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摘要:
 

鉴于孕妇一氧化碳(CO)中毒独特的病理生理机制及其对胎儿的潜在影响,本共识详细阐述

CO中毒的病理生理机制、流行病学特征、诊断标准、治疗与管理方法以及长期影响与随访策略,旨
在为临床医生提供一套科学、系统的指导方案,以优化妊娠期CO中毒的诊断与治疗流程,提高临

床诊疗水平,减少母体和胎儿的不良结局。
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Abstract Given
 

the
 

unique
 

pathophysiological
 

mechanism
 

of
 

carbon
 

monoxide
 

(CO)
 

poisoning
 

in
 

pregnant
 

women
 

and
 

its
 

potential
 

impact
 

on
 

fetuses,
 

this
 

consensus
 

elaborates
 

on
 

the
 

pathophysiological
 

mechanism,
 

epidemiological
 

characteristics,
 

diagnostic
 

criteria,
 

treatment
 

and
 

management
 

methods,
 

as
 

well
 

as
 

long-term
 

impact
 

and
 

follow-up
 

strategies
 

of
 

CO
 

poisoning.
 

It
 

aims
 

to
 

provide
 

clinicians
 

with
 

a
 

scientific
 

and
 

systematic
 

guidance
 

plan
 

to
 

optimize
 

the
 

diagnosis
 

and
 

treatment
 

process
 

of
 

CO
 

poisoning
 

during
 

pregnancy,
 

improve
 

the
 

level
 

of
 

clinical
 

diagnosis
 

and
 

treatment,
 

and
 

reduce
 

adverse
 

outcomes
 

for
 

both
 

mothers
 

and
 

fetuses.
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  一氧化碳(carbonic
 

oxide,
 

CO)中毒是一种常见

且严重的中毒形式,特别是在妊娠期,对母体和胎儿

均可能产生严重影响[1]。CO中毒的病理生理机制、
流行病学特点、诊断标准以及治疗策略需要全面而细

致地探讨,以提高临床管理水平,降低母婴并发症和

死亡率。近年来,随着研究的不断深入,CO中毒的

诊疗方法也在不断更新和完善。
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1 共识制定的方法学

来自湖北省中毒与职业病救治联盟、湖北省围产

期妇幼中毒与救治专业委员会、华中科技大学同济医

学院附属湖北妇幼保健院、四川大学华西第四医院、
华中科技大学同济医学院附属协和医院、武汉大学中

南医院、南京大学医学院附属鼓楼医院、华中科技大

学同济医学院附属武汉儿童医院、浙江中医药大学附

属第三医院、华中科技大学同济医学院附属梨园医

院、深圳市坪山区中心医院、宜昌市中心人民医院、襄
阳市中心医院、宜昌市妇幼保健院、南宁市第一人民

医院共同组成了妊娠期CO中毒诊断与治疗专家共

识制定小组。本专家共识基于近年来相关学术论文

和临床实践经验,旨在提供妊娠期CO中毒的系统管

理方案。本共识的制定考虑了从急性期处理到长期

随访的各个方面,强调多学科协作和个体化治疗的重

要性,具体推荐意见涵盖了诊断标准、治疗策略、长期

管理以及预防措施,力求通过系统化和前沿的指导,
提升妊娠期CO中毒的诊断和治疗水平,最终改善母

婴的预后。我们期望未来的研究能继续填补现有数

据的空白,进一步优化CO中毒的管理策略。

2 一氧化碳理化特点

CO是一种无色、无味的气体,由燃料和有机材

料的不完全燃烧产生。急性一氧化碳中毒(acute
 

carbon
 

monoxide
 

poisoning,
 

ACOP),俗 称 煤 气 中

毒,是一种因短时间内吸入过量CO导致的全身组织

缺氧性疾病[2]。在妊娠期间,CO中毒的病理生理机

制尤为复杂。CO与血红蛋白结合形成碳氧血红蛋

白(carboxyhemoglobin,
 

COHb),这一结合过程极大

地干扰了氧从肺泡到组织的正常运输。CO迅速扩

散穿过肺泡毛细血管膜,与血红蛋白结合的亲和力是

氧气(oxygen,
 

O2)的200倍以上[2]。在细胞中,CO
可以通过氧化磷酸化直接影响线粒体呼吸功能[3]。
吸入CO还可引发炎症,导致神经细胞组织凋亡[4]。
妊娠期,由于黄体酮诱导的肝微体酶活性增强,内源

