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早期高压氧急诊抢救对急性脑梗死患者脑血流灌注及神经功能保护效果
研究
姜  琳*   龚洪申   李  正
郑州市第三人民医院 (河南 郑州 450000)    

【摘要】目的 分析对急性脑梗死(ACI)患者给予早期高压氧(HBOT)急诊抢救的临床疗效。方法 将2020年2月至2022年3月于本院接受治疗的200例ACI患者以随机
抽签法分为两组，每组100例。对照组和观察组分别施以常规治疗和HBOT急诊抢救，两组均连续治疗3周。比较两组治疗前后的脑血流灌注指标(CBV、
CBF、MTT、TTP)、神经功能指标(NSE、S100B、GFAP、MBP)、血清SICAM-1、ox-LDL、M-CSF水平以及神经功能缺损情况和生活质量。结果 治疗后
两组脑血流灌注指标和神经功能指标水平均有所改善，且与对照组相比较，观察组CBV、CBF水平较高，MTT、TTP水平和NSE、S100B、GFAP、MBP水
平均较低(P<0.05)；治疗后两组血清SICAM-1、ox-LDL、M-CSF水平均有所下降，且与对照组相比较，观察组血清SICAM-1、ox-LDL、M-CSF水平均较低
(P<0.05)；与对照组相比较，治疗后观察组NIHSS评分较低，ADL评分较高(P<0.05)。结论 将早期HBOT治疗应用于ACI患者的急诊抢救，有利于改善患者
的脑血流灌注，降低神经功能损伤和血清SICAM-1、ox-LDL、M-CSF水平，改善患者预后。
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Study on the Protective Effect of Early Hyperbaric Oxygen 
E m e rge n c y  Re s c u e  o n  C e re b ra l  B l o o d  Pe r f u s i o n  a n d 
Neurological Function in Patients with Acute Cerebral Infarction
Jiang Lin*, Gong Hong-shen, Li Zheng.
Zhengzhou Third People's Hospital, Zhengzhou 450000, Henan Province, China

Abstract: Objective To analyze the clinical efficacy of early hyperbaric oxygen (HBOT) emergency rescue for patients with acute cerebral infarction (ACI). 
Methods A total of 200 ACI patients who were treated in our hospital from February 2020 to March 2022 were randomly divided into two groups 
with 100 cases in each group. The control group and the observation group were given conventional treatment and HBOT emergency rescue 
respectively, and both groups were treated for 3 consecutive weeks. The cerebral blood perfusion indexes (CBV, CBF, MTT, TTP), neurological 
function indexes (NSE, S100B, GFAP, MBP), serum SICAM-1, ox-LDL, M-CSF levels and neurological function were compared between the two 
groups before and after treatment Defect status and quality of life. Results After treatment, the levels of cerebral blood perfusion indexes and 
neurological function indexes in the two groups were improved. Compared with the control group, the levels of CBV and CBF in the observation 
group were higher, and the levels of MTT, TTP and NSE, S100B, GFAP, and MBP were higher in the observation group. After treatment, the serum 
SICAM-1, ox-LDL and M-CSF levels of the two groups were decreased, and compared with the control group, the serum SICAM-1, ox-LDL, M-CSF 
levels of the observation group CSF levels were lower (P<0.05); after treatment, NIHSS and ADL scores in both groups were improved, and 
compared with the control group, the NIHSS score in the observation group was lower and the ADL score was higher (P<0.05). Conclusion The 
application of early HBOT treatment in the emergency rescue of ACI patients is beneficial to improve the cerebral blood perfusion, reduce the 
neurological damage and serum SICAM-1, ox-LDL and M-CSF levels, and improve the prognosis of the patients.
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　　根据流行病学的调查研究结果显示[1]，随着我国老龄化程度
的日益加剧，ACI的患病率呈逐年攀升趋势。ACI发病急，且具有
较高的致残率和死亡率，故早期抢救并挽救患者生命是ACI治疗
的重点。目前临床上以溶栓、神经营养支持等作为治疗ACI的主
要手段，但临床效果并不理想，且部分患者会遗留不同程度的语
言、肢体功能障碍[2]。近年来，高压氧治疗(HBOT)被逐渐应用于
ACI的急诊抢救治疗当中，能有效改善患者脑组织缺氧状态，在
促进患者脑神经功能恢复方面具有积极意义[3]。为了进一步探讨
HBOT诊抢救对ACI患者脑血流灌注及神经功能的影响，本次研
究将选取2020年2月-2022年3月我院收治的200例ACI患者开展研
究，现作如下报道。

