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摘要 目的：探讨奥拉西坦联合高压氧治疗重度一氧化碳中毒的疗效及对血清溶血磷脂酸（LPA）、心型脂肪酸结合蛋白（H-FABP）

及认知功能的影响。方法：选择 2016年 1月 -2018年 1月我院收治的重度一氧化碳中毒患者 90例进行研究，以随机数表法分为

观察组（n=48）和对照组（n=42）。对照组给予高压氧治疗，观察组在对照组的基础上加用奥拉西坦治疗。比较两组患者的临床疗

效、血清 LPA、H-FABP、认知能力、住院时间、迟发性脑病发生率。结果：两组总有效率分别为 93.75%、76.19%，差异显著（P＜0.05）；

治疗前，两组血清 LPA、H-FABP水平无显著性差异；治疗后，两组血清 LPA、H-FABP均显著下降，且观察组血清 LPA、H-FAB P

水平低于对照组，（P＜0.05）；治疗前，两组患者认知功能无显著性差异；治疗后，两组认知功能较治疗前均显著升高（P＜0.05），且

观察组定向力、记忆力、注意力、语言能力水平均明显高于对照组（P＜0.05）；观察组患者住院时间、迟发性脑病发生率均显著低于

对照组，差异显著（P＜0.05）。结论：在重度一氧化碳中毒患者中应用奥拉西坦联合高压氧效果显著，可有效改善患者血清 LPA、

H-FABP水平及认知功能。
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Curative Efficacy of Olactam Combined with Hyperbaric Oxygenin
Treatment of Severe Carbon Monoxide Poisoningand its Effects on Serum

LPA, H-fabp and Cognitive Function*

To study Curative efficacy of olactam combined with hyperbaric oxygenin treatment of Severe carbon

monoxide poisoningand its effectsonserum lysophosphatidic acid (LPA), heart-type fatty acid binding protein (H-FABP) and cognitive

function. 90 cases of severe carbon monoxide poisoning admitted to our hospital from January 2016 to January 2018 were

selected for the study, divided into observation group(n=48) and control group(n=42) by random number table method. The control group

was treated with hyperbaric oxygen, and the observation group was treated with olracitamon the basis of the control group. The clinical

efficacy, serum LPA, h-fabp, cognitive ability, length of stay and incidence of delayed encephalopathy were compared between the two

groups. After treatment, the total effective rate of the two groups was 93.75% and 76.19%, respectively, with significant differ-

ence (P<0.05). Before treatment, there was no significant difference in serum LPA and h-fabp levels between the two groups. After treat-

ment, serum LPA and h-fabp in both groups decreased significantly, and serum LPA and h-fab P levels in the observation group were

lower than those in the control group (P<0.05). Before treatment, there was no significant difference in cognitive function between the
two groups. After treatment, the cognitive functions of the two groups were significantly increased compared with those before treatment

(P<0.05), and the levels of orientation, memory, attention and language ability in the observation group were significantly higher than

those in the control group (P<0.05). The length of stay and the incidence of delayed encephalopathy in the observation group were signif-
icantly lower than those in the control group (P<0.05). Olracetam combined with hyperbaric oxygen has a significant effect

in patients with severe carbon monoxide poisoning, and can effectively improve serum LPA, h-fabp levels and cognitive function.
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前言