性CO产生也会增加,但在分娩后会逐渐回落[5]。

CO的吸收程度取决于通气量、暴露时间以及CO和

O2 的相对浓度,还与其所处的妊娠阶段和暴露的严

重程度密切相关[6-7]。
除了血红蛋白,肌红蛋白也是CO的一个重要结

合位点。它与CO的结合亲和力是与O2 结合亲和力

的60倍,大约10%~15%的CO储存在血管外,主要

与肌红蛋白结合。这种结合在一定程度上解释了为

何在动物研究以及低浓度CO暴露下的缺血性心脏

病患者中会出现心肌损伤的现象。COHb的形成降

低了携氧能力,而心脏中肌红蛋白的减少则影响了

O2 的提取,这两者的共同作用导致了中毒动物发生

心律失常和心肌损伤甚至坏死[8-9]。此外,高浓度CO
与细胞色素C氧化酶中的二价铁结合,损害线粒体功

能,抑制细胞内呼吸,最终导致组织缺氧[3]。

3 流行病学

全球范围内估计的CO中毒累计发病率和死亡

率分别为每百万人137例和每百万人4.6例,在过去

的25年中,全球发病率一直保持稳定,但死亡率和死

亡患者所占百分比分别下降了36%和40%[4]。CO
中毒在男女间的发生率并未展现出显著差异,但男性

的死亡率是女性的两倍。此外,发病率在0~14岁和

20~39岁这两个年龄段显示出两个明显的高峰[10]。
据美国疾病控制与预防中心报道[10],每年因CO

中毒导致50
 

000~100
 

000人次急诊就诊,1
 

500~
2

 

000人次死亡。即使接受治疗,幸存者也常常患有

长期的心脏和神经认知障碍,这进一步凸显了当前对

于研发新型治疗策略以降低CO中毒相关发病率和

死亡率的迫切需求。
妊娠期间CO中毒的发生率存在地区差异。在

法国,Elkharrat等[7]发现,CO中毒人群中孕妇占比

为4.6%。在 美 国,CO 中 毒 人 群 中 孕 妇 占 比 为

8.5%[11]。报道显示[1],孕妇发生CO中毒导致的死

亡率为19%~24%,而孕妇发生CO中毒导致胎儿死

亡率为36%~67%。

4 孕妇中毒的机制及对胎儿的影响

推荐意见1:建议疑似CO中毒的孕妇及时到医

院进一步诊治。

CO通过胎盘被动扩散[12],或通过载体的促进机

制进行转运[13]。胎盘对CO的扩散能力随着胎龄和

胎儿体重的增长而逐渐增强[14],这与胎盘血流速率

和母体血红蛋白浓度有关[15]。由于母体血红蛋白解

离CO的速率较慢,导致CO在胎儿体内延迟释放和

积累[16]。妊娠期ACOP导致胎儿组织缺氧的机制主

要有两种:一是母体O2 释放水平的降低,二是CO通

过胎盘的转运。随着母体COHb水平升高,血氧含

量降低,血红蛋白的释氧能力减少,导致胎盘对 O2
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的转运急剧减少[15]。胎儿脐静脉含氧量减少,导致

