、嗜睡、昏
迷等ꎮ 心血管系统可出现心率和(或)心律异常ꎬ心电

图有时提示“急性冠脉综合征”表现ꎮ 呼吸系统症状
常表现为呼吸困难、气道分泌物增多、肺水肿征象等ꎮ
泌尿系统症状可表现为尿少、酱油色尿及肾脏衰竭

等[１５￣１７]ꎮ
二、辅助检查
血液 ＣＯＨｂ 是诊断 ＡＣＯＰ 及评判其严重程度的常

用指标ꎬ但影响 ＣＯＨｂ 浓度的因素较多[１８￣１９]ꎬ如吸烟、
脱离一氧化碳环境的时间等ꎬ均可影响 ＣＯＨｂ 数值ꎮ
目前ꎬ国内以动脉血气分析中的 ＣＯＨｂ 异常升高作为

诊断 ＡＣＯＰ 的最直接证据ꎬ国外多为检测静脉血[６]ꎮ
因 ＣＯＨｂ 值相对稳定ꎬ动、静脉血中 ＣＯＨｂ 浓度基本一

致ꎬ故动、静脉血 ＣＯＨｂ 检测结果可以相互替代[６ꎬ１８]ꎮ
另外ꎬ血常规、生化检查、心肌酶谱、心电图、肺 ＣＴ 和
脑 ＣＴ 对诊断与鉴别诊断、病情评估均有重要意义ꎮ

三、ＡＣＯＰ 的诊断与鉴别诊断
ＡＣＯＰ 的诊断包括:①明确中毒病史ꎬ分析中毒环

境、气体来源和中毒时间ꎬ以及同时中毒的其他人员情

况等ꎻ②全面问诊与查体ꎬ分析临床症状和体征ꎬ了解
全身状况和重要脏器功能ꎻ③化验检查 ＣＯＨｂ 呈阳性
(排除假阳性)是诊断 ＡＣＯＰ 的金标准ꎬ其他辅助检查
也十分重要ꎮ

ＡＣＯＰ 鉴别诊断主要包括:药物中毒、毒品中毒、
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糖尿病性昏迷、急性脑血管病、急性心肌梗死等ꎮ 另
外ꎬ要注意 ＡＣＯＰ 合并脑梗死、或合并其他有害气体中
毒和复合其他损伤等情况ꎮ

四、严重程度判断
既往评定 ＡＣＯＰ 的严重程度ꎬ主要依据血液ＣＯＨｂ

数值、患者的症状和昏迷情况ꎮ 具体如下:①轻度中毒
时ꎬ患者可出现剧烈头痛、头昏、四肢无力、恶心、呕吐
或轻度至中度意识障碍ꎬ但无昏迷ꎬ血 ＣＯＨｂ 浓度可高
于 １０％ꎻ②中度中毒时ꎬ患者意识障碍表现为浅至中
昏迷ꎬ经抢救后恢复且无明显并发症者ꎬ血ＣＯＨｂ可高
于 ３０％ꎻ③重度中毒时ꎬ患者意识障碍程度达深昏迷
或去皮质状态ꎬ或存在脑水肿、休克、严重心肌损害、肺
水肿、呼吸衰竭、上消化道出血、锥体系或锥体外系损
害体征ꎬ血 ＣＯＨｂ 可高于 ５０％[１７]ꎮ 上述判断方法可为
临床诊断和评估提供指导ꎮ 但在实际工作中ꎬ常见
ＡＣＯＰ 患者的临床表现与血液 ＣＯＨｂ 水平不一致ꎬ迟
发性脑病发生率与血液 ＣＯＨｂ 数值和昏迷程度也不一
致ꎬ即 ＣＯＨｂ 测定数值较低的 ＡＣＯＰ 患者也可能发生
迟发性脑病ꎬ部分 ＣＯＨｂ 测定数值较高的 ＡＣＯＰ 患者
则未发生迟发性脑病[１８]ꎮ 血气分析中的乳酸水平作
为反映组织细胞缺氧的重要指标ꎬ对于 ＡＣＯＰ 严重程
度的判定也具有一定意义ꎮ

专家共识:①ＡＣＯＰ 的临床症状及轻重程度不一ꎬ
常有多系统损害表现ꎬ尤以神经系统、循环系统、呼吸
系统损害为主ꎻ②辅助检查是 ＡＣＯＰ 诊断、病情评估的
重要依据ꎬ ＣＯＨｂ 阳性是 ＡＣＯＰ 诊断的金标准ꎬ但
ＣＯＨｂ阴性不能排除 ＡＣＯＰ 诊断ꎬＣＯＨｂ 阳性需与假阳
性进行鉴别ꎮ 建议生化检查、心肌酶谱、血气分析、心
电图及肺部、脑部 ＣＴ 作为重度 ＡＣＯＰ 患者的常规检
查项目ꎻ③诊断依据包括病史、临床表现和辅助检查
等ꎬ需要综合考虑和分析ꎮ 鉴别诊断主要依据病史、心
电图及肺部、脑部 ＣＴ 等检查结果ꎻ④应以临床症状和
体征为主ꎬ结合血液检查、心电图和影像学检查结果评
估 ＡＣＯＰ 病情ꎮ 中毒时间和环境中一氧化碳浓度对患
者病情有重要影响ꎬ应予以重视ꎮ

