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　 　 ［摘要］ 　 氧化亚氮（Ｎ２Ｏ）是一种吸入性麻醉药，具有短暂致欣快和抗焦虑作用，近几年以毒品替代品角色风靡于娱乐场所

的年轻群体之间。 临床上 Ｎ２Ｏ 滥用致神经系统损伤的相关病例逐年递增。 文章主要就 Ｎ２Ｏ 中毒致神经功能损害致病机制、中
毒剂量、临床表现、辅助检查、诊断治疗等进行综述。
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０　 引　 　 言

氧化亚氮（ｎｉｔｒｏｕｓ ｏｘｉｄｅ，Ｎ２Ｏ）俗称“笑气”，在

室温下是一种无色有甜味的气体。 １８４４ 年美国牙

科医师 Ｈｏｒａｃｅ Ｗｅｌｌｓ 首先将 Ｎ２Ｏ 用于临床牙科镇

痛，目前 Ｎ２Ｏ 已经成为应用最广泛的全身麻醉药物

之一［１］。 由于吸入 Ｎ２Ｏ 可产生欣快感，近几年吸食

笑气为乐的人逐年增加。 根据全球 ＧＤＳ 互联网调

查（２０１４ 年 １１ 月）的数据显示，２０１４ 年欧洲 Ｎ２Ｏ 吸

食的流行率为 １％ ～ ３３％［２］。 有报道显示国内外吸

食 Ｎ２Ｏ 致神经功能障碍的相关病例逐年递增。 滥

用 Ｎ２Ｏ 致神经功能损害在临床上常表现为脊髓亚

急性联合变性、周围神经病等神经系统损害，出现

妄想等精神症状［３］其发生机制考虑与维生素 Ｂ１２的

参与有关。 本文将归纳总结最新的 Ｎ２Ｏ 中毒致神

经损害的文献资料，对其致病机制、临床表现、辅助

检查、诊断及治疗作一综述，以期为临床诊治工作

提供一定的参考。

１　 发病机制

早在 １９７８ 年 Ａｍｅｓｓ 等［４］ 提出并证实滥用 Ｎ２Ｏ

产生的并发症与维生素 Ｂ１２（钴胺素）的复杂生物化

学反应密切相关。 维生素 Ｂ１２是一组相关化合物的

总称，在人体内主要以甲基钴胺（ＭｅｔＢ１２）和腺苷钴

胺（ＡｄｏＢ１２）两种形式存在。 维生素 Ｂ１２可参与 ＤＮＡ
合成，与多种神经功能损伤的发生、发展密切相

关［５］。 Ｎ２Ｏ 可氧化维生素 Ｂ１２ 上的 Ⅰ 价钴离子

（Ｃｏ＋）使其失去生物活性，进而出现相关神经功能

症状。 因此，目前 Ｎ２Ｏ 暴露导致维生素 Ｂ１２缺乏的
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原理被广泛用于滥用 Ｎ２Ｏ 的临床治疗中。 为解释