组织缺氧[17],而胎儿无法通过增加心输出量来补偿

这种 O2 的减少[18]。因此,部分情况下,CO还未穿

过胎盘,胎儿已因缺 O2 而死亡。同时,母体血氧血

红蛋白解离会在母体和胎儿血液之间产生压力梯度,
使CO穿过胎盘与胎儿血红蛋白结合。胎儿的COHb
水平比母体高约10%~15%[18],且在胎儿体内的消

除较慢[19]。胎儿血液中的CO峰浓度大约在母亲峰

浓度后4小时达到[18]。孕妇动脉血氧分压(arterial
 

partial
 

pressure
 

of
 

oxygen,
 

PaO2)为100
 

mmHg,而
胎儿PaO2 约为20

 

mmHg。由于胎儿PaO2 水平已

经很低,即使氧血红蛋白解离曲线的微小变化也会对

胎儿造成极大的伤害。结合在血红蛋白上的 O2 减

少和释氧能力降低,导致胎儿永久性器官和脑损伤。

COHb水平是衡量母亲CO中毒程度的重要指

标,危害阈值因妇女的年龄和一般健康状况而异。在

ACOP中,胎儿的结局与母亲的严重程度成正比,并
与母体体内的COHb水平相关。在慢性CO中毒情

况下,胎儿受到的影响可能比母体更严重[5]。即使在

母体中未观察到严重并发症,也可能导致胎死宫

内[5]。CO中毒的严重程度与常见临床症状见表1,
在妊娠期的不同阶段—孕早期、孕中期及孕晚期,CO
中毒对胎儿健康的影响可能存在显著的差异。

表1 CO中毒的严重程度与常见临床症状表现[5]

严重程度 碳氧血红蛋白 常见临床症状

轻度 5%~20% 头痛、恶心、呕吐、视物模糊、心悸、头晕

中度 20%~50% 晕厥、胸痛、气短、运动协调性改变、精神状态改变

重度 >50% 心律失常、心肌缺血、脑梗死、严重代谢性酸中毒、癫痫发作、肺水肿、昏迷、血流动力学不稳定

  孕早期,CO对胎儿的影响包括胎盘异常血管吻

合现象,尤其是动脉-静脉吻合,这对胎儿的体格和智

力发育有一定影响[20]。
孕中期及孕晚期,CO是导致胎儿大脑发育不良

的原因之一。胎儿在5个月时处于对致畸因子高度

敏感时期,CO可通过母体传递,使胎儿持续缺氧,造
成细胞不可逆的损伤,导致脑发育停止[21]。这可能

引发脑畸形(缺氧性脑病)、唐氏综合征、脑瘫、精神和

精神运动发育功能改变,以及胎儿脑发育不良[10]。
研究表明,无论怀孕的任何时期,CO中毒都会对胎

儿的精神运动和智力发育带来改变[22]。Koren等[23]

通过对症状进行分级(见表2),观察到当孕妇的症状

处于1~2级时,通常预后较为乐观;一旦症状达到

4~5级,则预示着严重的不良后果。在这些情况下

应考虑终止妊娠,因为即使在母体中未观察到严重并

发症,也可能导致死产。
表2 CO中毒症状分级

级别 症状

1 准确地判断时间、地点、人物;头痛、头晕、恶心

2
对时间、地点或人的迷失方向;混乱或异常行为,同时
伴有头痛、恶心、头晕

3 定向障碍、近期记忆丧失;肌肉无力或不协调

4 神志不清、情绪低落;对简单指令的响应有限且不准确

5 昏迷;只对疼痛有反应;对任何刺激都没有反应

  妊娠期CO中毒可能导致的胎儿后果包括以下

几种:早产、缺氧缺血性脑病、张力低下、脑瘫、反射性

松弛、持续癫痫发作、小头畸形、心脏肥大、肢体畸形

和死亡[6]。

5 诊断孕妇CO中毒的标准(胎儿中毒
的表现)

