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　　皮质盲又称中枢盲，是由各种原因引起的大脑枕叶纹状区

皮质受损而导致的急性视力障碍，其中，最重要的原因之一是

缺氧。临床上遭遇火灾后发生皮质盲较少见，１９９６年美国

Ｍｏｓｔｅｒ报道１例２０岁女性，因火灾后神志不清，碳氧血红蛋

白（ＣＯＨｂ）为５１％，经治疗神志转清，但诉视物不清。急性一

氧化碳中毒（ＡＣＯＰ）所造成的视力损害不会因一氧化碳（ＣＯ）

的排除而消失，且治疗效果不佳。现将本院高压氧（ＨＢＯ）综

合治疗１例火灾后ＡＣＯＰ并皮质盲报道如下。

１　临床资料

患者，男，２１岁，２０１０年２月１３日晚在火灾现场被急救人

员发现倒在地上，意识不清，口吐白沫，被急送至本院急诊，途

中吸氧，急诊予高浓度吸氧。查体：生命体征平稳。胸部ＣＴ：

左肺下叶吸入性肺炎可能。头颅ＣＴ：未见明显异常。血气分

析：ｐＨ７．１５６，ＰＯ２７３．８ｍｍＨｇ，ＰＣＯ２３７．３ｍｍＨｇ，ＣＯ２ＣＰ１２

ｍｍｏｌ／Ｌ，ＨＣＯ３
－１３．８ｍｍｏｌ／Ｌ，ＢＥ－１５．７ｍｍｏｌ／Ｌ，无ＣＯＨｂ

检测，Ｋ＋３．１ｍｍｏｌ／Ｌ，ＣＫ３０６Ｕ／Ｌ，ＣＫＭＢ１１４Ｕ／Ｌ。诊断：

急性缺氧性脑病。予脱水降颅压（甘露醇、甘油果糖），促醒、营

养神经、抗炎治疗，ＨＢＯ急诊治疗，加压至２．５ＡＴＡ，后吸纯

氧６０ｍｉｎ，中间休息２次，计１０ｍｉｎ，其间吸舱内空气，后减压

出舱，１次／ｄ。入舱前查体：Ｐ９０次／分，Ｒ１９次／分，ＢＰ１２４／６２

ｍｍＨｇ，浅昏迷，双侧瞳孔等大等圆，直径０．３ｃｍ，对光反射正

常，口腔内可见烟灰颗粒，两肺呼吸音清，肌张力正常，病理征

阴性。当天 ＨＢＯ后患者神志较前明显好转，嗜睡状态。入住

综合性重症监护病房（ＧＩＣＵ），予甲基泼尼松龙４０ｍｇ２次／天

静脉滴注４ｄ，继续脱水降颅压，纳洛酮、醒脑静静脉滴注，营养

神经、抗炎等治疗。２月１５日胸部ＣＴ：轻度肺水肿可能。头

颅ＣＴ：轻度脑肿胀。连续５次 ＨＢＯ后患者意识转清，诉双眼

视力下降，但停２ｄＨＢＯ后又出现意识不清。２月２０日头颅

ＣＴ：缺氧性脑病，双枕叶、左颞顶叶见片状低密度影；脑电图：

中度异常脑电图，以中高波幅５～８Ｈｚ慢波节律为主，左右基

本对称，调幅差，少量中高波幅，３Ｈｚ活动与节律，较多异常高

波幅４～６Ｈｚ慢波。胸部ＣＴ：两肺纹理稍增多。血气分析：

ｐＨ７．４１，ＰＯ２ １１１ ｍｍ Ｈｇ，ＰＣＯ２ ４１ ｍｍ Ｈｇ，ＨＣＯ３
－ ２７

ｍｍｏｌ／Ｌ，ＢＥ２ｍｍｏｌ／Ｌ，Ｋ＋４．１ｍｍｏｌ／Ｌ，ＣＫＭＢ１６Ｕ／Ｌ。补

充诊断：ＡＣＯＰ（重度），一氧化碳中毒迟发脑病（ＤＥＡＣＯＰ），继

续 ＨＢＯ，加压至２．５ＡＴＡ，吸纯氧６０ｍｉｎ，中间休息１０ｍｉｎ。

再次 ＨＢＯ治疗７次后患者意识转清，记忆力有所恢复，但双

眼仍视物模糊，视力下降，仅有光感。眼科会诊：眼底（双侧视

盘边界正常，色正常，无渗出及出血）、眼球、角膜、瞳孔未见异