一氧化碳中毒俗称煤气中毒，是指含碳物质燃烧不完全时

的产物经呼吸道吸入引起的中毒，具有较高的危险性，多数患

者在入院时已处于昏迷状态[1,2]。重度一氧化碳中毒当发现时时

间多已过晚，由于在短时间内吸入过多高浓度一氧化碳，病人

呈现深度昏迷、大小便失禁、血压下降、呼吸急促，因此应在极

大程度上缩短治疗时间，减少病症对患者身体机能的影响，提

高患者的生存率[3,4]。

有研究显示，缺氧状态下组织细胞的氧合及代谢功能障

碍，机体可发生损伤，而通过检测患者 LPA可有效评估其缺氧

状态缓解情况[5,6]。H-FABP是一种存在于细胞内的蛋白质，主

要分布于心肌组织，为机体提供能量，有研究显示，重度一氧化

碳中毒患者 H-FABP水平明显升高，对疾病的预后评估有重要

意义[7,8]。临床通常使用高压氧治疗该病，能够提高血氧分压，增

加脑组织内氧的弥漫半径，但是其单一治疗效果并不明显，仍

有部分患者昏迷时间较长，或苏醒后出现痴呆等并发症；奥拉

西坦属吡拉西坦类似物，可透过血脑屏障，分布于颅内，刺激特

异性中枢神经通路，为大脑提供充足的能量[9,10]。但是其对患者

血清 LPA、H-FABP及认知功能的作用机制尚不明确，因此，本

研究对奥拉西坦联合高压氧治疗重度一氧化碳中毒的疗效进

行研究，并观察其对血清 LPA、H-FABP及认知功能的影响，现

报告如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料

选择 2016年 1月 -2018年 1月我院收治的重度一氧化碳

中毒患者 90例进行研究。采用简单随机分组法分为 2组，观察

组中途脱离研究 2名，完成研究 48例，其中男 29例，女 19例，

年龄 21~59岁，平均（45.68± 4.12）岁，中毒至就诊时间（7.15±

3.51）h，高压氧仓治疗次数（11.86± 4.53）次，中度昏迷 29 例，

重度昏迷 19例；对照组中途脱离研究 8名，完成研究 42例，其

中男 28例，女 14例，年龄 20~60岁，平均（46.02± 4.26）岁，中

毒至就诊时间（7.21± 3.47）h，高压氧仓治疗次数（11.91± 4.54）

次，中度昏迷 24例，重度昏迷 18例。两组基线资料无显著差异

(P>0.05)，存在可比性。病情分级标准：轻度：头痛、头晕、恶心、

乏力，无异常体征；中度：浅昏迷状态，伴烦躁、大小便失禁，

膝腱反射亢进或消失，腹壁反射减弱或消失，可出现病理征；

重度：多呈深度昏迷状态，无言语、运动反应，可有去大脑强

直性抽搐，生理、病理反射消失，可合并脑水肿、肺水肿、心肌

损伤、肝肾功能损伤、上消化道出血及脑梗死等。

纳入标准：（1）均有明确一氧化碳接触史；（2）伴有恶心、呕

吐及昏迷症状；（3）实验室检查血中碳氧血红蛋白呈阳性，浓度

>30%；（4）患者知情同意。排除标准：（1）其他有毒物质或神经

系统疾病引起昏迷症状者；（2）高压氧禁忌症者；（3）伴有恶性

肿瘤患者。

1.2 方法

对照组采用高压氧治疗：压力为 0.20~0.25 MPa，氧浓度为

<23%，稳定吸氧 80 mi一天一次。观察组在对照组的基础上加

用奥拉西坦：奥拉西坦（规格：5 mL：1.0 g，生产厂家：广东世信

药业有限公司，国药准字 H20050860）3 g加入 100 mL生理盐

水静脉滴注，1天 1次。两组均连续治疗 2周。

1.3 观察指标

采集治疗前后空腹静脉血 5 mL，以 3000 r·min-1的速度进

行离心，时间 10 min，提取上层血清后，置于零下 20℃的冷冻

箱内存储以备检测，血清 LPA、H-FABP的测定采用双抗体夹

心酶联免疫吸附法（ELISA）；采用MMSE量表评定患者认知功

能：最高 30分，正常：27~30分；认知功能障碍：<27分；观察记

录住院时间和迟发性脑病发生率。

疗效评定标准[12]：显效：神志清楚，无后遗症；有效：神志清

楚，但无自理生活能力；无效：临床症状无改善或加重。总有效

率 =（显 +有效）/总例数× 100%。

1.4 统计学分析

以 spss18.0软件包处理，计量资料均用均数± 标准差（x±
s）表示，组间比较使用独立样本 t检验，计数资料以率表示，x2

检验，P＜0.05表示差异具有统计学意义。

2 结果

2.1 两组疗效比较

两组总有效率分别为 93.75%、76.19%，差异显著（P＜
0.05），见表 1。

表 1 两组疗效比较[n(%)]

Table 1 Comparison of efficacy between the two groups[n(%)]

Groups n Excellent Valid Invalid Total effective rate

Observation group 48 26(54.17) 19(39.58) 3(6.25) 45(93.75)

Control group 42 18(42.86) 14(33.33) 10(23.81) 32(76.19)

x2 value 5.589

P value 0.018

2.2 两组血清 LPA、H-FABP水平比较

治疗前，两组血清 LPA、H-FABP水平无显著性差异；治疗

后，两组血清 LPA、H-FABP均显著下降，且观察组血清 LPA、

H-FAB P水平低于对照组，（P＜0.05），见表 2。

2.3 两组认知功能比较

治疗前，两组患者认知功能无显著性差异；治疗后，两组认

知功能较治疗前均显著升高（P＜0.05），且观察组定向力、记忆

力、注意力、语言能力水平均明显高于对照组（P＜0.05），见表3。

2.4 两组住院时间、迟发性脑病发生情况比较

观察组患者住院时间、迟发性脑病发生率均显著低于对照

组，差异显著（P＜0.05），见表 4。
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表 2 两组血清 LPA、H-FABP水平比较（x± s）
Table 2 Comparison of serum LPA and h-fabp levels between the two groups（x± s）

Groups n
LPA（滋mol/L） H-FABP（滋g/L）

Before the treatment After treatment Before the treatment After treatment

Observation group 48 3.68± 0.17 2.01± 0.22 22.84± 4.52 12.27± 5.15

Control group 42 3.71± 0.19 3.15± 0.23 23.01± 4.63 18.35± 4.26

t value 0.791 24.010 0.176 6.050

P value 0.431 0.000 0.861 0.000

表 3 两组认知功能比较（x± s，分）
Table 3 Comparison of cognitive functions between the two groups（x± s, points）