推荐意见2:测定血液COHb,阳性可考虑诊断,
阴性不能排除。

COHb水平并不直接反映CO中毒的严重程度

或潜在风险。评估复杂化的原因在于,患者在抵达医

院急诊科或烧伤中心之前,通常会由急救医务人员进

行O2 治疗或气管插管,加之转运过程中的延误,可
能导致入院时测得的COHb水平偏低。因此,不应

使用正常COHb浓度来排除CO中毒[10]。

COHb升高对于CO中毒可以明确诊断,但其升

高水平与CO中毒的严重性并不直接相关。虽然极

高水平(>50%
 

COHb)确实表明严重暴露,但较低

水平并不意味着较轻的暴露,这主要是因为部分情况

下,患者通过呼吸自发清除CO,而更常见的是通过

给予氧疗(院前干预)来加速CO清除[24-26]。所以测

定血液COHb,阳性可考虑诊断CO中毒,阴性并不

能排除CO中毒。
推荐意见3:建议吸烟孕妇戒烟。
在不吸烟的孕妇中,COHb的浓度在0.4%~

3%。孕妇吸烟可导致COHb的浓度达到0.4%~
15%。当不吸烟孕妇的COHb水平>4%或吸烟孕

妇的 COHb 水 平 >10% 时,应 诊 断 为 CO 中

毒[6,27-29]。常见临床症状包括头痛、眩晕、胸痛、乏力、
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气短和恶心,精神状态改变和意识水平下降也是CO
中毒的迹象。

孕妇吸烟会导致胎儿暴露在高于正常浓度的

CO中,吸烟的孕妇和新生儿的血液中COHb浓度较

高。虽然孕妇长期吸烟引起的CO中毒通常对孕妇

和胎儿来说是可以耐受的,但如果与其他CO来源相

结合,其风险将显著增加。非吸烟孕妇新生儿的

COHb水平约为2%,如果母亲是吸烟者,新生儿的

COHb增加到6%~9%[5]。建议吸烟孕妇戒烟,并
在整个怀孕期间检测胎儿生长受限情况,以防止不良

事件发生[30]。
推荐意见4:不推荐单纯根据无创COHb数值进

行诊断,但无创检测具有现场快速判断的价值。
虽然中毒严重程度与COHb水平之间不存在强

相关性,但COHb百分比可用于监测治疗。升高的

COHb水平对于诊断和监控非常重要,但降低的

COHb水平并不能排除CO中毒的可能性。静脉或

动脉血样本可用于测量COHb水平,其中动脉血是

首选[31]。不推荐单纯根据无创COHb数值进行诊

断,但无创检测具有现场快速判断的价值。

CO中毒的鉴别诊断包括上呼吸道病毒感染、缺
氧性脑病、脑炎、脑膜炎、肠胃炎、药物过量(镇静剂、
催眠药、水杨酸盐)、乙醇或甲醇中毒、氰化物中毒、高
铁血红蛋白血症、鸦片使用、偏头痛、高血压头痛、外
伤、抑郁以及其他中毒性脑病。

