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摘  要 

脑梗死目前已成为我国中老年人死亡和致残的首位原因，每年的发病人数在逐渐增加。高压氧治疗脑梗

死有一定的效果，本文介绍了高压氧，总结了高压氧治疗脑梗死在治疗时机选择、压力等方面的研究进

展，并对高压氧治疗脑梗死可增加血氧含量、促进毛细血管生成和侧枝循环、降低颅内压、抑制炎症反

应和氧化应激反应等相关机制进行了阐述。 
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Abstract 
Cerebral infarction has become the first cause of death and disability in the middle and old people 
in China, and the number of cases is gradually increasing every year. Hyperbaric oxygen treatment 
of cerebral infarction has a certain effect, this paper introduces hyperbaric oxygen, hyperbaric 
oxygen therapy in the treatment of cerebral infarction were summarized the research progress of 
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timing, pressure, etc., and hyperbaric oxygen treatment of cerebral infarction can increase the 
blood oxygen content, promote the capillaries and collateral circulation, reducing intracranial 
pressure, inhibition of inflammation and oxidative stress response mechanism are expounded. 
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1. 引言 

脑梗死又称缺血性脑卒中，是指因脑部血液循坏障碍所致的局限性脑组织的缺血性坏死或软化，引

起一系列临床综合征。脑梗死是脑卒中的主要类型，在我国约占比 82% [1]。脑梗死患者的临床症状主要

表现为头晕、头痛、恶心、呕吐、运动障碍、偏瘫等，严重者还将出现大小便失禁、偏身感觉减退等症

状，严重影响患者预后。静脉溶栓和血管内治疗是超急性期缺血性脑卒中最有效的救治措施，由于治疗

时间窗的限制，很多患者无法进行再灌注治疗，预后很差。目前，很多研究均证实了高压氧治疗脑梗死

的安全性及有效性。因此，了解脑梗死后病理生理机制并实施有效的治疗策略，降低致残风险，改善患

者预后显得尤为重要。本文介绍了高压氧，并总结了高压氧治疗脑梗死的相关机制。 

2. 高压氧介绍 

高压的定义：从生理学角度讲，环境压力超过 1 个绝对大气压(1 ATA 或 0.1 MPa)者，称为高压。高

压氧治疗(Hyperbaric oxygen Therapy, HBOT)：指患者在密闭的高压氧舱内吸入纯氧或高浓度氧进行治疗

[2]。 

3. 高压氧治疗脑梗死的时机选择 

目前高压氧治疗脑梗死的时机一直存在争议。王冠帅[3]等人临床研究发现，患者发病在 6 h 以内给

予高压氧治疗可以取得良好的效果，且干预时间越早，治疗效果越好。王天栋[4]等人在有关研究提出，

早期(1 周内)行高压氧治疗脑梗死能缓解神经功能缺损，对改善中远期预后也有明显作用。Harch [5]等人

发现，脑卒中患者 6 小时以上延迟使用 HBOT 治疗会导致梗死面积增加，并导致神经功能缺损。然而，

有研究显示，亚急性脑梗死患者反复多次行高压氧治疗可促进脑梗死患者神经功能的恢复[6]。最新发现，

证明了 HBOT 对慢性中风患者使用的安全性和潜力，这一突破性的发现和以前认为慢性缺血性脑卒中行

高压氧治疗认为无效是相悖的[7]。目前很多研究都证实了，高压氧治疗启动时间越早，治疗效果越好。

但我们还需进一步研究，根据病人实际情况个体化制定启动治疗的时间和治疗的疗程。 

4. 高压氧治疗脑梗死的压力 

高压氧治疗脑梗死最佳压力目前也存在一定争议。据大量文献报道临床使用的高压氧治疗压力一般

为 2.0~3.0 ATA，考虑到压力过高会引起氧中毒和脂质过氧化，近年来压力多为 2.0~2.5 ATA [8]。曾晓鹏

[9]等人发现 2.5 ATA HBOT 组与 1.5 ATA 组比较，能明显改善神经功能，减少梗死面积，促进梗死周边

区域细胞增殖。国外的一篇 Meta 分析显示：HBO 在治疗大脑中动脉闭塞的小鼠具有神经保护作用，并
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提高了存活率，特别是在给予 2.0 ATA 的动物模型中[10]。如今最佳的治疗压力，尚无统一的标准，需

要根据患者的年龄、病情、疾病类型等具体情况决定。对于年龄大、基础疾病多、病情危重的建议治疗

时压力较低为宜。 

5. 高压氧治疗脑梗死的机制 

5.1. 增加血氧含量、氧分压及氧弥散距离 

正常情况下机体氧的运输方式是以结合氧和物理溶解氧两种方式，而物理溶解氧量于氧分压成正比。

在 2.5 ATA 下吸入纯氧，动脉血氧分压从 13 KPa 升高至 235 KPa，物理溶解氧气的量是常压下的 17 倍，

这种情况下物理溶解氧的量已足够满足机体基础代谢所需[11]。常压空气条件下氧的有效弥散半径约为

30 μm，通常脑细胞距毛细血管最远处亦约为 30 μm，而在 3.0 ATA 下其弥散半径可达 100 μm 左右[12]。
氧含量的增加可以改善梗死区域脑组织的缺氧状态，促进有氧氧化，阻断梗死区域由于缺血、缺氧导致

