
管血栓形成 , 引起脑血管微循环障碍 , 从而导致缺血性脑软

化和弥漫性脱髓鞘改变 [ 5] 。其病理改变主要是脑白质广泛脱

髓鞘 、 苍白球对称性软化灶 , 其次为大脑皮质 2、 3层及表层

白质发生灶性或板层状变性坏死 [ 6] 。

MRI由于其多参数 、 多序列 , 利用氢质子成像 , 可以反

映组织细胞中含水量的变化 , 对脑水肿及脑组织缺血 、 坏死

敏感 , 能够很好地反映 CO中毒迟发性脑病的病理改变。 脑基

底核苍白球由穿支动脉供血 , 解剖上血管吻合支较少 , 缺氧

和脑水肿后 , 脑血管微循环障碍 , 苍白球出现变性 、 坏死。

MRI表现为双侧苍白球呈对称的类圆形稍长 T1或长 T1、 长

T2信号 , FLAIR像为高信号 , 本组此表现占所有病例的

52.2% (12/23)。有作者 [ 7]认为此征象为 CO中毒的特征性表

现。单纯双侧苍白球变性 、 坏死的患者一般预后较好。另外

即便临床痊愈 , 部分患者 MRI仍表现为双侧苍白球类圆形长

T1长 T2信号 , FLAIR像为低信号 , 证明其为不可逆损伤。少

数患者表现为双侧豆状核及尾状核头稍长 T1长 T2信号 、

FLAIR像为高信号 , 本组 2例全部合并双侧苍白球异常。单纯

基底节损伤的病例 , 临床表现以运动障碍为主 , 此类病例预

后同影像学所见不完全平行。脑白质脱髓鞘改变因病情轻重

MRI表现略有不同 , 双侧脑室旁半卵圆中心对称性模糊 、 浅

淡的片絮状稍长 T1稍长 T2信号 , FLAIR像为稍高信号 , 本

组 9例病灶在所有序列都表现为模糊 、 相对浅淡的异常信号

影。此类患者预后相对较好 , 3例复查病例 , MRI表现为病灶

吸收 、 缩小 , 说明此改变可能为可逆性损伤。 双侧皮层下白

质对称性大片状稍长 T1长 T2信号 , FLAIR像为高信号 5例 ,

此类患者病情重 , 预后相对较差 , 病灶范围广 , T2WI及

FLAIR像信号高。临床表现以行为异常 、 认知障碍为主。 基

底节同脑白质损伤同时存在 , 一般患者病情较重 , 临床表现

复杂 , 患者预后亦较差 , 估计可能为脑白质脱髓鞘伴有轴索

不可逆损伤所致。

CO中毒迟发性脑病的 MRI表现虽然有一定特征性 , 但仍

需同其他一些疾病相鉴别 , 如动脉硬化性脑病 、 脑白质变性

病变及其他毒物中毒等 , 在密切结合病史的同时 , MRI表现

为对称性的双侧苍白球 、 双侧脑室旁模糊 、 浅淡影 , 可提示

对本病的诊断。另外根据 MRI的不同表现 , 可对病情预后做

出初步判断 , 为临床治疗方案的制定提供依据。
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63例急性一氧化碳中毒患者交感神经皮肤反应测定分析

Analysisonadrenergicnervecutaneousreactionsin63 casesofcarbonmonoxidepoisoning

石冬梅 , 李晓军 , 宋莉 , 李丹丹 , 孙嫚丽 , 李乃妍
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(黑龙江省第二医院 , 黑龙江 哈尔滨　150010)

　　摘要:对 63例急性一氧化碳中毒患者和 40例健康者分别

进行了交感神经皮肤反应 (sympatheticskinresponse, SSR)测

定。结果显示 , 急性一氧化碳中毒组 SSR测定异常率为 54%,

SSR波潜伏期明显延长 , 波幅降低 , 与对照组相比差异有统计

学意义 (P<0.05)。

关键词:急性一氧化碳中毒;自主神经功能;交感神经

皮肤反应 (SSR)
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文章编号:1002-221X(2009)01-0023-02

SSR是人体在接受刺激后引起交感神经系统活动所记录到

的表皮电压变化 , 主要反映的是交感神经节后 C类纤维的功

能 , 是目前定量评价自主神经功能的敏感指标之一 [ 1 , 2] 。急性

一氧化碳中毒是较为常见的生活性中毒和职业性中毒 , 主要

引起全身组织缺氧 , 中枢神经系统对缺氧最为敏感 , 轻度缺

氧就可引起较重的中枢神经系统损害 , 而自主神经功能调节

是在中枢神经系统影响下进行的 , 因此某些急性一氧化碳中

毒患者可出现脂溢多汗 、 便秘等自主神经功能障碍。本文对

急性一氧化碳中毒患者交感神经皮肤反应特点进行分析。

1　资料与方法

1.1　临床资料

病例组:63例患者均为 2002年 9月 ～ 2008年 8月在我院
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中毒科住院的急性一氧化碳中毒病人 , 所有患者均符合 《职

