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高压氧治疗心肺复苏后缺氧缺血性脑损伤的 
多靶点机制及临床转化
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【摘要】 心肺复苏（CPR）是抢救心搏骤停（CA）患者的关键手段，有助于 CA 患者机体迅速恢复呼吸和循

环功能，但是 CPR 后的患者生存率极低。在全球范围内，突发性 CA 每年造成超过 300 万人死亡，而 CPR 后的

生存率低于 8%。缺氧缺血性脑损伤（HIBI）是这些病例中 68% 的主要死亡原因。高压氧治疗（HBOT）通过增

强氧气在血浆中的溶解，提高机体动脉血氧分压，改善组织缺氧，其被广泛应用于脑缺血缺氧状态（例如脑卒

中、CA 等），但其在 CPR 后 HIBI 中的作用仍未得到充分研究。因此，本文系统综述了 HBOT 对 HIBI 的多靶点

机制，包括抑制细胞凋亡与坏死、改善氧化应激、减轻神经炎症以及改善血脑屏障通透性与侧支循环等，并探

讨了 HBOT 联合肠道菌群调节及腹部提压心肺复苏（AACD-CPR）等新兴治疗策略作为 CPR 后 HIBI 潜在新治

疗靶点的可能性，以期为改善 CPR 后神经功能预后和生存质量探索更具潜力的临床转化路径。
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【Abstract】 Cardiopulmonary resuscitation (CPR) is a critical life-saving intervention for patients who have 
suffered cardiac arrest (CA), which helps the organism of CA patients to rapidly restore respiratory and circulatory 
functions. However, the survival rate of patients after CPR is extremely low. Globally, sudden cardiac arrest causes over 
3 million deaths annually, and the survival rate after CPR is less than 8%. Hypoxic ischemic brain injury (HIBI) is the 
primary cause of death in 68% of these cases. Hyperbaric oxygen therapy (HBOT) enhances the dissolution of oxygen in 
plasma, increases the arterial blood oxygen partial pressure in the body, and improves tissue hypoxia. It is widely used 
in conditions of cerebral ischemia and hypoxia (such as stroke, CA, etc), but its role in HIBI following CPR has not been 
fully studied. Therefore, this article systematically reviews the multi-target mechanisms of HBOT in the treatment of HIBI, 
including the inhibition of cell apoptosis and necrosis, improvement of oxidative stress, reduction of neuroinflammation, 
and enhancement of blood-brain barrier permeability and collateral circulation. It also discusses emerging treatment 
strategies such as HBOT combined with gut microbiome modulation and active abdominal compression-decompression  
CPR (AACD-CPR), exploring their potential as new therapeutic targets for HIBI post-CPR, with the aim of identifying 
more promising clinical translation paths to improve neurological functional prognosis and quality of life after CPR.
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 心 肺 复 苏（cardiopulmonary resuscitation，CPR）是 发 生

早期心搏骤停（cardiac arrest，CA）患者的关键抢救手段，可

使患者迅速恢复呼吸和循环功能［1］。据不完全统计，全球

发生心源性猝死患者 CPR 后生存率低于 8%，我国每年发

生心源性猝死患者生存率则低于 1%［2］。而造成生存率低

最主要的原因是由于循环中断所引发的缺氧缺血性脑损伤
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（hypoxic-ischemic brain injure，HIBI）。HIBI 是指由于各种原 