的炎症反应、钙离子超载[13]、氧化应激损伤等一系列级联反应的发生[14]。氧弥散半径的增加可纠正缺

血组织缺氧状态，同时可恢复缺血半暗带区域细胞的功能。 

5.2. 促进毛细血管生成和侧枝循坏的形成 

高压氧治疗脑梗死可促进毛细血管的生成和侧枝循坏的形成，这一改变有利于缺血半暗带区域脑组

织的存活，促进神经功能的恢复。研究显示：毛细血管的生成一方面和血管内皮细胞生长因子(VEGF)的
表达有关[15]，另一方面和梗死区域炎症反应的程度有关。VEGF 促进血管再生的重要因子，它通过促进

血管内皮细胞增殖和迁移，诱导毛细血管腔的形成，维持血管内皮细胞的功能，促进血管的再生[16]。脑

梗死后不久所继发炎症反应，在急性炎症环境下，细胞缺乏正常生长所需的多种因子包括缺氧诱导因子

1α (HIF-1α)、VEGF 等，这些因子的缺乏不利于血管的生成[17]。侧枝循坏的形成和血液微循环的状态有

关。 
高压氧治疗时，血氧含量增加，可改善血管内皮细胞的缺氧状态，调节其功能，促进 VEGF 的分泌。

Huang [18]等人发现，高压氧可激活细胞外信号调节激酶(Extracellular signal-regulated kinase, ERK)的活性，

诱导 VEGF 基因的表达。同时，高压氧治疗可通过抑制炎症反应的发生，减少炎性细胞浸润，促进毛细

血管的生成。高压氧作用下缺血组织的血管扩张，微循环得到改善，开放的微动脉数增加，有利于侧枝

循环的建立。 

5.3. 降低颅内压，减轻脑水肿 

脑梗死后缺血区域的脑组织继发一系列反应，导致脑水肿的发生，引起颅内压增高，颅内压的升高

又与脑卒中的预后密切相关。梗死后引起脑水肿原因很多，主要和血脑屏障的破坏有关。脑卒中后缺血

区域的脑组织由于缺血、缺氧，血管内皮细胞功能受损，血脑屏障受到破坏，部分离子、水、蛋白质等

物质进入组织内引起脑水肿。同时，脑梗死所继发的炎症反应和炎症因子的释放也可以破坏血脑屏障，

导致脑水肿的发生[19]。 
高压氧治疗能有效改善脑组织的缺氧状态，降低血管的通透性，维持血脑屏障的完整性，同时调节

血管的收缩功能，促进水肿的吸收[20]。高压氧治疗也可抑制炎症反应的发生和炎症因子的释放，保护血

脑屏障的完整性，减轻脑水肿发生的程度[21]。高压氧作用下正常机体组织的小动脉收缩，而缺血缺氧组

织的血管因缺氧、酸中毒等因素对高压氧作用不敏感，没有发生收缩，反而舒张。高压氧的缩血管作用

可降低颅内压、减轻脑水肿，高压氧舒血管作用可使病灶区获得较多的血供和氧供。有研究显示，脑梗

死患者在 2.2 ATA 治疗下，大脑血流量可降低 30%，颅内压下降 37% [22]。 
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5.4. 抑制炎症反应，炎症因子的释放 

炎症反应和炎症因子的释放在脑梗死的发展中发挥着重要作，贯穿脑梗死发生的全过程。脑卒中发

生后，受损伤的神经元释放引起组织损伤的物质，这些物质激活 M1 小胶质细胞(促炎型)，介导炎症反应

的发生、炎症因子的释放和血脑屏障的破坏[23]。这一改变又可过度激活机体免疫反应，中性粒细胞等免

疫细胞通过破损的血脑屏障浸润到缺血区域的脑组织，进一步导致神经元的损伤和炎症反应的发生[24]。
炎症因子的释放和免疫细胞的浸润，可使局部血管痉挛甚至闭塞，导致脑组织进一步缺血缺氧[25]。 

高压氧治疗脑梗死可通过抑制 M1 小胶质细胞的激活，抑制炎症反应的发生和炎性因子的释放[26]。
同时通过维持血脑屏障的完整性，浸润到缺血区域炎性细胞减少，阻断炎症级联反应的发生。目前，很

多研究证实了高压氧可抑制梗死后炎症反应的发生和炎症因子的释放，改善卒中患者的神经功能。国内

一项研究显示，高压氧联合头皮针治疗组可降低脑梗死患者血清炎症因子，超敏 C 反应蛋白的水平，且

对脑梗死患者 90 d 的预后有明显的改善[27]。国外一项研究表明，高压氧治疗脑梗死在降低脑梗死患者

炎症因子水平的同时，对卒中后认知功能也有明显的改善[28]。 

5.5. 抑制氧化应激反应 

脑梗死发生后，脑组织中的糖和氧气供应迅速减少，以及缺血再灌注损伤，产生大量的活性氧和氧

化中间产物，造成严重的氧化应激损伤[29]。同时，脑梗死的急性期，机体抗氧化能力降低，缺血半暗带

细胞亦可发生继发性死亡，氧化应激损伤的程度进一步加重，导致细胞 DNA 出现损伤[30]，也可介导炎

症反应和细胞凋亡的发生[31]。高压氧治疗脑梗死可纠正脑组织的缺氧状态，促进有氧氧化，抑制氧化应

激反应和自由基的产生[32]，同时也可通过增加抗氧化酶的活性，来增强抗氧化能力，减轻氧化应激反应

对机体造成的损伤，改善卒中患者的不良预后[33]。 

6. 总结与展望 

本文介绍了高压氧相关知识，总结了高压氧治疗脑梗死的相关机制，但如何动态观察高压氧作用下

脑组织局部生物学变化及确定个体化合适的治疗压力和时间窗，以及相关机制还需进一步研究。 
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