接诊时的处理

轻症患者可尽早开始高压氧治疗ꎮ 急危重症患者
应按急诊抢救流程开展救治ꎬ给予生命体征监测ꎬ开通
静脉通路ꎬ补液、纠正休克和其他必要的药物治疗ꎮ 呼
吸道不通畅时ꎬ要清理口鼻腔分泌物ꎬ纠正肺水肿ꎬ必
要时给予呼吸机支持治疗ꎮ 同时全面评估病情ꎬ预防
其他系统并发症ꎬ确保生命体征平稳和重要脏器功能
的稳定ꎬ进行必要检查、辅助检查和鉴别诊断[１￣６]ꎬ为高
压氧治疗创造条件ꎮ

专家共识:①ＡＣＯＰ 是临床急症ꎬ应按急诊救治规

范给予诊断、鉴别诊断、病情评估和必要的抢救措施ꎻ
②吸氧治疗是清除体内一氧化碳的重要手段ꎬ依据临
床需要ꎬ考虑进行常压吸氧或高压氧治疗ꎮ

吸氧治疗

吸氧治疗可以减轻组织缺氧ꎬ其中高压氧治疗是
ＡＣＯＰ 重要的治疗手段[１￣６ꎬ２０]ꎮ 国内、外在采用高压氧
治疗 ＡＣＯＰ 方面存在明显差异ꎬ国外的高压氧治疗费
用高、医疗保险支付严格、高压氧舱普及率不高ꎬ国内
在 ＡＣＯＰ 病理生理机制、临床分析与病情评估方面不
够完善ꎬ 高压氧治疗的压力和次数尚无统一标
准[２０￣２２]ꎮ

一、常压氧治疗
常压氧治疗适用于现场急救、转运过程、急诊抢

救ꎮ 常压吸氧方式可采用鼻导管、鼻塞、面罩(简易面
罩、贮氧袋面罩、Ｖｅｎｔｕｒｉ 面罩)ꎬ以高流量为宜ꎮ 如有
常压吸纯氧设备ꎬ最好给予吸 １００％氧治疗ꎮ 如是呼
吸机辅助呼吸ꎬ可调高呼吸机氧浓度ꎬ最大限度尽快排
出体内过多的一氧化碳ꎮ

二、高压氧治疗
高压氧治疗是目前临床上加速和促进一氧化碳与

血红蛋白解离的有效方法ꎮ 在常压不吸氧的情况下ꎬ
一氧化碳的半清除时间约为 ４ ~ ５ ｈꎬ总清除时间以 ６
个半清除时间计算ꎬ约为 ２４~３０ ｈꎮ 给予 ０.２４ ＭＰａ 高
压氧治疗ꎬ一氧化碳的半清除时间可缩短为 ２０ ~
４０ ｍｉｎꎬ总清除时间约为 ２~４ ｈꎬ这是高压氧治疗的主
要机制和依据ꎮ

国内外高压氧治疗的压力、单次吸氧时间、每日治
疗次数、总疗程和具体方案等差别甚大ꎬ国际上也无完
全统一的高压氧治疗方案ꎮ 在高压氧医学应用发达国
家ꎬ如欧洲、美国和澳大利亚等国ꎬ高压氧治疗仅适用
于 ＡＣＯＰ 早期ꎬ其主要作用和目的在于促进一氧化碳
清除ꎬ对于无明显临床症状和脱离中毒环境 ２４ ｈ 的患
者不建议给予高压氧治疗ꎬ而是进行常压氧治疗ꎬ每日
１ 次ꎬ每次 ４~６ ｈꎬ连续 ５ ~ ７ ｄꎮ 对于必需进行高压氧
治疗的患者ꎬ通常选择治疗压力为 ０. ２４(或 ０. ２５) ~
０.２８ ＭＰａ的高压氧ꎬ单次吸氧时间 ６０~９０ ｍｉｎꎬ２４ ｈ 内
给予 １~ ２ 次治疗ꎬ少数采用 ３ 次治疗(第 １ 次采用较
高压力ꎬ之后逐次降低压力)ꎮ ２４ ｈ 后ꎬ体内一氧化碳
清除完毕ꎬ一般不建议再实施高压氧治疗ꎮ 如需强化
高压氧治疗效果ꎬ应将治疗压力降至 ０.２０ ＭＰａ 或以
下ꎬ进行 ３ ~ ５ 次治疗ꎮ 目前国外在 ＡＣＯＰ 治疗方法、
高压氧治疗方案的选择方面尚存在分歧ꎬ主要的争议
点是常压氧与高压氧治疗的选择ꎬ以及每日进行高压
氧治疗的次数ꎮ