因造成脑供血不足及脑组织缺氧导致脑代谢异常引起的脑

组织损伤。既往研究表明，在 CPR 死亡患者中，有 68% 死于

HIBI，HIBI 是 CPR 抢救成功后最严重的并发症，其病理核

心在于全脑性缺血 / 再灌注损伤（ischemia/reperfusion injury， 

IRI），可引发一系列从运动功能障碍、认知功能障碍、记忆缺

陷到持续性植物状态等不同程度的神经功能障碍，但目前针

对 CPR 后脑复苏的有效治疗手段十分有限［3］。

 高压氧治疗（hyperbaric oxygen therapy，HBOT）作为一

种辅助治疗手段，通过大幅提升氧含量和血氧分压，使血浆

中物理溶解氧增加，从而改善组织氧合。其机制包括驱动细

胞进行有氧呼吸、维持三磷酸腺苷（adenosine triphosphate，

ATP）合成、减轻脑组织水肿、降低颅内压以及增加氧弥散

距离等，从而为缺血缺氧组织提供有效的氧供支持［4］。

 近年来，临床实践表明，HBOT 与亚低温治疗、重复经

颅磁刺激及针灸等疗法联用，展现出协同增效的治疗潜力，

可有效改善 HIBI 患者的神经功能结局。因此，为系统阐述

HBOT 在 CPR 后 HIBI 的应用价值和发展前景，本文旨在整

合基础与临床证据，以生理学基础、神经保护机制、联合治

疗策略及临床转化与应用 4 个维度作为核心，为 HBOT 在

CPR 后神经保护领域的研究提供坚实的理论依据。

1 CPR 后 HIBI 的发生机制

 CPR 后患者可出现休克、昏迷、癫痫发作，以及不同程

度的神经认知功能障碍。而 CA 后长时间的心脏停止泵血

以及呼吸暂停可导致脑组织氧供和血供障碍，即使 CPR 后

呼吸及循环功能恢复，患者脑组织仍存在持续性的局部缺血

缺氧，最终导致 HIBI 的发生。

1.1 IRI ：CPR 后早期出现脑血流低灌注，且在 24 h 内发生

脑血管的自身调节障碍，而充血性血流灌注会导致脑水肿

加重，颅内压增高，通过机械压迫间接影响脑组织微循环，

加重缺氧缺血损伤。在 CPR 后期，脑血流灌注恢复可导致

组织发生 IRI，机体发生延迟性神经功能损害［5］。其病理机

制涉及钙超载、线粒体损伤、细胞凋亡、氧自由基累积以及

兴奋性氨基酸过度释放等多个环节［6］。脑缺血 / 再灌注损

伤（cerebral ischemia/reperfusion injury，CIRI）发 生 时，脑 组

织一方面通过无氧酵解途径获得能量，细胞内的钠离子和

钙离子浓度升高，而胞质中的钙离子通过其转运体进入线

粒体，抑制 ATP 合成，导致线粒体功能障碍 ；另一方面，伴

随着钙离子的升高，兴奋性氨基酸递质谷氨酸大量释放，与

N- 甲基 -D- 天冬氨酸（N-methyl-Daspartic acid，NMDA）受体

结合产生大量的活性氧（reactive oxygen species，ROS）和活

性氮，从而诱发组织产生氧化应激和硝化应激损伤。与此

同时，小胶质细胞、星形胶质细胞和巨噬细胞被激活，肿瘤

坏死因子 -α（tumor necrosis factor-α，TNF-α）、白细胞介素

（interleukins，IL-6、IL-1β）等大量促炎因子释放入血破坏线

粒体、损伤血管内皮细胞、增加血脑屏障（blood brain barrier， 

BBB）渗透性，最终造成脑组织损害［7］。

1.2 细胞凋亡与坏死 ：CA 后数小时或数天，海马、白质中

心区域及基底节区由于对血氧代谢需求高，故最早受损，而

组织病理学检验可见上述部位的神经元内线粒体、内质网

肿胀，核染色质聚集，出现坏死及凋亡［8］。细胞凋亡在 CIRI