滥用 Ｎ２Ｏ 与维生素 Ｂ１２缺乏相关的临床和生化异常

之间的关系，研究者们已提出了以下几种机制假说。
１􀆰 １　 ＭｅｔＢ１２⁃ＭＴＲ 机制假说 　 Ｎ２Ｏ 中毒时，辅酶

ＭｅｔＢ１２ 缺乏，甲硫氨酸合酶 （ｍｅｔｈｉｏｎｉｎｅ ｓｙｎｔｈａｓｅ，
ＭＴＲ）的功能障碍直接导致同型半胱氨酸合成甲硫

氨酸障碍，同时也阻止了甲基从甲基四氢叶酸转移

到同型半胱氨酸的过程，从而抑制四氢叶酸循环的

进行。 进而导致甲硫氨酸转化腺苷蛋氨酸（Ｓ⁃ａｄｅ⁃
ｎｏｓｙｌｍｅｔｈｉｏｎｉｎｅ，ＳＡＭ）途径的减少，而 ＳＡＭ 作为通

用的甲基供体，在神经髓鞘碱性蛋白和髓鞘脂质的

甲基化中起重要作用。 甲硫氨酸或 ＳＡＭ 缺乏导致

髓鞘甲基化缺陷，髓鞘结构上的变异将直接表现神

经功能的障碍。 在早期多种动物模型（猴子、猪、果
蝠）中补充甲硫氨酸对于 Ｎ２Ｏ 暴露造成的脊髓病具

有显著作用。 这也有效支持 ＭｅｔＢ１２⁃ＭＴＲ 机制假

说。 随着更多动物实验中证实在 Ｎ２Ｏ 暴露的环境

下，ＭｅｔＢ１２、ＭＴＲ、ＳＡＭ 及 ＳＡＭ ／ ＳＡＨ（腺苷甲硫氨酸

与腺苷同型半胱氨酸）呈下降趋势，ＭｅｔＢ１２⁃ＭＴＲ 机

制逐渐被大多数所接受。 Ｊｅａｎ⁃Ｌｏｕｉｓ Ｇｕéａｎｔ 等的研

究中证实 ＭｅｔＢ１２及 ＳＡＭ 通过过氧化物酶体增殖物

激活受体共激活因子⁃１（ＰＧＣ⁃１ａｌｐｈａ）的甲基化 ／ 乙
酰化失衡和脱乙酰基酶（ＳＩＲＴ１）表达降低，影响心

肌和肝中能量代谢和脂肪酸 β⁃氧化的表观基因组

失调。 除辅酶 ＭｅｔＢ１２缺乏直接影响机体外，ＭｅｔＢ１２

还通过内部核糖体进入位点（ ＩＲＥＳ）影响 ＭＴＲ 的表

达，并下调多重耐药性 １ 基因（ＭＤＲ⁃１）的表达，显
著降低组织对细胞毒的抵抗力［６］。 Ｇｈｅｍｒａｗｉ 等［７］

证实维生素 Ｂ１２对 Ｎ１Ｅ１１５ 多巴胺能分泌细胞的内

质网应激具有强烈的调节作用，维生素 Ｂ１２利用率的

降低也会通过降低 ＳＩＲＴ１ 表达使热休克因子蛋白 １
乙酰化程度更高，从而导致不可逆的内质网应激，
添加 ＭｅｔＢ１２抑制细胞内的内质网应激刺激。 以上证

实维生素 Ｂ１２ 可通过多种机制影响机体， 也为

ＭｅｔＢ１２⁃ＭＴＲ 机制提供了有力的支持。
１􀆰 ２ 　 ＡｄｏＢ１２⁃ＭＭＣｏＡＭ 机 制 假 说 　 ＡｄｏＢ１２⁃
ＭＭＣｏＡＭ 机制主要作用于丙酸分解代谢中。 在人

体内丙酸可转化为丙酰辅酶 Ａ（ａｃｅｔｙｌ⁃ＣｏＡ），然后通

过丙酰辅酶 Ａ 羧化酶（Ｐｒｏｐｉｏｎｙｌ⁃ＣｏＡ ｃａｒｂｏｘｙｌａｓｅ）转
化为甲基丙二酰辅酶 Ａ （Ｍｅｔｈｙｌｍａｌｏｎｙｌ Ｃｏｅｎｚｙｍｅ
Ａ），甲基丙二酸辅酶 Ａ 在 Ｌ⁃甲基丙辅酶 Ａ 变位酶

