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摘  要 

目的：探讨一氧化碳中毒迟发性脑病(DEACMP)继发帕金森综合征的临床特征及“药物–高压氧–康复”

综合治疗方案的疗效。方法：回顾性分析1例53岁女性DEACMP继发帕金森综合征患者的临床资料。患

者表现为认知减退、肌张力增高、静止性震颤及慌张步态。在常规抗帕金森药物及高压氧治疗基础上，

联合针对性的康复训练。结果：经2周综合治疗，患者四肢肌张力显著降低，不自主震颤减少，起步困难

及慌张步态明显改善，日常生活活动能力提高。随访期间病情稳定。结论：DEACMP继发帕金森综合征

具有特征性的苍白球影像学改变；早期介入以神经可塑性为基础的综合康复治疗，配合药物与高压氧，

可有效改善患者的运动功能与生活质量。 
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Abstract 
Objective: To investigate the clinical characteristics of Parkinson’s syndrome secondary to delayed 
encephalopathy after acute carbon monoxide poisoning (DEACMP) and the efficacy of a comprehen-
sive treatment protocol combining “medication-hyperbaric oxygen-rehabilitation”. Methods: A ret-
rospective analysis was conducted on the clinical data of a 53-year-old female patient with Parkin-
son’s syndrome secondary to DEACMP. The patient presented with cognitive decline, increased 
muscle tone, resting tremor, and festinating gait. Targeted rehabilitation training was combined 
with conventional anti-Parkinsonian medication and hyperbaric oxygen therapy. Results: After 2 
weeks of comprehensive treatment, the patient’s limb muscle tone decreased significantly, involun-
tary tremor reduced, difficulty in gait initiation and festinating gait improved markedly, and activ-
ities of daily living capacity increased. The condition remained stable during follow-up. Conclusion: 
Parkinson’s syndrome secondary to DEACMP exhibits characteristic imaging changes in the globus 
pallidus. Early intervention with comprehensive rehabilitation treatment based on neuroplasticity, 
combined with medication and hyperbaric oxygen therapy, can effectively improve patients’ motor 
function and quality of life. 
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1. 引言 

一氧化碳(CO)是由于含碳类物质燃烧不充分时产生的一种气体，常于不当使用老旧加热器、煤炭取

暖时通风不良、火灾烟雾等情况下产生，因其无色无味，感官无法轻易察觉，常引起人体急性中毒。CO
进入机体后与氧气争夺血红蛋白结合，形成碳氧血红蛋白，碳氧血红蛋白不易解离释放氧气，故造成机

体缺氧，轻度中毒可出现头痛、眩晕、乏力、心悸、恶心、呕吐及视力模糊，重则出现意识障碍，最终因

呼吸循环衰竭而死亡[1]。据统计，大约 10%~30%的患者在急性 CO 中毒后会发展为迟发性脑病[2]。一氧

化碳中毒后迟发性脑病(delayed encephalopathy after carbon monoxide poisoning, DEACMP)是 CO 中毒后常

见的并发症，是指在急性中毒症状恢复后一段时间内出现神经或精神症状复发，期间也称为“清醒间隔”，

时长大约为 2~60 天，平均时长为 22 天[3]。DEACMP 的常见症状为认知功能受损，步态障碍、精神障

碍、失禁和缄默症等[4]。本报告呈现并探讨一例 53 岁女性，因急性一氧化碳中毒后迟发性脑病出现继发

性帕金森病的个体化治疗过程。 

2. 病例介绍 

2.1. 病史 

患者女性，53 岁，因“行走不稳、四肢颤动 4 月余，加重 1 周”于 2025-06-04 入院。患者于 2024-
01-27 独自在家烤火睡觉，家属于次日下午 18 时回家后发现患者在床上昏迷，当时患者意识丧失，呼之
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不应，床边可见呕吐物，伴有小便失禁，当时门窗紧闭，烤火盆已熄灭。家属立即将患者送往当地医院