中扮演着重要的角色［9］，是导致脑组织神经元死亡的重要 

原因［10］。

2 HBO 对 HIBI 的保护作用的多维机制 
 HBOT 是 指 患 者 在 高 压 氧 舱 内，于 2.0～3.0 大 气 压

（atmosphere absolute，ATA）的环境下吸入 100% 氧气的一种

治疗疾病的方法［11-12］。随着研究的深入，发现该治疗方法

因能够缓解由多种病理因素引起的 HIBI 而日益得到认可，

主要机制通路见图 1。

2.1 HBO 改善脑组织氧供与代谢恢复 ：在高压状态下，氧

气在血液中的物理溶解量约为常压状态的 17～20 倍，可以

使血液的携氧量增加以满足机体的代谢需求［13］，还可使氧

气快速通过血 - 脑脊液屏障到达脑组织损伤区域，减少该区

域线粒体功能障碍并阻止其进行无氧代谢，缓解缺血区脑细

胞的缺氧情况［14］。

2.2 HBO 调控细胞死亡途径 ：细胞凋亡是指由 Bcl-2 家族

基因、天冬氨酸特异性半胱氨酸蛋白酶（caspase）家族基因

参与，以线粒体为中心的凋亡，导致缺血性神经元坏死的

过程［15］。HBO 可通过降低 caspase-3、β- 淀粉样蛋白以及

一些促凋亡因子的表达，上调海马中脑源性神经营养因子

（brain-derived neurotrophic factor，BDNF）的含量，调节前额

叶皮质层（prefrontal cortex，PFC）中 Bax/Bcl-2 细胞凋亡相关

蛋白水平来改善认知障碍［16］。

 促凋亡因子 p53 在脑缺血状态下能激活其转录和翻译，

诱导下游凋亡相关因子的表达，导致神经元凋亡损伤［17］。 

此 外，在 蛛 网 膜 下 腔 出 血（subarachnoid hemorrhage，SAH） 

大鼠模型中观察到，HBO 还可通过上调磷脂酰肌醇 -3- 激酶 / 

蛋白激酶 B/ 哺乳动物雷帕霉素靶蛋白（phos-phatidylinositol 

3-kinase/protein kinase B/mammalian target of the rapamycin，

PI3K/Akt/mTOR）通路，增加 PI3K、mTOR、Bcl-2 的蛋白水平

以及磷酸化蛋白激酶 B（phosphorylated Akt，p-Akt）与 Akt

的比值，下调 Bax 的表达，进而降低基底动脉内皮细胞的凋

亡率，改善神经功能结局［18］。HBO 可以通过抑制细胞凋亡

和坏死发挥减轻脑损伤的作用［19］。

 既往研究表明，mTOR 是细胞自噬发生的一个关键抑

制 分 子，参 与 微 管 相 关 蛋 白 轻 链 3（microtubule-associated 

protein light 1 chain 3，LC3）、泛素结合蛋白（p62）及 Bcl-2 同

源结构域蛋白（Beclin-1）等蛋白的表达，从而调控自噬［20］。

HBO 可通过调节海马中的自噬相关蛋白刺激自噬，下调低

氧诱导因子 -1α（hypoxia-inducible factor-1α，HIF-1α）的表

达，改善 HIBI［21］。

 HBO 通过调控凋亡、自噬与坏死等多条细胞死亡途径，

发挥神经保护作用。在凋亡途径中，HBOT 通过 PI3K/Akt/

mTOR 通路下调促凋亡因子（如 Bax、caspase-3）的表达，上

调抗凋亡蛋白 Bcl-2 的表达，抑制线粒体途径凋亡［18］；同

时，HBO 通过 mTOR 依赖性通路调节自噬相关蛋白的表达，
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减轻缺氧缺血诱导的过度自噬对神经元的损伤［20，22］。大量