（Ｌ⁃ｍｅｔｈｙｌｍａｌｏｎｙｌ⁃ＣｏｅｎｚｙｍｅＡ ｍｕｔａｓｅ，ＭＭＣＯＡＭ） 作

用下转化为琥珀酰辅酶 Ａ（ ｓｕｃｃｉｎｙｌ⁃ｃｏｅｎｚｙｍｅ Ａ）而

参与三羧酸循环。 而 ５′⁃脱氧腺苷钴胺素（５′⁃ｄｅｏｘｙ⁃
ａｄｅｎｏｓｙｌｃｏｂａｌａｍｉｎ，ＡｄｏＢ１２）是 ＭＭＣｏＡＭ 发挥生物活

性的重要因素。 所以 ＡｄｏＢ１２⁃ＭＭＣＯＡＭ 通路的功能

障碍往往导致丙酰辅酶 Ａ 和甲基丙二酰辅酶 Ａ 不

断在细胞中积聚。 这不仅抑制三羧酸循环的进行

也反过来造成异常脂肪酸的形成［８］。 丙酰辅酶 Ａ
的积累会增加奇数链脂肪酸的量，甲基丙二酰辅酶

Ａ 积累则导致支链脂肪酸的增加。 维生素 Ｂ１２和滥

用 Ｎ２Ｏ 的患者均出现血液及尿液中甲基丙二酸水

平升高也证实 ＡｄｏＢ１２⁃ＭＭＣｏＡＭ 机制假说［９⁃１０］。 一

些早期文献表明甲基丙二酰辅酶 Ａ 对正常脂肪酸

合成有一定的抑制作用及丙二酰辅酶 Ａ 导致单链

脂肪酸合成增加，而正常脂肪酸的减少和异常脂肪

酸积累都被认为可能破坏神经元髓鞘的完整性。
在果蝠模型中虽然 ＭＭＣＯＡＭ 的活性降低，同时血

清和尿液中甲基丙二酸的含量增加，但是脑和脊髓

中奇数链或支链脂肪酸的分布并无显著差异。 在

ＡｄｏＢ１２合成障碍或 ＭＭＣｏＡＭ 酶遗传缺陷的甲基丙

二酸血症患者中存在血清和尿中甲基丙二酸显著

升高，并发展为肌张力降低和智力低下，但是从未

出现 神 经 亚 急 性 变 性 的 症 状。 所 以 ＡｄｏＢ１２⁃
ＭＭＣｏＡＭ 机制假说逐渐不再提及。
１􀆰 ３　 细胞因子与生长因子机制　 这是一个关于维

生素 Ｂ１２缺乏性脊髓病的较新发病机制理论。 这一

理论基于维生素 Ｂ１２产生的细胞因子和生长因子的

调节作用，而独立于维生素 Ｂ１２ 辅酶功能之外。
Ｖｅｂｅｒ 等［１１］利用全胃切除的大鼠建立了一个神经亚

急性联合变性模型，通过该动物模型证明维生素 Ｂ１２

缺乏导致脑脊液中肿瘤坏死因子 （ ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ
ｆａｃｔｏｒ，ＴＮＦ⁃α）和可溶性 ＣＤ４０：ｓＣＤ４０ 配体两种髓鞘

毒性细胞因子、神经生长因子水平升高，同时维生

素 Ｂ１２也造成促髓鞘细胞因子、ＩＬ⁃６、促髓鞘生长因

子以及表皮生长因子（ｅｐｉｄｅｒｍａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ，ＥＧＦ）
水平降低。 通过不断研究证明细胞因子和生长因

子机制也是 Ｎ２Ｏ 滥用造成神经并发症发病机制的

重要组成部分。 在 Ｓｃａｌａｂｒｉｎｏ 等［１２］ 研究中，维生素

Ｂ１２和 ＥＧＦ 可增加大鼠脊髓和其他部位正常朊蛋白

（ＰｒＰＣ）合成和 ＰｒＰＣ 水平。 当维生素 Ｂ１２缺乏时造

成大鼠脊髓和脑脊液中 ＰｒＰＣ 水平升高，也降低了

大鼠脊髓 ＰｒＰＣ ｍＲＮＡ 水平。 而抗八肽重复性 ＰｒＰＣ
区域抗体（Ａｂｓ）的使用不仅预防性阻止 ＰＲＰＣ 的升

高，也阻止了大鼠脊髓损伤和 ＴＮＦ 的升高。 证实维

生素 Ｂ１２和 ＰｒＰＣ、细胞因子、生长因子之间的密切
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关系。
１􀆰 ４　 其他机制 　 Ｍｉｓｒａ 等［１３］ 通过将成年 Ｗｉｓｔａｒ 雄