6 治疗和管理

推荐意见5:不应根据孕妇CO中毒的临床表现

来判断胎儿中毒情况。
与成人血红蛋白相比,胎儿血红蛋白对O2 具有

更大的亲和力,这有利于提高母胎之间的生理性 O2
交换效率。CO 穿过胎盘后,通过被动扩散或载体

进入胎儿血液,导致胎儿的 COHb水平比母体高

10%~15%[19]。
目前,尚无方法或诊断工具能够确定子宫内胎儿

的COHb浓度。胎儿 CO 中毒的诊断依赖于母体

CO中毒的诊断。未发现母体COHb水平与胎儿结

局之间存在直接关联,即使母体的COHb浓度未达

到中毒水平,胎儿也可能受到CO中毒的影响。由于

胎儿清除CO的延迟,即使母体COHb水平恢复正

常,胎儿COHb水平可能需要40小时才能恢复正

常[32]。因此,应使用常规的诊断标准来评估胎儿的

健康状况。适度的胎儿心率变异性通常是胎儿健康

的标志,无变异性或变异性较低(即无胎心率加速或

减速)并伴有较高的基线心率是胎儿窘迫的表现。因

母体CO中毒后生命体征可能不能准确反映胎儿的

状况,磁共振成像和超声波可以作为判断胎儿缺氧脑

病的辅助手段,但这些技术的有效性通常需要在分娩

后才能得到确认[10]。

COHb的平均半衰期为320分钟,而在100%
 

O2 治疗下,平均半衰期为71分钟;在1.5标准大气

压(atmosphere,
 

ATM)的100%
 

O2 治疗下,平均半

衰期为21分钟[33-35]。长时间暴露或高浓度CO可能

导致半衰期延长[36]。对于 ACOP的孕妇,尤其是重

度中毒的孕妇,在进行有效给 O2 治疗的同时,还须

加强产科护理和观察,注意有无腰酸、下腹部坠胀、腹
痛以及阴道出血等流产先兆,加强胎儿监护,密切观

察胎心、胎动,定期行B超检查。如发现有异常情况,
必要时可终止妊娠[37]。

由于不成熟的中枢神经系统和CO对胎儿血红

蛋白具有较高亲和力,胎儿COHb的半衰期更长,O2
消耗量更大,这会增加胎儿CO中毒的风险[38]。

推荐意见6:单疗程高压氧治疗。
当怀疑孕妇CO中毒时,立即使用面罩进行常压

O2 疗法,建立静脉通路,监测生命体征,并进行必要

的实验室检查,包括COHb水平和血气分析。常压

O2 疗法:呼 吸 面 罩10~15
 

L/min
 

O2 流 速 度 及

100%
 

O2 浓度氧疗,直到CO中毒临床症状消失或

COHb水平降至5%以下(如果有心血管或肺部症状

则需降至<2%),通常约为4~6小时。如果患者失

去知觉或处于中毒环境紧急救出状态,则可能需要气

管插管或机械通气,并应评估是否需要高压氧治疗

(hyperbaric
 

oxygen
 

therapy,
 

HBOT)[28]。

HBOT已被证明可以减轻由CO中毒引起的炎

症反应[34]。动物研究表明[10,39-40],HBOT在消除CO
诱导的脑和神经损伤方面比常压O2 更有效,可能通

过抑制脑脂质过氧化和保存三磷酸腺苷组织水平实

现。对未怀孕的CO中毒人群的研究结果亦表明,

HBOT患者比常压氧治疗的患者出现延迟或长期神

经系统后遗症(如记忆或注意力问题)的发生率低。
进行HBOT治疗时,应在CO中毒后6小时内进行

首次治疗。如果在 HBOT治疗后仍然持续失去意

识,则应在6~8小时内重复治疗,以改善预后[27]。
单程 HBOT使用方法:当高压氧舱绝对大气压

(atmospheres
 

absolute,
 

ATA)达到3.0时,100%
 

O2 治疗25分钟,脱离高压O2(取下氧管或面罩),呼
吸空气5分钟;继续3.0ATA高压氧(戴上氧管或面

罩)治疗25分钟,再次脱离高压 O2(取下氧管或面

罩),呼吸空气5分钟;高压氧绝对压下降到2.0大气
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压,100%
 