研究表明，HBO 干预可平衡凋亡与自噬的交互作用，例如通

过抑制 HIF-1α表达减少自噬过度激活，同时通过核因子 E2

相关因子 2/ 血红素加氧酶 -1（nuclear factor E2 related factor 

2/heme oxygenase-1，Nrf2/HO-1）通路抑制凋亡，形成协同保

护效应［16，21，23］。此外，HBO 还能减少坏死性凋亡关键蛋白

受体相互作用蛋白 1/3（receptor-interacting protein kinase 1/3，

RIPK1/RIPK3）的表达，进一步减轻继发性脑损伤［24］。

2.3 HBO 抗氧化应激反应 ：HIBI 伴随着大量 ROS 的释放，

进一步引发细胞产生脂质过氧化反应，导致细胞膜通透性

增加，丙二醛（malondialdehyde，MDA）释放增多，从而造成

DNA 损伤，诱导神经元细胞死亡［24］。HBO 可通过 Nrf2 减

少 ROS 的释放，调节抗氧化相关蛋白酶 HO-1、醌氧化还原

酶 -1（NADPH quinone oxidoreductase-1，NQO-1）、超氧化物

歧化酶（super oxide dismutases，SOD）及过氧化氢酶（catalase，

CAT）的表达［25］，上调 Nrf2 下游靶标谷氨酸半胱氨酸连接酶

催化亚基（glutamate-cysteine ligase catalytic subunit，GCLC）

和谷胱甘肽（glutathione，GSH）含量，有效减轻氧化应激反

应，从而改善大鼠神经行为结局［26］。因此，

HBO 还可通过调节氧化应激途径改善脑 

损伤。

2.4 HBO 减弱炎症反应 ：炎症反应由多

种信号通路介导，核转录因子 -κB（nuclear 

factor-κB，NF-κB）是炎症反应信号通路的关

键因子之一［27］，脑缺氧缺血发生时，NF-κB 

信号通路被激活，促进小胶质细胞向 M1 表

型分化［28］，导致 IL-1β、TNF-α 等促炎因

子以及大量 ROS 释放，引起炎症级联反应，

最终加重脑损伤［29］。HBO 可抑制 NF-κB

的活化，减少炎症反应的发生。Liu 等［30］

实验结果表明，HBO 可以通过抑制脂多糖

（lipopolysaccharide，LPS）诱导的 NF-κB/ 丝

裂素活化蛋白激酶（mitogen-activated protein 

kinase，MAPK）炎症通路〔MAPK 包括 c-Jun 

氨基末端激酶（c-Jun N-terminal kinase，JNK）、 

细胞外信号调节激酶（extracellular signal-

regulated kinase，ERK）〕来 下 调 CXC 趋 化

因子配体 1（CXC motif chemokine ligand 1，

CXCL1）和 CC 趋 化 因 子 配 体 2（CC motif 

chemokine ligand 2，CCL2）的表达，减轻脑损 

伤诱导的炎症反应。其中，CXCL1 主要在星 

形胶质细胞中表达，而 CXC 趋化因子受体 2 

（CXC motif chemokine receptor 2，CXCR2）主

要在神经元中表达。此外，在创伤性脑损伤

中，HBO 不仅可以通过上述通路减少神经

细胞凋亡，减轻继发性损伤［31］，还可通过介

导 p38MAPK-CCL2 信号通路下调 CCL2 和

磷酸化 p38 的表达，从而调节神经炎症［32］。

 既往研究表明，沉默信息调节因子 1（sirtuin 1，SIRT1）

是一种依赖烟酰胺腺嘌呤双核苷酸（nicotinamide adenine 

dinucleotide，NAD+）的去乙酰化酶，可抑制炎症反应［33］，减

轻 CIRI，促进神经恢复［34］。一项体外实验研究显示，敲除

SIRT1 会诱发细胞的神经炎症损伤，而 HBO 可激活 SIRT1

的表达，减少 TNF-α、IL-1β和 IL-6 等相关炎症因子的释放；

该研究还显示，HBO 可通过调节 SIRT1 诱导高迁移率族蛋

白 B1（high mobility group protein B1，HMGB1）去乙酰化，从

而抑制基质金属蛋白酶 9（matrix metalloproteinase-9，MMP-9） 

改善 HIBI［35］。此外，有研究显示，HBO 不仅能上调血浆中

的 IL-4［7］，还可上调 SIRT1、线粒体标志物电压依赖性阴离

子 通 道（voltagedependent anion-selective channel，VDAC）的

表达，促进线粒体的生物生成、减少凋亡信号转导，并抑制

一系列的炎症级联反应［36］。

2.5 HBO 抑制铁死亡 ：铁死亡是 Dixon 等［37］在 2012 年首

次提出的一种新的细胞死亡方式，其主要特征是铁依赖性脂

质过氧化的激活以及诱导过氧化产物积累，通常伴有 GSH

和谷胱甘肽过氧化物酶 4（glutathione peroxi-dase 4，GPX4）

注 ：HBO 为高压氧，HIBI 为缺氧缺血性脑损伤，VEGF 为血管内皮生长因子，eNOS 为 
内皮型一氧化氮合酶，ZO-1、Occludin、Claudin-5 为肠道屏障紧密连接蛋白，BBB 为血脑
屏障，NF-κB 为核转录因子 -κB，TLR4 为 Toll 样受体 4，HBOT 为高压氧治疗，TNF-α为 

肿瘤坏死因子 -α，MMP-9 为基质金属蛋白酶 9，ERK 为细胞外信号调节激酶，JNK 为
c-Jun 氨基末端激酶，MAPK 为丝裂素活化蛋白激酶，SIRT1 为沉默信息调节因子 1， 