1  资料与方法 
1.1 一般资料  以随机抽签法将2020年2月至2022年3月我院收治
的200例ACI患者分为两组，每组100例。
　　纳入标准：均符合《中国急性缺血性脑卒中诊治指南2018》[4]

中ACI的诊断标准；均为首次发病；研究获经医院伦理委员会批准
执行，且研究已征得患者和家属知情同意。排除标准：有脑外伤史
者；患有精神疾病；合并先天性脑血管畸形者；大面积脑梗死需进
行手术治疗者。两组一般资料差异不显著(P>0.05)，见表1。
1.2 方法  对照组按照《中国急性缺血性脑卒中诊治指南2018》
[4]开展常规治疗，主要包括进行常规的吸氧治疗；给予降压、降
糖药物控制患者血压和血糖水平；施以抗凝、抗栓治疗和神经
营养支持等。观察组则在对照组的基础上加用HBOT：患者于入
院24h内进入高压氧舱(型号：TB1800L-1.3TA，厂家：上海寰熙
医疗器械有限公司)，将高压氧舱压力设置为0.2MPa，加压时间
20min。医务人员帮助患者佩戴吸氧面罩，面罩吸氧30min后休
息5-10min继续吸氧30min，然后将高压氧舱内压力降低，患者
出舱，每日1次。两组均连续治疗3周。
1.3 观察指标  ①在治疗前和治疗后对两组进行头颅横断面扫
查，对其血流灌注指标[脑血流平均通过时间(MTT)、脑血流速度
(CBV)、峰值时间(TTP)和脑血流量(CBF)]水平进行检测。②于治
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疗前和治疗后抽取两组5ml空腹静脉血，离心后取上清液，然后
应用酶联免疫吸附实验检测其神经功能相关指标[神经元特异性烯
醇化酶(NSE)、脑特异性蛋白S100B(S100B)、胶质纤维酸性蛋白
(GFAP)、(MBP)]以及巨噬细胞集落刺激因子(M-CSF)、人可溶性
细胞间粘附分子-1(SICAM-1)。③在治疗前和治疗后采用美国国立
卫生研究院卒中量表(NIHSS)、日常生活能力评定量表(ADL)对两
组神经功能缺损情况和生活质量予以评估。其中NIHSS量表由12
项条目组成，总分0-42分，得分越高则提示神经功能受损程度越
重；ADL量表由进食、穿衣、洗澡等10项条目组成，总分0-100
分，分数越高表明日常生活能力越好。
1.4 统计学分析  应用SPSS 22.0软件作统计处理，以“%”表示
计数资料，行χ

2检验；以“(χ
-
±s)”表示符合正态分布计量资

料，行t检验，若P<0.05，差异具有统计学意义。

2  结   果
2.1 两组一般资料的比较  两组在性别、年龄、脑梗死部位等方
面比较差异不明显(P>0.05)，见表1。
2.2 两组治疗前后脑血流灌注指标水平的比较  治疗后两组脑
血流灌注指标水平均有所改善，且与对照组相比较，观察组CBV、

CBF水平较高，MTT、TTP水平较低，差异较大(P<0.05)，见表2。
2.3 两组治疗前后神经功能相关指标水平的比较  治疗后两组
神经功能相关指标水平均有所改善，且观察组NSE、S100B、
GFAP、MBP水平均低于对照组，差异较大(P<0.05)，见表3。
2.4 两组治疗前后血清SICAM-1、ox-LDL、M-CSF水平的比
较  治疗后两组血清SICAM-1、ox-LDL、M-CSF水平较治疗前均
有所下降，且与对照组相比较，观察组血清SICAM-1、ox-LDL、
M-CSF水平均较低，差异较大(P<0.05)，见表4。
2 . 5  两 组 治 疗 前 后 N I H S S 、 A D L 评 分 的 比 较   治 疗 后 两 组
NIHSS、ADL评分较治疗前均有所改善，且与对照组相比较，
ADL评分较高，NIHSS评分较低，差异较大(P<0.05)，见表5。