国内采用高压氧治疗 ＡＣＯＰꎬ其目的不仅在于加
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速清除一氧化碳ꎬ还包括促醒、预防一氧化碳中毒迟发
性脑病等ꎮ 在一氧化碳中毒 ２４ ｈ 内给予高压力高压
氧治疗后ꎬ主张仍继续行高压氧治疗ꎮ 虽然缺乏循证
医学的证据支持ꎬ但多数高压氧业内专家认为可采用
下述治疗方案:高压氧治疗压力为 ０.２０ ~ ０.２５ ＭＰａꎬ吸
氧时间 ６０ ｍｉｎꎬ每日治疗次数 ２ ~ ３ 次ꎬ连续治疗 １０ ｄ
后改为每日 １ 次ꎬ最长疗程建议 ３~６ 个月ꎮ 该高压氧
治疗方案与国外差别较大ꎬ且国内也有高压氧业内专
家和相关领域专家对此提出不同看法ꎬ争议的焦点在
于连续给予高压力、高频次的高压氧治疗可能会加重
中枢神经的缺血缺氧再灌注损伤ꎮ 由此可见ꎬ以清除
体内一氧化碳为目的的治疗ꎬ宜采用较高压力的高压
氧治疗方案ꎻ以神经保护为目的的治疗ꎬ宜采用较低压
力的高压氧治疗方案ꎮ

专家共识:①常压吸氧是 ＡＣＯＰ 的重要治疗方法
之一ꎬ无法实施高压氧治疗时可给予常压氧治疗ꎬ直至
ＣＯＨｂ 水平接近正常( <３％)、中毒症状得到缓解ꎮ 建
议每次吸氧时间 ６ ｈ[２１]ꎻ②依据体内一氧化碳自然清
除时间约 ２４ ~ ３０ ｈ 的病理生理规律ꎬ建议将 ＡＣＯＰ 的
高压氧治疗分为 ２ 个阶段ꎬ即脱离一氧化碳中毒后
２４ ｈ内为第 １ 阶段ꎬ超过 ２４ ｈ 为第 ２ 阶段ꎻ③第 １ 阶段
高压氧治疗的目的是尽早一次性清除体内的一氧化
碳ꎬ建议选择高压力高压氧治疗方案ꎬ压力 ０. ２２ ~
０.２５ ＭＰａꎬ吸氧时间 ６０~ ９０ ｍｉｎꎮ 不建议 ２４ ｈ 内采用
２ 次或 ３ 次高压氧治疗ꎻ④对中毒时间超过 ６ ~ ８ ｈꎬ伴
有严重挤压伤、重度昏迷、心肌损害、严重酸中毒、皮损
等并发症的重度患者ꎬ可在首日进行 ２ 次高压氧治疗ꎮ
建议高压氧压力 ０.１５ ~ ０.２０ ＭＰａꎬ吸氧时间 ６０ ｍｉｎꎬ２
次高压氧治疗间隔 ６ ~ ８ ｈꎻ⑤第 ２ 阶段高压氧治疗的
目的是保护组织与器官功能ꎬ预防一氧化碳中毒迟发
性脑病ꎮ 建议高压氧压力 ０.１５ ~ ０.２０ ＭＰａꎬ吸氧时间
６０ ｍｉｎꎬ每日 １ 次ꎮ 不建议将每日 ２ 次高压氧治疗作
为第 ２ 阶段常规使用方案ꎻ⑥对于中毒时间短、临床症
状轻的患者ꎬ建议进行 １~１０ 次高压氧治疗ꎻ中毒时间
长(超过 ６~８ ｈ)、临床症状重的重症患者ꎬ根据病情需
要ꎬ高压氧治疗可维持 ４ ~ ５ 周[５￣６ꎬ２０ꎬ２２￣２３]ꎻ⑦如治疗过
程中发生一氧化碳中毒迟发性脑病ꎬ则按照其治疗规
范进行综合治疗ꎮ

三、临床特殊情况的 ＡＣＯＰ 高压氧治疗原则和建
议

１.孕妇的高压氧治疗:孕妇发生一氧化碳中毒较
一般人群的损害大ꎬ国际上通常把孕妇 ＡＣＯＰ 作为高
压氧治疗Ⅰ类适应证ꎮ 考虑到高压氧对孕妇和胎儿的
风险ꎬ建议首次治疗采用高压氧压力 ０.２２ ~ ０.２５ ＭＰａꎬ
吸氧时间 ６０ ~ ９０ ｍｉｎ[６]ꎬ后续治疗采用常压氧ꎬ维持
３~５ 次ꎬ至症状消失ꎮ

２.婴幼儿与小儿高压氧治疗:由于婴幼儿与小儿
抵抗力弱ꎬ临床症状重ꎬ尤其是心肺功能易受影响ꎮ 若
遇患儿生命体征不平稳ꎬ基于婴幼儿与小儿诊疗的特
殊性ꎬ建议请儿科给予必要的专科处理ꎬ保证患儿高压
氧治疗的安全ꎮ 高压氧治疗的压力、吸氧时间需做适
当调整ꎬ首次治疗压力建议 ０.１８~ ０.２０ ＭＰａꎬ每次吸氧
２０ ｍｉｎꎬ后休息 ５ ｍｉｎꎬ总吸氧时间 ４０ ｍｉｎ 或 ６０ ｍｉｎꎮ
需要指出的是ꎬ婴幼儿和小儿发生迟发性神经精神后
遗症的概率较小ꎬ但死亡率较成人高ꎬ所以儿科的专科
处理十分重要[１０]ꎮ