性大鼠以 １ ∶１的比例暴露于 Ｎ２Ｏ 氧气混合物 ６０ ｄ，
结果中与对照组相比，Ｎ２Ｏ 暴露组的血清高半胱氨

酸，谷氨酸和血清丙二醛水平显着升高，但是血浆

谷胱甘肽和总抗氧化剂能力水平降低。 发现与大

脑皮层相比，脊髓中星形胶质细胞的表型和活化发

生改变，活性氧水平升高［１４］，表明 Ｎ２Ｏ 暴露引起的

临床功能障碍可能与星形胶质细胞活性改变、谷氨

酸神经毒性和氧化应激有关，同时 Ｎ２Ｏ 产生活性

氧，也会导致多组织发生 ＤＮＡ 损伤［１４］。 虽然一项

Ｍｅｔａ 分析指出暴露个体的淋巴细胞胞质阻滞微核

试验（ＣＢＭＮ），反映出暴露个体具有 ＤＮＡ 损伤增加

的证据［１５］。 在 Ｓａｉｔｏ 等［１６］ 研究通过新生大鼠模型

得到长期大剂量 Ｎ２Ｏ 暴露会增加大鼠齿状回中异

位颗粒细胞的比例结果，这也证实 Ｎ２Ｏ 的神经毒性

作用。 因此，星形胶质细胞活性改变及 ＤＮＡ 损伤可

能是 Ｎ２Ｏ 致神经功能损伤的潜在机制。

２　 中毒剂量

在娱乐 场 所 中 Ｎ２Ｏ 通 常 以 小 型 加 压 滤 筒

（８ ｇ ／ 支）的形式存在，俗称“ｗｈｉｐｐｉｔ”。 在标准温度

和压力的下可向外界释放出 ８ 升 Ｎ２Ｏ 气体。 对于

Ｎ２Ｏ 导致的急性损伤如口腔冻伤、窒息、甚至死亡往

往与剂量无直接关系。 而滥用 Ｎ２Ｏ 造成的神经损

伤等并发症则与 Ｎ２Ｏ 的暴露量存在一定关系。
Ｏｕｓｓａｌａｈ 等［９］ 研究发现，在 Ｎ２Ｏ 滥用的病例报道

中，患者 Ｎ２Ｏ 的暴露量从 ８ ～ ８５ ｇ 不等。 但是当

Ｎ２Ｏ 暴露量＞５４􀆰 ０２ ｇ，出现神经系统损害的风险将

显著增加。 此外 Ｎ２Ｏ 暴露后出现并发症的患者个

体差异性较大。 Ｇüｒｓｏｙ 等［１７］研究报道了一位 ５８ 岁

女性接受常规 Ｎ２Ｏ 麻醉（剂量未知）６０ ｍｉｎ，６ 周内

患者出现步态不稳、手脚麻木刺痛等症状。 通过实

验室检查和影像学结果诊断为 Ｎ２Ｏ 中毒致脊髓亚

急性神经变性及周围神经病。 该病例表明，即使相

对较短的 Ｎ２Ｏ 暴露也可能导致患者出现神经并发

症。 这可能与患者体内维生素 Ｂ１２储备不足有关，萎
缩性胃炎、回肠切除等继发胃肠道疾病致吸收不良

和基础血清维生素 Ｂ１２低的患者在 Ｎ２Ｏ 中毒往往更

易出现神经系统并发症。

３　 临床表现

３􀆰 １　 症状　 Ｎ２Ｏ 急性中毒后往往出现口腔黏膜冻

伤、窒息及血压下降，甚至危及生命。 Ｎ２Ｏ 慢性中毒

的临床表现常常因累及系统的不同而表现各异。
累及中枢及周围神经系统时出现脊髓损伤（脊髓亚

急性联合变性）、周围神经损伤（多发性神经病）、小
脑共济失调等症状，首发症状常以神经症状为主，
最初出现神经症状包括感觉异常、本体感觉和振动

觉减弱，随后可能出现运动无力。 感觉异常通常从

足部开始，同时伴随不同程度的共济失调扩散。 儿

童的典型神经症状是脊髓后柱感觉障碍伴随肌肉

无力，下肢往往受累更大，肌腱反射减弱，上下肢反

射分离。 Ｇüｒｓｏｙ 等［１７］ 报道的 ３ 例病例均出现周围

神经功能损伤，而自主神经功能损伤、记忆力、智力

或行为障碍等症状则并未出现。 累及自主神经系

统时常出现性功能障碍、括约肌功能障碍等症状，
在王云云等［１８］报道的 １０ 例 Ｎ２Ｏ 慢性中毒患者的回

顾性分析中出现 ４ 例以排尿障碍为主要表现的自主

神经功能障碍。 累及精神方面时则容易出现不同

程度的记忆力及智力减退、认知障碍、抑郁、躁狂及

严重出现伴幻听幻视的偏执型精神病，严重者出现

癫痫发作。 一项有关 Ｎ２Ｏ 中毒的 Ｍｅｔａ 分析中所有

患者都出现肌肉无力及随后出现的步态障碍

（５４􀆰 １％伴随神经影像学改变），青少年组常见症状

为麻木、肌肉无力和共济失调，很少出现不自主运

动、排尿困难、便秘和认知障碍。 成人组和青年组

相比更易出现认知障碍［１９］。 这可能与 Ｎ⁃甲基⁃天冬

氨酸受体拮抗剂毒性和相关细胞死亡有关。 Ｎ２Ｏ 中

毒导致的步态障碍是由感觉输入丧失造成的，所有

轻度形式的步态障碍是可通过肌肉力量补偿的，临
床上需要注意往往会漏诊。

此外，Ｎ２Ｏ 慢性中毒也可累及血液系统，当血液

系统受累时往往出现巨幼红细胞性贫血、血小板减

少症状及粒细胞减少症，甚至全血细胞减少。 其机

制可能与 Ｎ２Ｏ 抑制甲硫氨酸合成酶活性、干扰细胞

内部 ＤＮＡ 及叶酸的合成。 同时，Ｎ２Ｏ 也可累及其他

系统器官致其受损，出现肾功能不全、蛋白尿、视力

下降、黄斑变性和扩张性心脏病等。 极少数 Ｎ２Ｏ 中

毒患者出现手指皮肤色素沉着，据报道色素沉着与

维生素 Ｂ１２缺乏造成的谷胱甘肽降低密切相关［２０］。
３􀆰 ２　 体征　 患者可出现四肢深、浅感觉异常（以下肢

远端对称性感觉异常为主），四肢肌力减退（远端较

为明显），深部腱反射亢进、双侧跟⁃膝⁃胫实验欠稳

准，Ｒｏｍｂｅｒｇ 征（闭目难立征）阳性，Ｌｈｅｒｍｉｔｔｅ 征（前核

间型眼肌麻痹综合征）阳性，Ｂａｂｉｎｓｋｉ 征（巴氏征）
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阳性。 临床上患者体征不尽相同，进行性加重的四肢