诊治，当时血气分析：一氧化碳血红蛋白 5.5%，肌红蛋白 > 3000 ng/ml，超敏肌钙蛋白 T 130.4 pg/ml，
肌酸激酶同工酶 59.75 ng/ml，血常规：白细胞 15.78 × 109/L，中性粒细胞绝对值 14.72 × 109/L，血红蛋白

120 g/L。外院颅脑 MR 提示：1. 两侧苍白球对称性病变，结合病史，考虑一氧化碳中毒性脑病；2. 两侧

额顶叶皮层下异常信号，考虑非特异性脑白质改变。脑电图：中重度异常脑电图；双侧前头部为主广泛

性大量 δ慢活动、三相波发放。经高压氧治疗后患者意识障碍逐渐恢复，出院时神志清楚。2024-02 患者

出现意识状态变差及认知障碍反复于我院神经内科住院，予再次行高压氧及改善认知等保守之后患者症

状好转出院。2025-02 家属发现患者逐渐出现行走不稳，行走时呈小碎步步态，行走启动困难，转身困难，

伴有认知功能下降，外院就诊拟诊断“帕金森病”，予“美多巴”抗帕金森、甲钴胺营养神经治疗，症状

未见明显缓解，近期上述症状逐渐加重。 

2.2. 体格检查 

心肺腹查体未见明显异常。专科查体：神清，精神一般，反应稍迟钝，定向力正常，计算力、记忆力

减退，自发表达基本流利，命名、复述、听理解基本正常。颅神经：视力粗测正常，双眼球各方向运动充

分，双侧瞳孔等大，直径 3.0 mm，对光反射灵敏，直接间接对光反射存在，未引出眼震。双侧额纹对称，

闭眼有力，伸舌居中，舌肌无震颤，悬雍垂居中，软腭上抬有力，咽反射正常。肌力(MMT)：四肢肌力

粗测 5 级。肌张力(改良 Ashworth 法)：四肢肌张力 2 级。感觉：双侧浅感觉、深感觉、复合感觉对称存

在。共济：双侧指鼻试验、跟膝胫试验欠稳准。反射：双侧肱二头肌、肱三头肌、骨膜反射对称存在，膝

反射、跟腱反射对称存在，双侧踝阵挛(−)。病理特征：左侧 Babinski 征(+)，余病理征未引出；脑膜刺激

征：颈软无抵抗，Kernig 征(−)，Brudzimnski 征(−)。 

2.3. 辅助检查 

2024-02-21 头颅 MR：两侧苍白球对称性病变、双侧放射冠-半卵圆中心及侧脑室旁脑白质多发异常

信号灶。 
2025-06-05：两侧苍白球对称性病变、双侧放射冠–半卵圆中心及侧脑室旁脑白质多发异常信号灶，

范围较前减小；双侧侧脑室周围脑白质及半卵圆中心高信号(fazekas 1 级)；DTI 示：双侧额叶纤维束对称

性减低。 
 

 

2.4. 初步诊断 

1. 一氧化碳中毒迟发性脑病；2. 帕金森综合征；3. 运动障碍；4. 认知障碍。 

2.5. 治疗与转归 

入院后，予完善三大常规、生化、凝血功能等检查大致正常。入院时行功能评估：Hoehn-Yahr 分期
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为 3 期；MoCA 评分 8 分；MMSE 评分 15 分；日常生活能力评估 Barthel 指数 65 分；Berg 平衡量表评