表1 两组一般资料的比较［n(%)］
组别	 例数    性别(n)          年龄(岁)	                        梗死部位(n)
	             男	   女                                 基底节区     丘脑        脑叶       其他
观察组	 100     58	   42      64.38±9.65	      45	    18	 16           21
对照组	 100     61	   39      64.57±9.68	      47	    15	 19           19
χ2/t	             0.186          0.139	      0.673
P	             0.665          0.889	      0.879

表2 两组治疗前后脑血流灌注指标水平的比较
组别	 例数	               CBV(mL/100mg)	                  CBF(mL/100mg)	                               MTT(s)	                                      TTP(s)
		        治疗前	                 治疗后	         治疗前                  治疗后	              治疗前	       治疗后	                    治疗前	              治疗后
观察组	 100	 71.26±10.68    94.32±14.14a	    33.48±5.02      74.56±11.18a      227.88±34.18    131.52±19.72a     124.37±18.65     98.54±14.78a

对照组	 100	 71.18±10.67    86.44±12.96a	    33.52±5.03      57.37±8.60a	      227.74±34.16    158.65±23.79a     124.22±18.63     105.11±15.76a

t		  0.052	           4.108	    0.056	             12.187	      0.028	                  8.779	              0.056	      3.040
P		  0.957	           0.000	    0.955	             0.000	      0.976	                  0.000	              0.954	      0.002
注：a与治疗前相比较P<0.05。

表3 两组治疗前后神经功能相关指标水平的比较
组别	 例数	                 NSE(ng/ml)	                                  S100B(μg/L)	                            GFAP(pg/ml)	                       MBP(μg/L)
		        治疗前                  治疗后	      治疗前	              治疗后	 治疗前	       治疗后	            治疗前               治疗后
观察组	 100	 13.47±2.02        8.55±1.28a	 0.95±0.14      0.42±0.06a      1.49±0.22	 0.64±0.09a      3.24±0.48     1.37±0.20a

对照组	 100	 13.38±2.00       10.76±1.61a	 0.92±0.13      0.73±0.10a      1.46±0.21	 1.08±0.16a      3.18±0.47     2.21±0.33a

t		  0.316	           10.744	 1.570	        26.582                0.986	 23.968	          0.893	              21.768
P		  0.751	           0.000	 0.117	        0.000	                 0.325	 0.000	          0.372	              0.000
注：a与治疗前相比较P<0.05。

表4 两组治疗前后血清SICAM-1、ox-LDL、M-CSF水平的比较
组别	 例数	                         SICAM-1(μg/L)	                                             ox-LDL(μg/L)	                                            M-CSF(μg/L)
		           治疗前	           治疗后	         治疗前	         治疗后	          治疗前	          治疗后
观察组	 100	 883.27±132.49	 542.65±81.39a	 458.11±68.71	 248.76±37.31a	 942.28±141.34	 633.42±95.01a

对照组	 100	 883.44±132.51	 681.23±102.18a	 457.87±68.68	 345.33±51.79a	 942.37±141.35	 762.51±114.37a

t		  0.009	                     10.608	                     0.024	                     15.129	                     0.004	                      8.682
P		  0.992	                     0.000	                     0.980	                     0.000	                     0.996	                      0.000
注：a与治疗前相比较P<0.05。

表5 两组治疗前后NIHSS、ADL评分的比较(分)
组别	 例数	             NIHSS	                               ADL
	                   治疗前	      治疗后	             治疗前	   治疗后
观察组	 100     20.45±3.06	 8.76±1.31a     27.89±4.18      68.31±10.24a

对照组	 100     20.63±3.09	 14.55±2.18a   28.11±4.21     56.47±8.47a

t	             0.413	 22.765	         0.370	                 8.909
P	             0.679	 0.000	         0.711	                 0.000
注：a与治疗前相比较P<0.05。