Groups n

Directional force Memory Attention Language ability

Before the

treatment

After

treatment

Before the

treatment

After

treatment

Before the

treatment

After

treatment

Before the

treatment

After

treatment

Observation group 48 2.17± 0.33 9.05± 0.78 0.52± 0.07 2.26± 0.25 1.16± 0.17 4.09± 0.45 2.12± 0.33 7.95± 0.87

Control group 42 2.19± 0.35 6.23± 0.71 0.54± 0.08 1.51± 0.23 1.15± 0.19 3.17± 0.42 2.11± 0.34 5.21± 0.54

t value 0.279 17.838 1.265 14.736 0.264 9.980 0.141 17.645

P value 0.781 0.000 0.209 0.000 0.793 0.000 0.888 0.000

表 4 两组住院时间、迟发性脑病发生情况比较

Table 4 Comparison of hospital stay and delayed encephalopathy between the two groups

Groups n The length of time（d） Tardy encephalopathy(n）

Observation group 48 10.14± 5.41 2(4.17)

Control group 42 13.52± 6.82 9(21.43)

Statistics 2.619 6.221

P value 0.010 0.013

3 讨论

一氧化碳重度对患者机体损害很大，严重危害人们健康，

重度一氧化碳中毒是机体吸入过量一氧化碳气体后引起的全

身中毒性疾病，这类患者在短时间内吸入高浓度一氧化碳，血

液碳氧血红蛋白浓度达到 50%以上，患者呈深度昏迷，各种反

射消失，若得不到及时治疗则会发生死亡[12,13]。

临床通常使用高压氧治疗重度一氧化碳中毒，高压氧能够

极大地提高血氧分压，增加血氧含量，纠正组织缺氧，改善脑缺

氧，降低颅内压，对一氧化碳中毒具有迅速的廓清作用。但是其

单一治疗重度一氧化碳中毒疗效并不确切，较多患者仍遗留严

重神经功能损伤，需联合其他脑保护药物以扩大疗效[14-17]。奥拉

西坦能激活腺苷酸激酶，有利于蛋白质在大脑中的合成，增加

大脑皮质乙酰胆碱的转运，促进脑代谢，具有保护、激活神经细

胞的作用[18-20]。有研究显示，奥拉西坦用于治疗一氧化碳中毒有

较好的疗效，能够增加海马部位的运转，增强大脑对葡萄糖及

氧的利用，从而修复、保护细胞的作用[21-24]。本研究结果显示，联

合奥拉西坦治疗的患者总有效率为 93.75%，明显高于单独使

用高压氧治疗的患者，且住院时间、迟发性脑病发生率也显著

低于单独使用高压氧的患者，与上述文献基本相似。提示，奥拉

西坦联合高压氧治疗重度一氧化碳中毒效果确切，能明显提高

患者的临床疗效，降低住院时间及迟发性脑病发生情况。分析

是因为高压氧能够增高脑组织氧浓度，改善患者脑组织内供

氧，减少渗出和脑水肿，从而阻断脑缺氧和脑水肿的恶性循环；

奥拉西坦属于脑代谢调节药，能够促进大脑合成蛋白质，提高

大脑摄取胆碱能力，提高了大脑利用氧和葡萄糖，两种方式联

合治疗以提高患者的临床疗效。

有研究表明，LPA水平可作为一氧化碳中毒迟发性脑病患

者氧自由基氧化状态的观测指标[25-27]。LPA是脑部损伤的标志

性监测指标，在缺氧状态下可导致低密度脂蛋白氧化和磷脂酶

活性增高，从而参与血栓的形成；H-FABP是一种能与长链脂

肪酸可逆的蛋白质，是组织细胞缺血和坏死的敏感标志物，有

研究显示，重度一氧化碳中毒后患者组织细胞缺氧，使脂肪酸

大量增加，为了转移脂肪酸，H-FABP水平升高，与疾病的发生

存在密切关系 [28,29]。本研究结果显示，治疗后，患者 LPA、

H-FABP水平明显改善，且使用奥拉西坦联合高压氧治疗的患

者改善情况优于单独使用高压氧的患者。结果提示，当患者一

氧化碳中毒后组织细胞出现损伤，LPA、H-FABP水平升高，经

奥拉西坦联合高压氧治疗后降低，改善患者血液循环，降低组

织损害程度，促进患者缺氧后神经功能的恢复。另外，联合治

疗的患者定向力、记忆力、注意力、语言能力水平均明显高于单

独使用高压氧治疗的患者，提示，奥拉西坦联合高压氧治疗重

度一氧化碳中毒有较好的效果，能明显改善患者认知功能。

Pasquier M[30]等研究也认为，奥拉西坦能改善一氧化碳中毒患

者的认知功能。分析是因为高压氧能够减少脑血流量，减轻脑

水肿，降低颅内压，同时改善脑代谢，恢复患者脑功能；奥拉西
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坦对于特异性中枢神经通路具有刺激作用，增加大脑中核酸及

蛋白质的合成，为大脑提供充足的能量，从而改善患者的认知

功能。

综上所述，在重度一氧化碳中毒患者中应用奥拉西坦联合

高压氧效果显著，可有效改善患者血清 LPA、H-FABP水平及

认知功能。
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