业性急性一氧化碳中毒诊断标准》 (GBZ23— 2002), 轻度中

毒 39例 , 中度中毒 15例 , 重度中毒 9例;其中男 54例 , 女 9

例;年龄 19～ 70岁 , 平均 (42.27±9.84)岁。

对照组:40例均为健康成人 , 其中男 32例 , 女 8例;年

龄 24 ～ 58岁 , 平均 (42.40±9.17)岁。两组在年龄 、 性别方

面差异无统计学意义 (P>0.05)。

1.2　SSR测定方法

全部对象均在意识清楚状态下进行检查 , 采用丹迪 Key-

point肌电 /诱发电位仪 , 在安静的室内 , 受试者采用仰卧位 ,

室温 22 ～ 25℃, 皮温 34 ～ 35℃。使用银质圆盘电极 , 刺激电

极置于右腕 , 刺激右侧正中神经 , 上肢记录电极置于手掌心 ,

其背侧置参考电极 , 下肢记录电极置于足心 , 其背侧置参考

电极;电极间阻抗 <5 kΨ, 电刺激时程为 0.1 ～ 0.2 ms, 带通

1 ～ 30Hz, 分析时间为 5 000 ms, 灵敏度 1.0 mV/Div, 刺激电

流强度为 15 ～ 30 mA, 随机刺激 , 刺激间隔 1 min, 每例重复

刺激 3次 , 取最佳值。其异常判断标准均与对照组比较:(1)

潜伏期x+2s;(2)SSR缺失;(3)波幅低于对照组最低值 ,

并依据 SSR异常判断标准 , 计算急性一氧化碳中毒患者与正

常对照组的 SSR异常率。

1.3　统计学处理

采用 SPSS10.0软件包统计分析 , 计量数据用均值 ±标准

差 (x±s)表示 , 组间比较采用 t检验 , P<0.05为差异有统

计学意义。

2　结果

急性一氧化碳中毒患者组与对照组相比 , SSR波潜伏期或

(和)波幅异常者 (波幅降低或波形消失) 34例 , 异常率为

54%, 与正常组相比 , SSR波潜伏期延长 , 波幅降低 , 差异有

统计学意义 (P<0.05)。见表 1。

表 1　急性一氧化碳中毒患者组与对照组 SSR结果比较 (x±s)

组别 例数
潜伏期 (ms)

上肢 下肢

波幅 (mV)

上肢 下肢

中毒组 63 1 035.60±175.14＊ 1 601.45±225.10＊＊ 0.99±0.59＊＊ 0.41±0.34＊＊

对照组 40 964.13±233.40 1 579.40±316.16 1.87±1.15 0.91±0.45

　　与对照组相比 , ＊P<0.05, ＊＊P<0.01

3　讨论

自主神经系统分为交感神经系统和副交感神经系统 , 两

者都受大脑皮层及皮层下各级中枢的控制 , 其中枢部主要包

括大脑皮层 、 下丘脑 、 脑干交感神经及副交感神经核团以及

脊髓各节段侧角区 , 周围部的节前纤维由脊髓侧角及脑干的

相应核团发出 , 节后纤维分布至内脏。 SSR是多突触的交感神

经反射 , 反射弧由粗大的有髓鞘皮肤感觉纤维组成传入支 ,

反射弧的中枢部分目前还不完全清楚 , 下丘脑后部和中脑网

状结构是产生 SSR最重要的神经结构。此外 , 大脑皮层在调

节 SSR方面也有重要的作用 , 交感神经催汗通路可能起源于

大脑皮层广泛的区域 , 然后投射到下丘脑后部和同侧的中脑

和脑桥被盖部 , 穿过延髓后外侧交叉到对侧脊髓 , 反射弧的

传出支由细小的无髓鞘 C型 (胆碱能)纤维组成 , 并支配汗

腺的活动。有研究证实 SSR可作为反映自主神经功能 , 特别

是交感神经功能的客观指标 [ 3, 4] 。

SSR临床目前多用于糖尿病周围神经病的早期诊断 [ 5] ,

急性一氧化碳中毒时 SSR特点目前研究尚少。 急性一氧化碳

中毒时中枢性损害 、 自主神经系统损害的报道较多 , 但急性

一氧化碳中毒时自主神经系统损害早期判断尚没有理想的客

观检查指标。本文通过研究急性一氧化碳中毒患者皮肤交感

反应特点 , 明确 SSR可否作为判断急性一氧化碳中毒患者的

自主神经功能损害的参考指标。本研究中急性一氧化碳中毒

组的 SSR异常率为 54%, 与对照组相比 , SSR波潜伏期延长 ,

波幅降低 , 差异有统计学意义 (P<0.05), 表明急性一氧化

碳中毒患者存在一定的自主神经功能损害 , 特异性较强 , 因

此 SSR可作为判断急性一氧化碳中毒患者的自主神经功能损

害的参考指标 , 从而早期发现其亚临床症状 , 早期对自主神

经功能损害进行诊断及治疗。

文献报道 SSR在任何部位刺激 , 得到的结果均没有明显

差异 , 与记录的左 、 右侧也无关 [ 6] , 因此本研究中选用右腕

刺激 , 操作比较方便 、 简单 , 且无创 , 可行性较强。

目前中毒引起的自主神经损害的发病率较高 , 治疗比较

困难 , 早期发现 、 早期诊断 、 早期治疗有较高的临床价值 ,

我们准备进一步研究职业中毒时 SSR特点 , 明确 SSR可否作

为判断职业中毒时自主神经功能损害的参考指标。
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