的目的[8]。本次研究结果显示，与对照组相比较，治疗后观察组
CBV、CBF水平较高，MTT、TTP水平较低，提示对ACI患者给
予HBOT急诊抢救，在改善患者脑血流灌注水平方面具有积极意
义。考虑原因可能是因为应用HBOT治疗，一方面能促使患者动
脉血内的血氧分压得到明显增加，并通过局部弥散效应以此来对
脑组织的供氧情况进行改善，从而起到缓解脑组织缺氧的作用；
另一方面HBOT不仅能对炎症起到一定的抑制作用，同时还能降
低血黏滞度，能有效抑制血小板的聚集，促使血栓分解，有利于
改善ACI患者缺血脑组织的血流灌注[9]。
　　临床研究已经证实[10]，当ACI患者发病后，其脑组织极其容
易动脉粥样硬化或血栓而出现缺氧、缺血，进而对神经细胞造
成损伤，对患者的神经功能造成危害。本次实验将选取NSE、
S100B、GFAP、MBP作为反映ACI患者神经个功能损伤的指标。
许迎春[11]等在报道中也提出，当人体的神经功能受到损伤时，其
NSE、S100B、GFAP、MBP水平会出现异常上升的情况。本次
实验结果显示，与对照组相比较，治疗后观察组NSE、S100B、
GFAP、MBP水平均较低，且NIHSS评分较低，表明将HBOT应用
于ACI患者的急诊抢救治疗中，能有效减轻对神经功能的损伤。
究其原因可能是因为HBOT治疗通过高压状态能促使患者脑组织
的氧供应量得到有效提高，有利于细胞代谢功能的恢复，在控制
脑细胞缺氧状态方面具有积极意义[12]。同时HBOT治疗可对微血