O2 治疗30分钟,脱离高压O2(取下氧管或

面罩),呼吸空气5分钟,继续2.0ATA高压氧(戴上

氧管或面罩)治疗30分钟,减压出仓。需要注意的

是,前面提到的压力是绝对压,因平时生活在一个大

气压水平,治疗设置时应减去一个大气压,治疗压=
绝对压-1个大气压[41-42]。对于CO中毒症状没有

消退的孕妇,可以重复进行HBOT治疗,但妊娠3个

月 内 不 建 议 多 次 行 HBOT 治 疗[41-43]。研 究 表

明[42],一次HBOT和三次 HBOT在改善 ACOP患

者的神经心理后遗症方面没有明显差异。在等待

HBOT之前,应给予100%的氧疗,同时进行胎心监

护[5]。如果医院没有HBOT治疗中心,对于26周以

上妊娠者可考虑紧急剖宫产[44]。

HBOT指针:孕妇有明确的CO暴露史,且存在

神经损害、重度代谢性酸中毒(pH<7.1)、胎儿窘迫

[改良四项生物物理评分<5分、心脏下壁心电活动

(aVF导联)异常,见表3]或孕妇CO暴露后无症状

但COHb水平大于15%[45]。第十届欧洲高压氧医

学治疗共识提出[46],建议CO中毒孕妇无论其临床

表现如何都应该接受HBOT治疗。孕妇通常应接受

的氧疗时间是非孕妇COHb降低所需治疗时间的5
倍。对于轻度CO中毒症状的孕妇,接受氧疗后胎儿

结局通常良好。对于出现生命威胁的CO中毒孕妇,
胎儿死亡率较高。所以,一旦胎儿出现窘迫迹象,应
在第一次HBOT后6~12小时重复HBOT治疗[31],
并在CO中毒后24~48小时进行详细的胎儿超声扫