分 20 分。药物方面，予多巴丝肼片(250 mg, tid)及盐酸司来吉兰片(5 mg, qd)抗帕金森治疗，予甲钴胺片

(0.5 mg, tid)营养神经治疗。康复治疗方面，予四肢抗痉挛肌电刺激降低局部肌群肌张力，缓解肌肉痉挛

(每天 1 次，每次 20 min)；予步态训练、耐力训练、仪器平衡功能训练等运动功能训练改善患者运动协调

功能，纠正异常步态；配合传统手法推拿等治疗抗痉挛，减少不自主动作。同时予高压氧治疗(压力 1.5 × 
106 Pa，吸氧 1 h，每日 1 次)。经过 2 周的药物治疗及康复综合治疗后，患者的运动功能较入院时明显改

善，主要表现为四肢的不自主震颤减少，肌张力下降，行走较前稳健，病情稳定后出院。出院时行功能

评估：Hoehn-Yahr 分期为 2 期；MoCA 评分 15 分；MMSE 评分 21 分；日常生活能力评估 Barthel 指数

65 分；Berg 平衡量表评分 36 分。出院后至今电话随访，患者运动及认知功能保持稳定，无明显加重。 

3. 讨论 

本报告详细描述了一例由 DEACMP 继发帕金森综合征的病例，该病例完整展现了从急性中毒、假愈

期到迟发性脑病期的典型临床过程，其诊疗过程对理解该并发症的病理机制和探索综合治疗方案具有重

要的教学价值。 

3.1. 病因与复杂的病理机制 

DEACMP 的确切病理机制尚未完全阐明，但目前普遍认为它是一个由缺氧启动，继发免疫炎症和脱

髓鞘的级联反应过程[5]。 

3.1.1. Hb 的特异性效应 
CO 与 Hb 的亲和力约为氧的 200~250 倍，CO 与氧气竞争与 Hb 结合后形成的 COHb 会显著降低血

液携氧能力。COHb 使 Hb 处于高亲和力的 R‑构象，导致血氧解离曲线左移，增加了 Hb 四聚体中其他位

点对氧的亲和力，并进一步减少氧的释放和传递[6]。 

3.1.2. 线粒体功能障碍 
细胞色素 c 氧化酶(CcO)是 CO 的明确表征靶标，CO 与细胞色素 c 氧化酶的血红素基团结合，通过

抑制电子传递链末端的功能，阻断氧的利用，从而抑制电子传递链中的氧化磷酸化过程，导致 ATP 合成

受阻，无法提供维持细胞活动的基本能量。此外，缺氧有利于维持 CcO 血红素 a3 的还原状态，从而促进 
CO 与还原的亚铁血红素结合，进一步加剧线机体氧利用障碍[7]。 

3.1.3. 氧化应激与炎症反应 
CO 与 CcO 结合抑制电子传递链除了导致组织 ATP 产生减少外，还会导致电子漏增加，直接产生超

氧阴离子和羟基自由基等氧自由基，从而导致细胞和组织的氧化损伤[8]。另外，在机体去除 CO 暴露环

境后，NADPH 氧化酶在再灌注期被激活，成为氧自由基的重要来源[9]。活化的氧自由基攻击线粒体膜

磷脂，生成脂质过氧化物，引起髓鞘碱性蛋白(MBP)异常，触发淋巴细胞反应和小胶质细胞活化，进而引

发神经功能障碍[10]。此外，高浓度的 CO 还会激活血小板，活化的血小板可以刺激中性粒细胞去颗粒并

释放髓过氧化物酶(MPO)，MPO 通过触发更多的中性粒细胞活化、粘附和脱颗粒，进一步加剧炎症反应

[11]。 

3.1.4. 神经系统脱髓鞘 
CO 中毒后，缺氧及线粒体功能障碍导致活性氧(ROS)爆发，引发脑白质区脂质过氧化，其产物与髓

鞘碱性蛋白(MBP)结合，使 MBP 结构改变并丧失免疫原性耐受。修饰后的 MBP 被活化的小胶质细胞吞

噬修饰后，通过 MHC-II 分子将抗原呈递给 CD4+ T 淋巴细胞，启动适应性免疫反应。同时小胶质细胞还
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会释放 TNF-α、IL-1β等促炎因子，激活 B 细胞、细胞毒性 T 细胞和巨噬细胞。B 细胞产生抗 MBP 抗体，