常。神经科会诊，考虑大脑皮层及基底节区缺氧性损害，加用

胞二磷胆碱０．７５ｇ／ｄ，脑蛋白水解物３支／ｄ，神经节苷酯１００

ｍｇ／ｄ静脉滴注２周。３月２日头颅磁共振成像（ＭＲＩ）平扫：

缺血缺氧性脑病，大脑双侧枕叶脑灰质变薄，各叶脑皮质及灰

白质交界区片状Ｔ２ＷＩ略高信号，散在分布，并见ＤＷＩ略高信

号。共经６８次 ＨＢＯ治疗后患者神清，无记忆力等后遗症，但

视力好转不明显。到上海五官科医院就诊，视物模糊，有光感，

查视力０．１，眼底、眼球活动正常，瞳孔对光反射存在，符合皮

质盲诊断。

２　讨　　论

火灾后吸入烟雾中除颗粒外，还有大量有害物质，包括

ＣＯ、二氧化碳（ＣＯ２）、二氧化硫（ＳＯ２）等。该患者火灾中昏迷，

口腔内有烟灰颗粒，考虑 ＡＣＯＰ。ＣＯ与血红蛋白（Ｈｂ）形成

ＣＯＨｂ，与线粒体内的细胞色素ａ３ 氧化酶和内质网中的细胞

色素ｐ４５０结合，引起全身组织缺氧，尤其是中枢神经系统，大

脑虽占体质量的２％，但安静时耗氧量却占２０％，高达（１．４７±

０．１８）μｍｏＬ·ｇ
－１·ｍｉｎ－１，明显高于其他组织

［１］。缺氧是一

个范围较广，原因较复杂的病理过程，引起一系列改变：ＡＴＰ

合成障碍，Ｎａ＋Ｋ＋泵转运失控，Ｋ＋溢出，Ｎａ＋滞留细胞内，致

脑细胞内水肿；酸性代谢产物蓄积使血管通透性增加致脑细胞

间质水肿；使血管内皮细胞肿胀造成脑循环障碍。大脑血管内

皮细胞受损致内膜粗糙，血小板聚集，微血栓形成，出现皮质和

基底节为主的局灶性软化、坏死，点状出血及广泛的脱髓鞘病

变。白质弥漫性缺血缺氧，上下传导束功能严重受损，影响运

动、感觉、网状上行系统［２］。另外，ＣＯ对组织的直接毒性作

用，研究发现ＣＯ是一种细胞毒素，一种神经递质，参与细胞复

杂的信号转导。ＡＣＯＰ后大脑外侧膝状体以上包括枕叶及视

放射两侧，主要是皮质视觉中枢因缺氧严重受损致急性视力障

碍，即皮质盲［３］。皮质盲的临床表现［４］：视力完全丧失，强光或

手势威吓刺激眼睑无瞬目动作，瞳孔直接、间接对光反射存在，

眼底、眼球活动正常，与视神经、视网膜病变无关。可伴偏瘫、

失语、感觉及定向障碍等。

迄今，临床上对皮质盲无特效治疗药物，延误治疗将导致

患者终身残疾。因神经中枢进行的是不储能的有氧代谢，故足

够的氧供对支撑脑细胞的有氧代谢十分重要，在此基础上药物

才能发挥作用。ＨＢＯ治疗的优势：（１）血氧分压增高，血氧含

量增加，研究表明：０．２５ＭＰａＨＢＯ下，血氧含量达２４．１ｍＬ／

１００ｍＬ血浆，血氧分压达２３０ＫＰａ，为常压下１８倍
［５］，物理溶

解氧增多。另外，血氧有效弥散半径增加，提高组织氧含量，显

著增强机体对氧的利用和摄取，迅速有效缓解机体的缺氧状

态，使受损的神经中枢修复。（２）提高了氧气与ＣＯ竞争 Ｈｂ
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的能力，促进ＣＯＨｂ的解离，将ＣＯ快速排出，恢复 Ｈｂ的携氧