描和胎儿超声心动图检查,在15~30天后重复检

查[47]。遗憾的是,缺乏多疗程 HBOT 具体方法建

议。最后,预防的重要性不容忽视,应对孕妇进行充

分教育,了解CO暴露的来源,并正确使用CO探测

器,以减少意外CO中毒的风险。

表3 改良四项生物物理评分

指标 2分 1分 0分

FBM
10分钟内至少有1次胎儿呼吸运动,
持续60秒以上

10分钟内至少有1次胎儿呼吸运动,
持续时间不足60秒

10分钟内无胎儿呼吸运动

FM
10分钟内出现3次或3次以上的躯
干、胎头或肢体的活动

10分钟内出现1~2次躯干、胎头或
肢体的活动

10分钟内无胎动

FT
胎儿肢体或脊柱至少有1次活动并且
回复原位或胎儿处于良好的屈曲状态

胎儿肢体或脊柱至少有1次活动但不
能回复原位

胎儿肢体或脊柱无屈伸运动,
且刺激后无反应

AFV 羊水最大垂直径线>3.0
 

cm 羊水最大直径线2.0~3.0
 

cm 羊水最大直径线<2.0
 

cm

  注:FBM,胎儿呼吸样运动;FM,胎动;FT,胎儿肌张力;AFV:羊水量区;评分>5分,提示胎儿宫内情况良好;评分<5分,

AVF异常者,提示胎儿宫内情况不良。

  HBOT在治疗CO中毒中具有重要价值,主要

体现在以下几个方面:①增加氧浓度,使氧解离曲线

由左向右移动;②减少CO与细胞色素氧化酶的相互

作用,使线粒体更有效地利用 O2;③减轻脂质过氧

化,这可能与延迟的中枢神经系统后遗症和神经系统

恶化有关;④减少CO中毒引起的心肌损伤[48]。
研究表明[5],在ACOP期间,围产期死亡率显著

上升,因 此 在 进 行 紧 急 剖 宫 产 手 术 之 前,先 给 予

HBOT。胎儿头部超声和磁共振成像是检测缺氧性

脑坏死最有效的检查方法。通常只有在出生后方能

对其未来的健康状况作出切实评估[5]。目前,没有明

确的证据表明 HBOT后胎儿发病率和死亡率上升,
反而HBOT对于改善宫内CO中毒后胎儿的长期健

康状况具有积极作用,且无并发症风险[49]。根据相

关研究,孕妇在1.4~3
 

ATA范围内进行 HBOT,持
续时间为30~180分钟是安全的[50]。

HBOT的典型副作用包括中耳气压损伤、鼻窦

问题或O2 中毒[51-52]。然而,如表1所示,既往的报

告中并没有记录孕妇此类问题。对于CO中毒孕妇,
标准HBOT已被证明是安全的,而且被认为是有益

的,可以减轻孕妇和胎儿的损伤程度[49]。

7 长期影响和后续追踪

推荐意见7:建议孕妇CO中毒后对胎儿进行积

极治疗。
即使母亲的CO水平未达到中毒阈值,胎儿也可

能受到影响。因此,与其他CO中毒病例相比,孕妇

的HBOT治疗应更积极、更持久,且应在母体CO水

平尚处于较低阶段时即开始。研究表明[31,53],胎儿

死亡与母亲COHb水平之间没有直接关联。然而,

CO暴露可能会引起身体畸形、精神运动障碍,甚至

可能引发流产。在妊娠中期发生CO中毒的情况下,
即使采用了 HBOT,也可能对胎儿神经系统产生不

良影响。因此,若不及时治疗,孕妇CO中毒可能会

导致胎儿永久性脑损伤、心脏事件,还可能威胁到母

·5·
巴楚医学 2024年第7卷第3期 BACHU MEDICAL

 