３.生命体征不稳定患者的高压氧治疗:对于出现
心衰、自主呼吸不能维持、休克等严重问题的患者ꎬ应
在急诊科进行积极的救治ꎬ为高压氧治疗创造条件ꎮ
一旦患者条件和救治技术允许ꎬ可以安排医护人员进
舱ꎬ在高压氧舱延续必要的药物治疗ꎬ并使用舱内气控
呼吸机ꎬ确保患者在呼吸和循环基本稳定的情况下开
展高压氧治疗ꎮ 心肌严重损害的患者ꎬ应积极进行防
治和保护治疗ꎬ观察肌钙蛋白 Ｉ 等心肌酶谱及心电图
的动态变化ꎬ由心脏专科排除急性冠脉综合征等相关
风险后ꎬ建议积极实施高压氧治疗ꎮ

４.长时间昏迷患者的高压氧治疗:一氧化碳中毒
所致昏迷的病理生理基础是脑干和大脑功能的损害ꎬ
而非体内一氧化碳未清除ꎬ故不建议使用 ０.２５ ＭＰａ 或
更高压力的高压氧治疗或增加每日治疗次数ꎮ 建议选
择压力 ０.１５~０.２０ ＭＰａꎬ吸氧时间 ６０ ｍｉｎꎬ每日 １ 次的
高压氧治疗方案[２１￣２２]ꎮ

５.其他有害气体中毒的高压氧治疗原则和建议:
有害气体中毒可以是临床能明确中毒源或无法明确中
毒源的气体中毒ꎬ也可以是包含一氧化碳在内的多种
气体中毒ꎮ 有害气体中毒的致病机制可能与 ＡＣＯＰ 不
一致ꎬ应了解和分析有害气体成分ꎬ区分窒息性气体、
刺激性气体和 /或二者兼有的混合性气体ꎬ根据病情特
点合理使用高压氧治疗[６]ꎮ 以刺激性气体中毒为主
要特征的ꎬ宜采用低压力高压氧治疗方案ꎻ以一氧化碳
中毒为主的气体中毒ꎬ应采用较高压力高压氧治疗方
案ꎮ 如遇严重气道水肿、痉挛和梗阻的患者ꎬ应优先保
证气道通畅ꎬ再考虑高压氧治疗ꎮ

ＡＣＯＰ 的其他治疗

ＡＣＯＰ 患者除应用常压氧治疗和高压氧治疗外ꎬ
还包括以下综合治疗[１￣６ꎬ１６]ꎮ

一、基础生命支持治疗
重症 ＡＣＯＰ 患者ꎬ可出现生命体征不稳定ꎬ需要特

殊的重症监护和高级生命支持治疗ꎮ 尤其是出现下列
情况:ｐＨ 值<７.２０、意识丧失、ＣＯＨｂ 水平≥２５％及顽固
性低氧血症 [血氧饱和度 ( ｂｌｏｏｄ ｏｘｙｇｅｎ ｓａｔｕｒａｔｉｏｎꎬ
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ＳａＯ２) <９０％ꎬＰａＯ２ <６０ ｍｍＨｇ]ꎬ预示病情严重ꎬ死亡
率高ꎬ 应 密 切 观 察 病 情 变 化ꎬ 准 确 判 断ꎬ 及 时 处
置[１￣４ꎬ１６]ꎮ

二、脱水治疗
肺水肿和脑水肿均是一氧化碳中毒所致的病理生

理改变ꎬ一般肺水肿较脑水肿程度重ꎮ 早期有明显肺
水肿、脑水肿时ꎬ可以适度使用脱水药治疗(晶体脱
水、胶体脱水、利尿剂脱水等)ꎮ 但大剂量甘露醇有肾
损害、脱水后肺水肿加重等副作用ꎬ故建议予以小剂量
甘露醇治疗ꎬ同时需根据病情、影像学检查ꎬ准确掌握
脑水肿、肺水肿的情况ꎬ以此调整脱水药物用量ꎬ逐渐
减少至停止用药ꎮ 合并心源性肺水肿、肾功能不全或
少尿、高龄患者应禁用或慎用脱水药物ꎬ如必需时可使
用袢利尿剂、激素等ꎮ 需要注意的是ꎬ过度脱水或脱水
不够ꎬ都会加重脑、肺损害[１￣４ꎬ１６]ꎮ

三、糖皮质激素
糖皮质激素可预防和阻止免疫性炎症反应ꎮ 越来

越多的证据表明ꎬ一氧化碳中毒所致神经损伤与免疫
炎症有关[１３]ꎮ 有研究报道ꎬ地塞米松和高压氧治疗的
联合应用ꎬ 对一氧化碳中毒神经精神后遗症的疗效优
于单一高压氧治疗[１６ꎬ２４]ꎮ