通过补体激活途径溶解髓鞘结构[12]，而细胞毒性 T 细胞则直接攻击少突胶质细胞和髓鞘，活化巨噬细

胞表达清道夫受体(如 CD36)，吞噬受损髓鞘碎片，并释放基质金属蛋白酶(MMPs)，降解髓鞘基质蛋白，

导致脱髓鞘扩散[13]。 
机体在 CO 中毒后，通过上述级联反应激活原本处于静息状态的小胶质细胞，同时引发星形胶质细

胞的异常增殖。当 CO 暴露导致大脑出现缺血缺氧性损伤时，小胶质细胞会迅速被激活。这些活化的小

胶质细胞能够分泌多种促炎与抗炎细胞因子，发挥“清道夫”功能，为神经元营造有利的微环境，从而

促进组织修复[14]。然而，小胶质细胞的过度活化可能对神经系统造成损害。活化后的小胶质细胞可直接

接触神经元，并释放如 IL-1β和 TNF-α 等促炎因子，这些因子不仅具有神经毒性，还能进一步激活多种

炎症相关信号通路[15]。研究表明，在阿尔茨海默病、帕金森病以及艾滋病毒相关痴呆等疾病中，均观察

到小胶质细胞因过度活化而通过多条通路导致神经元损伤的现象[16]。另一方面，星形胶质细胞的异质增

生在疾病初期可能具有一定的保护作用。但随着脑损伤持续存在，这类异质增生的星形胶质细胞会逐渐

形成胶质瘢痕，阻碍神经元的再生与轴突生长[17] [18]。同时，细胞膜上 AQP4 蛋白的表达上调和空间重

分布，会使星形胶质细胞极性丧失，血脑屏障的结构与功能随之受损，中枢神经系统微环境的稳定性遭

到破坏。在此情况下，某些原本无法透过血脑屏障的炎症因子(如 TNF-α)得以侵入中枢神经系统，引发一

系列炎症反应，加剧脑内环境紊乱，导致神经元出现凋亡与坏死，从而进一步加重中枢神经系统的损伤

[19]。此外，星形胶质细胞还能够调节小胶质细胞的迁移、活化与增殖，进而放大其对小胶质细胞的炎症

调控作用。本病例中患者在急性期意识恢复后，却在时隔近一年出现严重的运动与认知障碍，可能正是

上述病理过程的延迟体现。 

3.2. 特征性影像学表现与临床症状的关联 

本例患者在发病早期及在出现以帕金森综合征为主要表现的迟发性脑病后均进行了头颅 MR 检查，

影像学上均提示两侧苍白球对称性病变、双侧放射冠–半卵圆中心及侧脑室旁脑白质多发异常信号。Kim 
[20]等人通过回顾性分析 7 例急性 CO 中毒男性患者的 MRI 检查资料和病历记录，得出结论为双侧苍白