LPS 为脂多糖，MDA 为丙二醛，ROS 为活性氧，Nrf2 为核因子 E2 相关因子 2，HO-1 为 
血红素加氧酶 -1，NQO-1 为苯醌氧化还原酶 -1，SOD 为超氧化物歧化酶，CAT 为过氧 
化氢酶，GSH 为谷胱甘肽，GCLC 为谷氨酸半胱氨酸连接酶催化亚基，BDNF 为脑源性 
神经营养因子，caspase-3 为天冬氨酸特异性半胱氨酸蛋白酶 3，Bax、Bid、Bcl-2、Bcl-xl

为凋亡相关蛋白，PI3K 为磷脂酰肌醇 -3- 激酶，Akt 为蛋白激酶 B，CPR 为心肺复苏

图 1 HBO 对 HIBI 起保护作用的主要机制
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抗氧化功能的下调［38］。Nrf2 还是铁死亡的负调节因子，通

过介导抗氧化酶基因的表达来维持细胞内氧化还原稳态，

降低细胞内 Fe2+ 含量，抑制 ROS 的产生，进而抑制铁死亡。

Chen 等［39］发现，HBO 改善 IRI 可能与抑制铁蛋白沉积有关。 

该研究对 CIRI 大鼠模型采用的 HBOT 方案为 2.5 ATA，每次

治疗 60 min，每日 1 次，连续治疗 30 d。透射电镜下显示，与

出现线粒体嵴溶解和空泡化的 CIRI 模型组相比，经 HBOT 

的大鼠神经元仅表现为线粒体膜密度增加。此外，CIRI 模

型组大鼠血清铁蛋白和 GSH 水平均显著降低，血清 MDA 水

平显著升高，HBOT 则逆转了这些变化，表明其可抑制氧化

应激和铁代谢紊乱，从而缓解 HIBI 诱导的神经元铁死亡。

2.6 HBO 调节脑 - 肠轴 ：脑 - 肠轴是连接中枢神经系统和胃

肠道的双向通信轴，肠道菌群的改变导致小肠免疫功能异

常，介导脑损伤后的炎症，是引发脑 - 肠轴紊乱的关键［40］。

最近的一项研究显示，肠道来源的巨噬细胞携带的促炎性

髓样细胞触发受体 1（triggering receptor expressed on myeloid  

cell 1，TREM1）信号被转移至大脑中，并在 CA-CPR 后继发

性脑损伤的发病机制中起关键作用［41］。2024 年 Nyam 等［42］

证明 HBOT 可以影响创伤后脑损伤后肠道菌群的组成，肠道

菌群 90% 由厌氧菌组成，该研究显示增加组织氧合可以直

接影响微生物，HBOT 72 h 后大鼠肠道厌氧菌减少，脑梗死

体积缩小，炎症因子水平下调。

 HBO 通过调节肠道菌群组成（如减少促炎性厌氧菌、增

加短链脂肪酸产生菌），从而减轻神经炎症［42］。其临床转化

意义在于，特定的肠道菌群特征〔如普雷沃菌属（Prevotella 
copri）丰度〕可能作为 HBOT 疗效的预测标志物［43］。例如，

有研究显示 HBOT 后肠道菌群中普雷沃菌属的富集与脑梗

死体积缩小呈相关趋势［42，44］。未来研究可探索基于菌群干

预的联合策略，如 HBOT 联合益生菌或粪便微生物移植，以

增强神经保护效果［43］。因此，肠道菌群调控或可成为 HBOT 

疗效的预测标志物，HBO 介导脑 - 肠轴通路改善 CPR 后

HIBI 的机制值得进一步探讨。

2.7 HBO 调节 BBB 通透性、改善侧支循环建立 ：HBO 可通

过上调缺氧细胞中 Occludin 和 ZO-1 等连接蛋白的表达水

平，维持 BBB 的完整性 ；还可通过调节 TLR4/NF-κB 信号通

路，抑制免疫反应和炎症相关的基因转录启动，缓解 BBB 的

通透性及超微结构改变［45］。

 内皮型一氧化氮合酶（endothelial nitric oxide synthase，

eNOS）是内皮依赖性舒张功能因子，可合成一氧化氮，促进

血管平滑肌松弛，增加脑血流量。有研究显示，HBO 可通过

上调 eNOS 的表达，促进一氧化氮水平的提高，加快缺血后

损伤血管的恢复［46］。此外，有动物实验研究提示，HBO 可