四、神经保护治疗
ＡＣＯＰ 主要损害的靶器官是中枢神经系统ꎬ其原

因是中枢神经系统对氧的需求量大ꎬ神经细胞耐缺氧
能力差ꎬ在恢复氧供的时候又会发生二次损伤ꎬ即缺血
缺氧后的再灌注损伤ꎮ 因此神经保护治疗对于 ＡＣＯＰ
患者非常重要[２５￣２６]ꎮ

五、中医药治疗
ＡＣＯＰ 与急性缺血性脑血管病有着相似的病理生

理学机制[１￣４ꎬ２７]ꎮ 因此ꎬ改善微循环和抗炎、抗氧化治
疗也是 ＡＣＯＰ 的治疗靶点ꎮ 可根据情况选用醒脑静、
银杏叶、丁苯酞、丹参、红花制剂等ꎮ

六、抗血小板聚集剂
过量的一氧化碳可以激活血小板ꎬ造成血管内皮

损伤、微循环堵塞等[１１]ꎮ 对无出血风险的重度一氧化
碳中毒患者ꎬ可予以抗血小板聚集剂ꎬ尤其适用于合并
高血压、糖尿病、心脑血管疾病、高脂血症等基础疾病
或高龄患者ꎮ

七、其他
有研究报道ꎬ雌激素等药物的早期应用ꎬ对于预防

一氧化碳中毒迟发性脑病具有积极作用ꎬ但相关研究
报道较少ꎬ尚未形成统一性意见[２８]ꎮ 也有报道使用多
奈哌齐改善迟发性神经后遗症[２９]ꎬ但有学者对多奈哌
齐疗效存在异议ꎮ 新近研究报道ꎬ一种环糊精包封的
卟啉复合物与一氧化碳的亲和性是一氧化碳与血红蛋
白亲和性的 １００ 倍[３０]ꎮ 尽管上述卟啉复合物治疗

ＡＣＯＰ 的相关研究仍在动物实验阶段ꎬ但未来新型解
毒剂疗法的研发仍可能会为 ＡＣＯＰ 的治疗带来革命性
的变化ꎮ

专家共识:①生命体征不稳定的患者ꎬ可气管插
管ꎬ采用机械通气ꎬ予以必要的药物(血管活性药物、
抗生素、化痰、抑酸等)治疗ꎬ维持生命体征平稳ꎬ为高
压氧治疗创造条件ꎻ②合理的脱水治疗对 ＡＣＯＰ 引发
的脑水肿、肺水肿有积极意义ꎬ对预防一氧化碳中毒迟
发性脑病有一定作用ꎻ③使用激素时ꎬ宜选择短效和中
效类激素ꎬ不主张大剂量冲击治疗或长期使用ꎬ使用时
间 １~２ 周ꎮ 同时ꎬ要预防激素引发的胃肠道应激溃
疡、血糖和血压的异常升高等ꎻ④针对缺氧后神经组织
的级联反应过程ꎬ应给予抗炎、抗氧化、改善微循环、促
醒等治疗措施ꎬ对治疗急性中枢神经系统损伤和预防
一氧化碳中毒迟发性脑病有重要作用ꎮ

ＡＣＯＰ 预后的影响因素

ＡＣＯＰ 患者最严重的后遗症是一氧化碳中毒迟发

性脑病ꎬ早期治疗的重要目标之一ꎬ就是预防一氧化碳
中毒迟发性脑病的发生ꎮ 迄今为止ꎬ国内外研究均认
为一氧化碳中毒迟发性脑病的发生是多因素的结果ꎬ
主要相关因素包括:一氧化碳暴露时间、一氧化碳浓度
和个人的免疫特质ꎬ以及高压氧治疗时机和方案
等[３１]ꎮ

专家共识:①一氧化碳中毒环境的暴露时间和环
境中一氧化碳浓度是影响 ＡＣＯＰ 严重程度的主要因
素ꎮ 当暴露时间超过 ６~ ８ ｈ 或更长ꎬ无论急性期症状
是否严重ꎬ一氧化碳中毒迟发性脑病的发生率均会增
加ꎻ②环境中的一氧化碳浓度越高ꎬ病情越重ꎬ死亡率
越高ꎮ 低浓度、长时间的 ＡＣＯＰ 后期极易发生一氧化
碳中毒迟发性脑病ꎻ③昏迷时间越长ꎬ病情越严重ꎮ 长
时间昏迷需要注意是否合并急性脑梗死和急性脑出血
等ꎻ④首次高压氧治疗的介入时间越早ꎬ一氧化碳排除
越彻底ꎬ疗效越明显ꎮ

本共识仅代表参与编写及审议的专家们的观点ꎬ不具备法

律效力ꎮ

起草单位: 中国人民解放军总医院第六医学中心

起草人: 潘树义、郭大志、胡慧军、李航

共识专家组名单(按姓氏拼音排序): 曹春妮(烟台毓璜顶医

院)、崔高宇(陆军军医大学第一附属医院)、丁建章(北京市海

淀医院)、范丹峰(中国人民解放军总医院第六医学中心)、高

光凯(中国人民解放军海军第九七一医院)、甘辉亮(海军特色

医学中心)、管亚东(东部战区总医院)、郭大志(中国人民解放

军总医院第六医学中心)、韩立虎(南京悦群医院)、韩蔚(山西

省河曲县医疗集团)、韩扬(上海市静安区闸北中心医院)、何
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春阳(中国人民解放军西部战区总医院)、黄丽娟(贵州省铜仁