JOURNAL,
 

2024,
 

Vol.7,
 

No.3



婴双方的生命安全。
医护人员在评估和识别孕妇CO中毒时应对患

者及其潜在的环境暴露进行仔细检查。在孕妇CO
中毒后,应对胎儿进行定期的追踪和评估,确保其生

长发育正常。建议进行定期的产前超声检查和磁共

振成像,以评估胎儿头部及其他器官的发育状况。对

于有CO中毒史的孕妇,应在出生后对新生儿进行详

细的神经系统检查,以便及时发现和处理可能存在的

发育异常。

8 混合气体中毒

推荐意见8:建议注意混合气体中毒的发生和排查。
急性混合性气体中毒是指短时间内吸入高浓度

的两种或两种以上混合化学物质,导致以呼吸系统损

伤为主的全身性中毒性疾病[54]。
吸入烟雾导致的CO中毒需要警惕其他刺激性

或窒息性气体中毒。现代家具、墙饰材料燃烧时会产

生CO、氰化氢等剧毒性气体。当同时发生CO和氰

化物中毒时,有毒气体分子会产生协同作用,降低两

种气体的致死剂量,如果不积极救治会增加并发症和

死亡风险。
由于氰化物的血浆半衰期较短(约1小时),且其

毒性作用快速且持续,这增加了氰化物与CO中毒的

危害性。研究表明[55],在CO和氰化物浓度较低的

情况下,氰化物和CO的结合对母亲和胎儿都比单独

CO或氰化物中毒更致命。如果怀疑CO中毒,医生

应警觉并排查氰化物中毒的可能性。在临床实践中,
对于疑似CO中毒的孕妇,应常规进行氰化物中毒的

检查。标准治疗包括使用氰化物解毒剂(如硝酸钠和

硫代硫酸钠)以及高浓度 O2 治疗,以确保尽早解除

毒素对母体和胎儿的影响。
氰化物在血液中的半衰期短且毒性作用快速,单

纯氧疗在氰化物中毒的处理中可能是无效的。因此,
对于疑似氰化物中毒的孕妇,应尽早使用羟钴胺素,
而无需等待氰化物中毒的实验室结果。羟钴胺素与

氰化物结合,形成氰钴胺素(即维生素B12),然后通过

尿液排出。急性氰化物中毒是由于氰化物与细胞色

素a3中的铁结合,使线粒体细胞色素c氧化酶失活,
从而破坏有氧呼吸,导致潜在的严重乳酸酸中毒、致
命缺氧和细胞毒性缺氧[56]。CO优先结合血红蛋白

中的二价铁,而氰化物优先结合细胞色素c氧化酶中

的Fe3+ [57]。与CO类似,氰化物也会穿过胎盘屏障,
但程度较轻。

胎儿氰化物中毒的诊断依赖于母体氰化物的识

别。母亲血清乳酸水平>8
 

mmol/L、pH 值<7.20
以及COHb浓度>10%都与氰化物中毒密切相关[58]。
此外,格拉斯哥昏迷评分<14和血流动力学异常也

是氰化物毒性的敏感指标。孕妇入急诊科时需要抽

血检测氰化物水平,超过1
 

mg/L可以诊断为氰化物

中毒。由于进行该测试所需的时间较长且氰化物的

血浆半衰期较短,对于出现氰化物中毒临床症状的孕

妇患者,应在结果返回前就开始治疗。
美国食品和药物管理局于2006年批准了羟钴胺

素,这是一种足够安全且可以在院前环境中快速使用

的治疗方法[57,59-60]。羟钴胺素不依赖于高铁血红蛋

白的形成,而是首先与氰基结合形成无毒的氰钴胺

素,通过肾脏排出体外[56]。此外,氰钴胺素可以在肝

脏中缓慢释放氰基,转化为硫氰酸盐,硫氰酸盐也可

以通过肾脏排出体外[61]。由于羟钴胺素不会形成高

铁血红蛋白,因此可以在不影响血红蛋白携氧能力的

情况下安全使用,这一特性对于CO中毒的孕妇尤为

重要。目前尚无关于孕妇使用羟钴胺素的充分或对

照良好的研究,因此只有在其潜在益处大于对胎儿的

潜在风险时使用。

9 迟发性神经系统后遗症

推荐意见9:CO中毒患者应随访迟发性神经系

统后遗症的发展情况。
迟发性神经系统后遗症(delayed

 

neurological
 

sequelae,
 

DNS)是指CO中毒患者在急性期完全康

复后6周内出现的神经精神症状。其表现包括记忆

障碍、认知障碍、帕金森病、运动障碍、运动缺陷、尿失

禁和构音障碍[62-64]。CO中毒治疗的主要目的是预

防DNS的发生。
据报道[62,65],高达45%的ACOP患者可能发生

DNS。因此,即使 ACOP患者在最初阶段未表现出

任何神经系统症状,也应通过颅内成像进行评估[66]。
建议对ACOP患者进行长期随访,包括神经系统评

估和认知功能测试。在随访过程中,应密切关注患者

是否出现DNS的早期症状,并及时进行干预。对于

已确诊的DNS患者,应制定个性化的康复计划,包括

物理治疗、认知训练和心理支持,以最大程度地改善

患者的生活质量。

10 未来研究方向

研究表明[67-68],治疗性红细胞交换技术可以有效
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地管理严重CO中毒患者。虽然在CO中毒孕妇中

尚未有红细胞交换的记录,但鉴于其副作用较低,且
在处理其他重症监护治疗时相对容易,并且可以快速

替换被CO占据的血红蛋白,因此值得进一步研究用

于治疗孕妇CO中毒。体外膜肺氧合(extracorporeal
 

membrane
 

oxygenation,
 

ECMO)已被用作严重呼吸

窘迫孕妇和严重CO中毒患者的辅助治疗手段[69-71]。
虽然在烧伤孕妇人群中尚未有报道,但ECMO是一

种潜在的治疗CO中毒的方法。
对于CO中毒,我们必须保持高度警惕。诊断基

于最初的病史、物理检查以及环境CO水平的评估,

COHb水平可能是疾病严重程度的一个不良指标。
在确诊后,应立即开始氧疗,在母体暴露严重的情况

下考虑HBOT。治疗需要比未孕患者更长的时间来

消除胎儿CO。重要的是,医护人员应就孕妇预防

CO中毒进行宣教,并加强她们对当地 HBOT中心

位置的了解,减少因转运而耽误的时间。同时,我们

还应积极探索其他新型治疗方法,以最大程度地减轻

CO中毒对母体和胎儿的长期影响。通过这些努力,
我们有望进一步优化CO中毒的诊断和治疗流程,提
高母体和胎儿的预后。
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