3  讨   论
　　目前临床上有关ACI的发病机制尚未完全明确，主要认为与血
液动力学异常导致供应脑部血液的动脉协出现粥样硬化和血栓，
促使管腔狭窄甚至，进而造成局灶性急性脑供血不足有关[5]。其中
溶栓治疗是ACI患者的首选治疗方式，但由于该治疗方法受时间窗
的限制，导致大部分患者失去溶栓机会，故寻找更为有效的方式
对ACI患者进行急诊抢救已成为目前临床上热议的话题。
　　HBOT治疗是近年来一种新型的治疗方式，具体是指让患者
处于高于一个大气压的环境，通过吸入高浓度的氧来对疾病进行
治疗[6-7]。HBOT能有效增加组织细胞的供血和氧浓度，从而促使
脑组织的氧含量和氧储量的提高，起到改善脑组织缺氧、缺血
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管的修复和再生起到一定的促进作用，进而能有效缓解患者脑水
肿，建立侧支循环，有利于降低对脑组织和神经功能的损伤。
　　都丽丽[13]等在报道中称，ACI可促使患者机体炎性因子表达
水平的提高，进而加重病情。其中SICAM-1是脑血管动脉粥样硬
化的危险因素之一，可参与炎性反应介导的脑损伤进程；M-CSF
能促进血小板的活性，在ACI的发生和发展中具有重要作用；ox-
LDL则参与泡沫细胞的形成，而内皮下泡沫细胞的堆积在动脉粥
硬化起因中有关键作用，故ox-LDL可促进动脉粥样硬化的发生和
发展[14-15]。本次实验结果显示，与对照组相比较，治疗后观察组
血清SICAM-1、ox-LDL、M-CSF水平均较低，分析原因可能是因
为对ACI患者给予HBOT急诊抢救治疗，对患者脑水肿等表现起
到一定的抑制作用，进而能促使血液内的自由基得到清除，有利
于减轻炎性因子的表达水平，同时也能提高患者血脑屏障的通透
性，使中性粒细胞保持稳定状态，进而能缓解炎症反应，在抑制
SICAM-1、ox-LDL、M-CSF水平增高方面具有积极意义[16-17]。除
此之外，本次实验中，治疗后观察组ADL评分明显高于对照组，
考虑原因可能是与HBOT急诊抢救治疗能有效降低ACI患者神经功
能损伤，进而有助于患者生活质量的提高有关。
　 　 综 上 所 述 ， 将 早 期 H B OT 治 疗 应 用 于 A C I 患 者 的 急 诊 抢
救，能有效改善患者的脑血流灌注，降低神经功能损伤和血清
SICAM-1、ox-LDL、M-CSF水平，提高患者生活质量水平，值得
临床推广和应用。
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信号强度较低。注射造影剂后，肿块明显均匀强化，邻近脑膜可
见增厚[11]，此病例与之前的文献报道基本一致。有文献报道磁共
振波谱检查病灶处脂质峰(Lip峰)和N-乙酰天冬氨酸峰(NAA峰)升
高，血流灌注减低[9][12]。病例1发生在左侧CPA区，其中左侧椎动
脉被包绕，术中发现左椎动脉受肿瘤侵蚀，壁脆、出现破裂的现
象。由于左侧椎动脉的破坏，其主要供血区左侧小脑出现梗死现
象，降低了患者的预后。虽然RDD属于良性病变，但术中显示对
其内的血管壁有侵蚀现象，这一特征目前暂未报道。可能是由于
RDD内包绕血管的病例罕见，具体机制还需进一步研究。另外一
例发生在两侧丘脑顶部多发病灶，发生在脑实质病例较为罕见。
病例2发生在丘脑实质内，病灶邻近室间孔，造成室间孔狭窄，
出现梗阻性脑积水，侧脑室前后角出现间质性脑水肿征像。有研
究认为T2加权磁共振图像上的低信号可能反映了巨噬细胞在主动
吞噬过程中产生的自由基的存在。局灶性坏死、纤维化和红细胞
吞噬也可能导致T2加权MR成像信号强度低[11,13]。病例1和病例2
中病灶内含有多量的纤维组织，病例2出现少许点状出血，两例
均未见明显坏死，推测病灶中造成T2信号低的主要原因可能是含
有纤维组织成份，与大部分文献报道一致。
　　RDD 确诊主要依赖病理，也是最具特征的表现，增生的组
织细胞胞质中可见完整的淋巴细胞，显示所谓淋巴细胞的伸入运
动或被吞噬现象，免疫组织化学显示CD68、S-100 阳性表达，
CD1a阴性[14-15]。虽然伸入运动或被吞噬现象比较典型，但是在大
约70% RDD患者中可以看到此现象[16]，并不是所有病例都符合典
型表现。我们的病例2中可以看到典型的浆细胞“伸入运动”，
并且CD68(+)、S-100 (+)，CD1a(-)，符合典型的RDD病。病例1
中也可见CD68(+)、S-100 (+)，但是“伸入运动”不明显。总之
颅内RDD的确诊需要病理学，单纯靠临床和影像学诊断较困难，
易误诊。
　　RDD一般呈良性经过，尤其是局部淋巴结受累犯者，甚至可
自行消退。但本病也可持续存在，或进行性发展，或发生广泛播
散。关于RDD的治疗，颅内RDD目前多采取手术治疗，发生在结
外的病例有些可以自愈，放疗、化疗治疗效果不理想[17]。Riccio 
L等首次报告良性RDD出现了恶性行为，主要出现呼吸窘迫综合
征并伴有肝肾功能衰竭，并导致快速的全身性疾病进展，患者预
后不佳[18]。病例1和病例2均进行了手术切除治疗，病例1因肿瘤
包绕左侧椎动脉，左侧椎动脉在术中发生破裂，术后患者发生小

脑梗死的现象。这提示我们如果发生于颅内RDD，需要用手术治
疗时，一定要警惕血管侵蚀的可能性，尽量提高患者的预后。目
前两例病例暂无复发征像。
　　相对特异性的颅内原发性RDD影像学表现，CT表现为稍高密度
肿块，MRI表现T1呈等信号，T2呈等/低信号，增强明显强化，邻
近脑膜增厚。RDD可包绕血管并对血管壁有侵蚀倾向。但是目前病
例较少，需要更多病例的证实和研究。最终确诊依据为病理学。
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