市人民医院)、黄明勇(湖北医药学院附属随州医院)、黄炜(甘

肃省第三人民医院)、黄蔚喆(河南省郑州市第九人民医院)、
黄旭(中南大学湘雅医院)、贺聪(国药东风总医院)、胡慧军

(中国人民解放军总医院第六医学中心)、郝三星(南京明州康

复医院)、姜辉(中国人民解放军总医院第一医学中心)、蒋功

达(宁波海曙康复医院)、金国荣(浙江明州康复医院)、康红军

(解放军总医院第一医学中心)、匡爱华(宁夏医科大学总医

院)、李景琦(杭州明州脑康康复医院)、李航(中国人民解放军

总医院第六医学中心)、李惠玲(长治市人民医院)、李宁(陆军

军医大学第二附属医院)、李文(广西壮族自治区江滨医院)、
李璋(昆明医科大学第二附属医院)、李冬梅(天津市第四中心

医院)、李加斌(江苏省盐城市第一人民医院)、李世英(邯郸市

中心医院)、李霞(南通大学特种医学研究院)、李志才(中国人

民解放军第七十一集团军医院)、李茁(深圳市人民医院)、林

春波(曲阜市人民医院)、林建强(浙江大学明州医院)、刘芳

(福建医科大学附属第一医院)、刘红英(吉林省人民医院)、刘
青乐(海军军医大学附属长海医院)、刘引莲(山西大医院)、陆
敏(华中科技大学同济医学院附属同济医院)、陆高平(广州市

第一人民医院南沙医院)、吕艳(中国人民解放军总医院第六医

学中心)、马雪梅(北京工业大学生命科学与生物工程学院)、
麦用军(广西壮族自治区柳州市工人医院)、梅厚东(中国人民

解放军联勤保障部队第九〇一医院)、门利友(吉林市人民医

院)、孟祥恩(中国人民解放军总医院第六医学中心)、宁荣霞

(内蒙古医科大学附属医院)、潘树义(中国人民解放军总医院

第六医学中心)、彭争荣(中南大学湘雅医院)、齐玲(新疆医科

大学第六附属医院)、齐胤良(安徽省合肥市第二人民医院)、
邵伟波(南京医科大学附属脑科医院)、时光(内蒙古自治区兴

安盟人民医院)、宋学林(河北省承德市中心医院)、宋祥胜(浙

医二院长兴院区)、沈开金(中国人民解放军新疆军区总医

院)、孙明莉(吉林大学白求恩第一医院)、孙文科(长春市中心

医院)、唐晓平(川北医学院附属医院)、滕进忠(南昌大学附属

三三四医院)、佟海燕(唐山市曹妃甸区医院)、宛丰(湖北省黄

冈市中心医院)、万金娥(青岛大学附属医院)、汪学琴(新疆生

产建设兵团总医院)、王翠(大连市中心医院)、王锋(山东省康

复医院)、王海东(中国人民解放军总医院第六医学中心)、王

海明(郑州大学第一附属医院)ꎬ王娟(北京大学医学部)、王敏

(深圳市龙岗中心医院)、王圣元(中国人民解放军总医院第六

医学中心)、王有存(济南军区总医院)、王浙(山东省枣庄市立

医院)、文立(海南省人民医院)、冼莹(广西壮族自治区贵港市

人民医院)、肖柏春(黑龙江省伊春市中心医院)、谢波(海南医

学院第二附属医院)、谢智慧(贵州省遵义医科大学附属医

院)、解光艾(中国科学技术大学附属第一医院)、许爱梅(大同

煤矿集团有限公司总医院)、许国春(湖北民族学院附属民大医

院)、晏沐阳(中国人民解放军总医院第一医学中心)、严林(山

西省第二人民医院)、杨晨(中国人民解放军总医院第六医学中

心)、杨艳(中国人民解放军总医院第六医学中心)、叶斌(云南

圣约翰医院)、杨东斌(鹤壁市人民医院)、杨丽丽(北京石景山

八角社区卫生服务中心)、叶彩霞(兰州大学第一医院)、尹立

全(吉林大学中日联谊医院)、于彩红(胜利油田中心医院)、于
清忠(朝阳市第二医院)、喻道元(湖北省荆州市中心医院)、曾

宪容(四川省医学科学院四川省人民医院)、张国初(常州市第

二人民医院)、王珺(南昌大学第一附属医院)、张敦晓(中国人

民解放军总医院第六医学中心)、张良(哈尔滨医科大学附属第

一医院)、张良(中国人民解放军总医院第六医学中心)、张立

新(中国医科大学附属盛京医院)、张松(成都中医药大学附属

医院)、张瑛(延安大学附属医院)、张艳平(广东省清远市人民

医院)、张禹(中国人民解放军总医院第六医学中心)、张郁秋

(河南省信阳市中心医院)、赵津京(中国人民解放军第三〇五

医院)、郑成刚(海军军医大学)、周小妹(安徽省合肥市第二人

民医院)、钟巧芬(贵州省人民医院)、仲晓玲(长江航运总医

院)
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１４６. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｂｂｒｃ.２０２０.０３.０４８.