球弥散受限可能是急性一氧化碳中毒患者的特征性 MRI 表现。苍白球区域由穿支动脉终末供血，侧支循

环极少，在缺氧时最容易发生血流灌注不足，缺氧–低血压条件下苍白球神经元细胞毒性水肿、坏死，

其表现在 CO 中毒的早期即可出现影像学上显现出来[21]。另外，苍白球为大脑内铁含量最高的区域，使

得 CO 更易与其中的血红素铁结合，加重损伤。而苍白球作为基底节间接通路的重要组成部分，接收来

自纹状体的大量 GABA 能投射，其损伤会严重破坏皮层–基底节–丘脑–皮层回路的平衡，从而导致肌

张力增高、运动迟缓等维体外系症状[22]。既往的研究显示，DEACMP 患者的颅脑 MRI 表现为 T2 加权

图像上脑室周围白质和半卵圆中心出现双侧、对称、融合的高信号区[23]，其对应的病理表现为脑白质髓

鞘脱失和胶质增生[24]。另外，DTI 显示的“双侧额叶纤维束对称性减低”则从微观结构上证实了白质纤

维束完整性的破坏。广泛的脑白质病变，特别是额叶–皮质下联络纤维的中断，是导致患者执行功能、

注意力、计算力等认知障碍以及步态异常的主要原因[25]。本例患者表现为“小碎步、启动困难”，这不

仅是基底节病变的结果，也与额叶运动计划区与下级运动中枢连接中断密切相关。 

3.3. 综合治疗 

3.3.1. 药物治疗 
尽管本病并非原发性多巴胺功能衰竭，但基底节环路的广泛损伤常导致功能性多巴胺不足。而左旋

多巴作为多巴胺前体，通过血脑屏障后可在系统层面补充多巴胺，部分“打通”受阻的运动通路，对运

https://doi.org/10.12677/acm.2026.163898
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动迟缓和肌强直有部分改善作用。而司来吉兰作为 B 型单胺氧化酶抑制剂，不仅能减少内源性多巴胺的

降解，还存在抗凋亡、增强神经营养因子表达等潜在的神经保护作用[26]-[28]。 

3.3.2. 高压氧治疗 
在迟发性脑病期继续应用高压氧，其目的已从急性期的纠正碳氧血红蛋白血症及减轻脑水肿转变为

调节免疫炎症和促进修复。研究表明，高压氧能抑制小胶质细胞过度活化，减少炎症因子产生，刺激血

管生成和少突胶质细胞前体细胞的增殖与分化，为再髓鞘化创造有利的微环境[29]。Yeh 等人通过观察 21
例 DEACMP 患者在进行高压氧疗程前后的 SPECT 结果，发现这些患者的多巴胺转运蛋白(DAT)在高压

氧治疗后显著恢复，研究人员普遍认为高压氧环境中能够激活黑质多巴胺能神经元的氧化代谢，减少多

巴胺能神经元的氧化应激，保护其免受凋亡影响，从而减轻帕金森病的症状[30]。 

3.3.3. 康复治疗 
本例患者的运动功能障碍主要表现为行走启动困难、步行过程中平衡稳定性差，呈小碎步步态。对

此给予患者针对性的步态训练(如重心转移、步幅与节奏控制、跨越障碍)和平衡训练，基于神经可塑性原

理，通过重复、任务导向的训练激活基底节–皮质–小脑回路，促进大脑感觉运动皮层功能的代偿性重

组和建立新的神经传导通路，从而部分抵消一氧化碳中毒导致的纹状体多巴胺能功能障碍，从而改善运

动协调性和稳定性[31]。针对患者四肢肌张力增高的障碍，针对性予四肢抗痉挛肌电刺激和手法推拿能有

效降低肌张力，缓解痉挛疼痛，为主动运动训练扫清障碍。 
早期、规律进行针对性康复训练能够维持关节活动度、肌力及心肺功能，防止因活动减少导致的继

发性功能下降，延缓疾病进展。而通过改善步行能力与平衡信心，患者更愿意参与日常社交与家庭活动，

从而减少潜在的精神行为症状风险[32]，提升生活质量。 

4. 研究局限性 

本报告作为单个病例研究，患者的改善是多种干预措施共同作用的结果，我们难以精确量化每一种

治疗手段(如药物、康复、高压氧)的独立贡献，因此无法确定认知功能、步行能力、肌张力等具体功能的

改善应主要归因于药物治疗、康复训练还是高压氧治疗，抑或是三者协同作用的结果。未来需要更大样

本的前瞻性研究或随机对照试验，来进一步验证这种综合治疗方案对 DEACMP 继发帕金森综合征的确

切疗效，并探索不同康复介入时机和强度对远期预后的影响。 

声  明 

该病例报道已获得患者的知情同意。 
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