感觉及运动异常往往是最明显的体征，具体表现为行

走困难、跌倒和难以维持平衡。 部分患者也出现肠道

或膀胱功能障碍和性功能障碍等少见体征。
３􀆰 ３　 辅助检查

３􀆰 ３􀆰 １　 ＭＲＩ 检查　 典型脊髓病变在 Ｔ２ 加权 ＭＲＩ
上具有对称高信号强度，往往累计三个以上颈胸脊

髓节段，脊髓后索损伤较大。 部分患者在脊髓侧索

和弥散加权成像下的后索也同样出现对称高信号。
极少患者出现纵向广泛性脊髓损伤表现为倒置“Ｖ”
或“反兔耳”征［２１］。 在一项 Ｍｅｔａ 分析中 ７５ 例具有

神经症状的患者中，５１ 例（６８％）例患者脊髓 ＭＲＩ 中
出现 Ｔ２ 高强度信号［９］。
３􀆰 ３􀆰 ２　 神经电生理检查　 Ｎ２Ｏ 中毒引起神经病通

常被认为是一种长度依赖性的轴突型神经病变，其
特点主要表现复合运动和感觉神经动作电位的远

端潜伏期和 Ｆ 波潜伏期延长，传导速度减慢，电位

波幅降低。 尤其是下肢复合动作电位显著变化较

为常见。 一项研究中 ３２ 例（９７％）患者至少有一条

感觉或运动神经电位出现异常，其中腓神经和胫神

经复合动作电位平均波幅分别降至 ８１％和 ７６％［２２］。
３􀆰 ３􀆰 ３　 实验室检查　 Ｎ２Ｏ 中毒的典型血清学指标

是维生素 Ｂ１２及甲硫氨酸水平下降、同型半胱氨酸和

甲基丙二酸水平上升。 目前的荟萃分析中 ７５％Ｎ２Ｏ
中毒患者出现低水平维生素 Ｂ１２（ ＜１５０ ｐｍｏｌ ／ Ｌ）状

态，但正常水平维生素 Ｂ１２水平并不能排除维生素

Ｂ１２失活的可能。 同时 ９０％以上 Ｎ２Ｏ 中毒患者高水

平的同型半胱氨酸 （ ＞ １５ μｍｏＬ） 和甲基丙二酸

（＞０􀆰 ４ μｍｏＬ）也可证明维生素 Ｂ１２ 的缺乏状态［９］。
其中同型半胱氨酸水平的下降对 Ｎ２Ｏ 中毒更具有

诊断意义。 由于维生素 Ｂ１２的缺乏，Ｎ２Ｏ 中毒患者往

往同时出现巨幼红细胞性贫血的可能。 一项 Ｍｅｔａ
分析中 １００ 例 Ｎ２Ｏ 中毒患者平均红细胞体积

（ＭＣＶ）正常的比例为 ４１􀆰 ８％，其中男性为 ５５􀆰 ８％，
女性为 ５２􀆰 ４％［９］。 患者的平均细胞体积大小由于

吸食 Ｎ２Ｏ 剂量、时间等多种因素常常在临床诊断中

可正常或增大；脑脊液蛋白、白细胞可轻度升高，也
可完全正常。

４　 诊断及鉴别诊断

既往 Ｎ２Ｏ 接触史，临床症状及体征出现神经损

伤，血清学上高同型半胱氨酸及甲基丙二酸水平，
低水平维生素 Ｂ１２和维生素 Ｂ１２吸收实验（ Ｓｃｈｉｌｌｉｎｇ

实验）阳性，典型 ＭＲＩ 表现，可帮助诊断［２３］。 鉴别

诊断：①营养性疾病，如铜缺乏性脊髓病、胃肠道疾

病、营养不良等，铜缺乏性脊髓病可伴贫血和粒细

胞减少，症状和影像学特征与亚急性脊髓损伤类

似，可通过血清铜及铜蓝蛋白水平检测相鉴别。 胃

肠道疾病应注意维生素 Ｂ１２及内因子水平的检测加

以鉴别。 ②脱髓鞘病变，如多发性硬化，多见女性