[２０] Ｗｅａｖｅｒ ＬＫꎬ Ｈｏｐｋｉｎｓ ＲＯꎬ Ｃｈａｎ ＫＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｙｐｅｒｂａｒｉｃ ｏｘｙｇｅｎ ｆｏｒ ａ￣
ｃｕｔｅ ｃａｒｂｏｎ ｍｏｎｏｘｉｄｅ ｐｏｉｓｏｎｉｎｇ[Ｊ] . Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄꎬ ２００２ꎬ ３４７(１４):
１０５７￣１０６７.ＤＯＩ: １０.１０５６ / ＮＥＪＭｏａ０１３１２１.

[２１] Ｃａｓｉｌｌａｓ Ｓꎬ Ｇａｌｉｎｄｏ Ａꎬ Ｃａｍａｒｉｌｌｏ￣Ｒｅｙｅｓ ＬＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓ ｏｆ
ｈｙｐｅｒｂａｒｉｃ ｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎ ｖｅｒｓｕｓ ｎｏｒｍｏｂａｒｉｃ ｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ｃａｒ￣
ｂｏｎ ｍｏｎｏｘｉｄｅ ｐｏｉｓｏｎｉｎｇ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ[ Ｊ] . Ｃｕｒｅｕｓꎬ ２０１９ꎬ １１
(１０):ｅ５９１６.ＤＯＩ: １０.７７５９ / ｃｕｒｅｕｓ.５９１６.

[２２] Ｍｕｔｌｕｏｇｌｕ Ｍꎬ Ｍｅｔｉｎ Ｓꎬ Ａｒｚｉｍａｎ Ｉꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｕｓｅ ｏｆ ｈｙｐｅｒｂａｒｉｃ ｏｘｙｇｅｎ
ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ｃａｒｂｏｎ ｍｏｎｏｘｉｄｅ ｐｏｉｓｏｎｉｎｇ ｉｎ Ｅｕｒｏｐｅ[ Ｊ] . Ｕｎｄｅｒｓｅａ Ｈｙ￣

ｐｅｒｂ Ｍｅｄꎬ ２０１６ꎬ ４３(１):４９￣５６.
[２３] Ｋｕｓｕｂａ Ｙꎬ Ｔａｋｉ Ｋꎬ Ｏｈｔａ Ａ. Ｑｕｅｓｔｉｏｎｎａｉｒｅ ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ｈｙｐｅｒｂａｒｉｃ ｏｘｙ￣

ｇｅｎ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ａｃｕｔｅ ｃａｒｂｏｎｍｏｎｏｘｉｄｅ ｐｏｉｓｏｎｉｎｇ ｉｎ Ｊａｐａｎ[ Ｊ] . Ｕｎｄｅｒ￣
ｓｅａ Ｈｙｐｅｒｂ Ｍｅｄꎬ ２０１２ꎬ ３９(２):６３９￣６４５.

[２４] Ｘｉａｎｇ ＷꎬＸｕｅ ＨꎬＷａｎｇ Ｂꎬｅｔ ａｌ.Ｃｏｍｂｉｎｅｄ ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｄｅｘａｍｅｔｈａ￣
ｓｏｎｅ ａｎｄ ｈｙｐｅｒｂａｒｉｃ ｏｘｙｇｅｎ ｔｈｅｒａｐｙ ｙｉｅｌｄｓ ｂｅｔｔｅｒ ｅｆｆｉｃａｃｙ ｆｏｒ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｄｅｌａｙｅｄ ｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙ ａｆｔｅｒ ａｃｕｔｅ ｃａｒｂｏｎ ｍｏｎｏｘｉｄｅ ｐｏｉｓｏｎｉｎｇ
[Ｊ] . Ｄｒｕｇ Ｄｅｓ Ｄｅｖｅｌ Ｔｈｅｒꎬ２０１７ꎬ１１:５１３￣５１９.ＤＯＩ: １０.２１４７ / ＤＤＤＴ.
Ｓ１２６５６９. ｅＣｏｌｌｅｃｔｉｏｎ ２０１７.

[２５] Ｌｉ ＱꎬＢｉ ＭＪꎬＢｉ ＷＫꎬｅｔ ａｌ. Ｅｄａｒａｖｏｎｅ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｂｒａｉｎ ｄａｍａｇｅ ｉｎ ｒａｔｓ
ａｆｔｅｒ ａｃｕｔｅ ＣＯ ｐｏｉｓｏｎｉｎｇ ｔｈｒｏｕｇｈ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ａｎｄ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ
ｓｔｒｅｓｓ[ Ｊ] . Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｔｏｘｉｃｏｌꎬ２０１６ꎬ３１( ３):３７２￣３７９. ＤＯＩ: １０. １００２ /
ｔｏｘ.２２０５２.