能力，且ＣＯ的排出量与是否吸纯氧、高压氧的压力有关。吸

纯氧２ＡＴＡＨＢＯ治疗，ＣＯＨｂ的半衰期为２３ｍｉｎ
［５］。此外，

还有助于驱使ＣＯ与其结合的各种分子分离，恢复功能，阻止

ＣＯＨｂ向 ＣＯ 血红蛋白转变等，纠正 ＣＯ 引起的组织中毒。

（３）ＨＢＯ下脑血管收缩，脑血流量减少，脑水肿减轻，颅内压下

降，打破了缺氧脑水肿颅内压增高的恶性循环。（４）增加椎

动脉血流量，激活上行网状结构系统，使脑皮质电活动增强、活

跃、时间延长，促觉醒。（５）加速侧支循环的重建，改善血液的

流变性从而改善微循环等。故 ＨＢＯ疗法已成为 ＡＣＯＰ的

首选。

治疗：（１）ＨＢＯ介入越早后遗症及并发症越少，皮质盲病

程越短，疗效越好。该患者被发现时昏迷，予急诊 ＨＢＯ配合

激素、脱水、促醒、营养神经等药物治疗，５次连续 ＨＢＯ后意识

转清，故早期 ＨＢＯ综合治疗及时有效，但视力无改善。（２）除

尽早行 ＨＢＯ外，疗程早期需连续充分，减少治疗间隔。因对

火灾可致ＡＣＯＰ缺乏认识，本院无ＣＯＨｂ检测并对病情估计

不足，仅诊断急性缺氧性脑病，治疗好转后停ＨＢＯ２ｄ，患者再

次意识不清。查头颅ＣＴ及脑电图，补充诊断：ＡＣＯＰ，ＤＥＡ

ＣＯＰ。诊断依据
［６］：火灾导致ＣＯ中毒，经过２～６０ｄ假愈期后

出现精神、意识障碍，大脑皮质局灶性功能障碍：失明，头颅

ＣＴ脑白质密度减低，脑电图有脑损害表现。其发病机制与皮

质和基底节为主的局灶性缺血坏死，广泛的脱髓鞘病变，即神

经细胞程序性死亡有关［７］。ＨＢＯ治疗中病情仍在进展，神经

细胞处于凋亡中，头颅ＣＴ证实。再次 ＨＢＯ治疗，前后共６８

次，患者神志转清，无记忆力、理解力、空间定向力等改变，但双

眼仍视物模糊，眼科检查符合皮质盲，原因可能是枕叶视觉中

枢皮质及外侧膝状体损害及脱髓鞘。故 ＨＢＯ开始前３ｄ最好

２次／ｄ，以后１次／ｄ，连续２０次，根据病情继续ＨＢＯ，总疗程不

少于３０次，可长达６０次以上，一般在脑电图正常后再接受

ＨＢＯ１０～２０次。（３）治疗上常规予地塞米松、神经节苷酯等，

有学者认为地塞米松或免疫球蛋白冲击治疗可防止中枢神经

脱髓鞘发生。本病例采用甲基泼尼松龙治疗在时间上是否偏

短，激素的疗程该多长，地塞米松与甲基泼尼松龙谁的疗效更

佳，文献未做类似比较，无明确结论。

视力的恢复可能与ＣＯ中毒的轻重、昏迷时间的长短及年

龄有关。该患者昏迷时间较长，ＣＯ中毒程度较重，缺氧损害

严重（急诊血气分析示代谢性酸中毒ｐＨ 仅７．１５６，ＢＥ１５．７

ｍｍｏｌ／Ｌ，吸氧后ＰＯ２７３．８ｍｍ Ｈｇ，ＰＣＯ２３７．３ｍｍ Ｈｇ），经

ＨＢＯ综合治疗足疗程但患者视力好转不明显。ＣＯ不具有蓄

积性，对无呼吸功能障碍的重度ＡＣＯＰ患者，一般ＨＢＯ治疗８

～１２ｈ即将体内的ＣＯ完全排出
［７］。但吸入较低浓度的ＣＯ

即可致光感和暗适应力下降，即使在ＣＯＨｂ从血中消失后也

存在，说明ＣＯ造成的视力损伤不会因其排出而消失。有报道

轻度ＡＣＯＰ导致１例皮质盲病例，ＡＣＯＰ深中毒３ｄ后脑细胞

的凋亡明显增加，５～７ｄ达高峰，与该患者的病情进展符合，

当神经元大量丢失时出现明显的神经系统症状，查头颅ＣＴ、

ＭＲＩ平扫均见双侧枕叶皮质病变。该患者视力恢复不佳也许

与此有关。因火灾致 ＡＣＯＰ并皮质盲较少见，临床上对此认

识及治疗经验均不足。故治疗前需向患者及家属交代皮质盲

的危害及疗效，争取他们的配合和理解。
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　　ＰｅｒｒｉｏＲｏｂｉｎ综合征是临床上少见疾病。现报道近期本

科收治病例１例，并总结其临床特点，提高临床医生对该病的

认识。

１　临床资料

患儿，男，５０ｄ，因“咳嗽３ｄ，发热１ｄ”于２０１２年４月５日

入院。Ｇ１Ｐ１，早产儿，孕周不详。出生时有窒息史，Ａｐｇａｒ评分

不详，出生体质量２．６５ｋｇ。患儿生后易呛奶，饮奶量每餐约

３０ｍＬ。呼吸有喘鸣音，喜俯卧位。家族中父亲有腭裂，未进

行诊治。入院查体：体温３７．９℃，心率１５０次／分，呼吸５４次／

分，体质量３ｋｇ。反应差，发育差，哭声弱。前囟未闭，直径约

０．５ｃｍ×０．５ｃｍ，平软无凹陷。眼距不宽，耳位不低。小下颌，

后缩；咽腭弓高，见腭裂；舌大，舌根后坠，无唇裂。鼻翼扇动，
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