发病，主要症状为肢体深感觉障碍和进行性痉挛性

截瘫，应通过脑脊液中寡克隆 ＩｇＧ 区阳性加以鉴别，
同时多发性硬化临床症状分布无对称性，病情迁延

不愈反复发作，激素治疗有效。

５　 治疗及预后

５􀆰 １　 治疗　 Ｎ２Ｏ 中毒患者的治疗目前尚无标准标

准化方案，其治疗目的主要是停止 Ｎ２Ｏ 接触并摄入

维生素 Ｂ１２。 普遍使用的一种方案是肌肉或静脉注

射维生素 Ｂ１２ １０００ μｇ，持续 ５ ｄ，然后间断使用直至

神经症状消失。 另一种方案是口服 １０００ ～ ２０００ μｇ
的维生素 Ｂ１２，持续 １ ～ ２ 周，然后每日 ５００ μｇ，持续

服用 ３ 个月［２４］。 有报道口服甲硫氨酸、叶酸与高压

氧治疗可作为辅助治疗的药物或方法。 对于维生

素 Ｂ１２治疗效果不佳的患者血浆置换后再行补充维

生素 Ｂ１２可能具有一定作用。
５􀆰 ２　 预后　 Ｎ２Ｏ 中毒患者预后取决于脊髓损害程

度，由于脊髓损伤与 Ｎ２Ｏ 吸入量或持续时间之间无

明确的关系，大量或长时间吸入 Ｎ２Ｏ 患者的治疗效

果和预后往往呈现明显的个体差异。 如果出现感

觉异常、Ｒｏｍｂｅｒｇ 征和 Ｂａｂｉｎｓｋｉ 征阳性往往提升预

后不良，Ｊｏｈｎｓｏｎ 等［２５］报道的 １ 例 ２１ 岁诊断为 Ｎ２Ｏ
中毒致脊髓亚急性损伤及周围神经病的女性病例，
该病例出现典型下肢感觉异常、步态共济失调等临

床症状及体征，患者确诊后每日肌注 １０００ μｇ 维生

素 Ｂ１２持续 １ 个月，随后 ２ 个月每周给药 １ 次。 ３ 个

月后复查中患者已经能够在器械的辅助下独立活

动，但下肢仍有轻度本体感觉障碍及远端无力。 而

年龄较小、ＭＲＩ 提示病灶较小、无贫血或 ＭＣＶ＜１００
ｆＬ 往往提示预后良好，一项临床病例研究中，约

５０％ Ｎ２Ｏ 中毒患者在 ＭＲＩ 上呈现影像学异常，治疗

４ 个月后完全消失，同时临床症状明显缓解。 表现

较少的脊髓损伤、贫血和早期治疗是预后良好的重

要影响因素［２６］。 对于 Ｎ２Ｏ 中毒后出现认知功能障

碍等意识状态改变，高压氧辅助治疗后可有效缓解

临床症状［２７］。
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６　 结　 　 语

对于首诊医师来说，滥用 Ｎ２Ｏ 患者由于 Ｎ２Ｏ 的

特殊性往往选择隐瞒或拒绝承认 Ｎ２Ｏ 吸食史。 尤

其面对出现感觉异常和肢体肌力下降、共济失调的

年轻病人时，除典型临床症状和体征的鉴别外，进
行脊髓 ＭＲＩ 检查和同型半胱氨酸等典型实验室指

标检测是十分必要的。 Ｎ２Ｏ 中毒患者确诊后首先要

做到尽早脱离有毒物质，早期治疗，早期功能锻炼，
避免神经系统出现不可逆损伤。
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