[２６] Ｌｉ ＱꎬＣｈｅｎｇ ＹꎬＢｉ ＭＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ Ｎ￣Ｂｕｔｙｌｐｈｔｈａｌｉｄｅ ｏｎ ｔｈｅ ｅｘ￣
ｐｒｅｓｓｉｏｎｓ ｏｆ Ｎｏｇｏ / ＮｇＲ ｉｎ ｒａｔ ｂｒａｉｎ ｔｉｓｓｕｅ ａｆｔｅｒ ｃａｒｂｏｎ ｍｏｎｏｘｉｄｅ ｐｏｉ￣
ｓｏｎｉｎｇ[Ｊ] . Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｔｏｘｉｃｏｌ Ｐｈａｒｍａｃｏｌꎬ２０１５ꎬ３９(２):９５３￣９６１. ＤＯＩ:
１０.１０１６ / ｊ.ｅｔａｐ.２０１５.０２.０１３.

[２７] Ｏ′Ｄｏｎｎｅｌｌ Ｐꎬ Ｂｕｘｔｏｎ ＰＪꎬ Ｐｉｔｋｉｎ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｍａｇｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ
ｉｍａｇｉｎｇ ａｐｐｅａｒａｎｃｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ｂｒａｉｎ ｉｎ ａｃｕｔｅ ｃａｒｂｏｎ ｍｏｎｏｘｉｄｅ ｐｏｉｓｏｎｉｎｇ
[Ｊ] .Ｃｌｉｎ Ｒａｄｉｏｌꎬ２０００ꎬ５５(４):２７３￣２８０. ＤＯＩ: １０. １０５３ / ｃｒａｄ. １９９９.
０３６９.

[２８] Ｍａｕｒｉｃｅ ＴꎬＰｈａｎ ＶꎬＳａｎｄｉｌｌｏｎ Ｆꎬｅｔ ａｌ.Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｄｅｈｙｄｒｏｅｐｉａｎ￣
ｄｒｏｓｔｅｒｏｎｅ ａｎｄ ｉｔｓ ｓｔｅｒｏｉｄ ｐｒｅｃｕｒｓｏｒ ｐｒｅｇｎｅｎｏｌｏｎｅ ａｇａｉｎｓｔ ｔｈｅ ｂｅｈａ￣
ｖｉｏｕｒａｌ ｄｅｆｉｃｉｔｓ ｉｎ ＣＯ￣ｅｘｐｏｓｅｄ ｍｉｃｅ[ Ｊ] . Ｅｕｒ Ｊ Ｐｈａｒｍａｃｏｌꎬ２０００ꎬ３９０
(１￣２):１４５￣１５５.ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｓ００１４￣２９９９(００)０００１５￣７.

[２９] Ｔｓｅｎｇ ＷＴꎬ Ｙｅｈ ＪＹꎬ Ｌａｎｅ ＨＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｄｏｎｅｐｅｚｉｌ ｏｎ ｃｏｇｎｉｔｉｏｎ
ａｎｄ ｇｌｏｂａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｇ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｅｌａｙｅｄ ｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙ ａｆｔｅｒ
ｃａｒｂｏｎ ｍｏｎｏｘｉｄｅ ｐｏｉｓｏｎｉｎｇ: ａ ｃａｓｅ ｓｅｒｉｅｓ[Ｊ] . Ｐｓｙｃｈｉａｔｒｙ Ｃｌｉｎ Ｎｅｕｒｏｓ￣
ｃｉꎬ ２０１９ꎬ ７３(６):３４８. ＤＯＩ: １０.１１１１ / ｐｃｎ.１２８４１.

[３０] Ｋｉｔａｇｉｓｈｉ Ｈꎬ Ｎｅｇｉ Ｓꎬ Ｋｉｒｉｙａｍａ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｄｉａｔｏｍｉｃ ｍｏｌｅｃｕｌｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ
ｔｈａｔ ｒｅｍｏｖｅｓ ＣＯ ｉｎ ａ ｌｉｖｉｎｇ ｏｒｇａｎｉｓｍ[Ｊ] . Ａｎｇｅｗ Ｃｈｅｍ Ｉｎｔ Ｅｄ Ｅｎｇｌꎬ
２０１０ꎬ４９(７):１３１２￣１３１５.ＤＯＩ: １０.１００２ / ａｎｉｅ.２００９０６１４９.

[３１] Ｈｕ ＨꎬＰａｎ ＸꎬＷａｎ Ｙꎬｅｔ ａｌ. Ｆａｃｔｏｒｓ ａｆｆｅｃｔｉｎｇ ｔｈｅ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｄｅｌａｙｅｄ ｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙ ａｆｔｅｒ ａｃｕｔｅ ｃａｒｂｏｎ ｍｏｎｏｘｉｄｅ ｐｏｉｓｏｎｉｎｇ
[Ｊ] . Ａｍ Ｊ Ｅｍｅｒｇ Ｍｅｄꎬ ２０１１ꎬ２９ ( ３) :２６１￣２６４. ＤＯＩ:１０. １０１６ / ｊ.
ａｊｅｍ.２００９.０９.０３０.
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