促进急性脑梗死大鼠血管的内皮生长因子表达，促进侧支循

环建立及新生血管形成，改善血流动力学［47］。

3 HBOT 联合治疗的临床转化应用与方案 
 HBOT 已从早期的单一脑组织氧供干预，逐步演变为联

合亚低温、药物及经颅磁刺激等多种治疗策略相结合的多

模态治疗方式。这种联合策略通过靶向治疗不同的病理生

理环节，旨在改善 CPR 后 HIBI 的神经功能预后。但 CPR 后

脑损伤不同时期的病理生理变化不同，治疗也有差异。其中， 

在 CPR 后的急性期（数小时至数天），治疗重心应以迅速减

轻缺血、水肿、氧化应激和炎症为主。HBOT 与亚低温治疗

的联合应用显示出更优的治疗效果，其中，前者能够迅速提

升血浆中物理溶解氧含量，改善脑组织氧合，减轻脑水肿以

及氧化应激损伤，后者则通过降低脑组织代谢率、减少氧

耗，抑制兴奋性氨基酸释放以及一系列的级联炎症反应，从

而延缓 CPR 后继发性脑损伤。二者联合应用可针对提高氧

供和降低耗氧两个关键环节共同作用，从而改善脑缺氧 - 脑

水肿的恶性循环。

 研究表明，在自主循环恢复（return of spontaneous circulation， 

ROSC）后24 h内的急性期应用该联合策略效果更显著［48-49］。 

一项 2020 年的单中心回顾性研究证实，与单纯治疗相比，

在首次 HBOT 后联合亚低温（使用冷却装置降温至 33 ℃

并维持 24 h）的患者，6 个月时的总体衰退量表评分（global 

deterioration scale score，GDS）与神经认知功能结局均获得明

显改善［50］。另一项 2022 年针对一氧化碳中毒后脑损伤的

研究也支持这一结论，联合治疗组在上调脑电频谱指数、降

低耗氧量以及降低神经元特异性烯醇化酶（neuron specific 

enolase，NSE）水平方面表现出优势，并降低了迟发性脑病的

发生率［51］。此外，早期联合应用依达拉奉等具有清除自由

基、减轻钙超载及抗细胞凋亡作用的神经保护药物，可进一

步强化脑保护效果［52］。

 此外，在恢复期，治疗重心应转向促进神经功能恢复与

意识苏醒。重复经颅磁刺激与 HBOT 均被证实对昏迷患者

的促醒起到一定的作用。二者联合治疗可通过不同机制产

生协同效应，重复经颅磁刺激可从外部调节大脑皮层的兴奋

性以及神经可塑性，HBOT 则从内部改善脑组织能量代谢与

微环境，二者联合治疗促进昏迷患者苏醒的效果优于单独

HBOT［53］。有学者指出，HBOT 联合针灸治疗可明显提高大

脑皮质的兴奋性［54］，增加脑血流灌注量，有效减轻颅脑损伤

患者的意识障碍［55］。临床观察表明，基于上述多模式协同

的联合干预策略，考虑联合应用策略可为 CA 后患者神经功

能预后的改善带来更大获益。

4 未来展望与试验设计 
 HBOT 在改善 CPR 后 HIBI 中展现出多靶点神经保护

潜力，但目前关于 HBOT 对 CPR 后 HIBI 作用机制的研究相

对匮乏，且目前多数研究数据来源于动物模型，临床样本量

有限，且 HBOT 的最佳介入时间窗仍存在争议。

 一项针对 CA-CPR 后 7 d 内行早期 HBOT 联合舱内呼

吸机治疗的意识昏迷患者的研究显示，对 CPR 后呼吸功能

暂未恢复的昏迷患者采用早期 HBOT 联合舱内呼吸机治疗

可提高 CPR 后脑复苏治疗成功率［56］。但有研究显示 HBOT

介入时机的早晚并不影响复苏成功率［57］。由于引起 CA 的

基础疾病不同，患者在 CPR 成功后早期仍存在 CA 的可能

性，因此，在排除气压伤禁忌证后，对 CA 后 ROSC 且血流动

力学稳定的患者，推荐 24 h 内启动 HBOT（2.0～2.5 ATA，每
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次 60 min），治疗次数和总疗程应根据患者病情发展而定。

 针对存在胸外按压禁忌证的 CA 患者，腹部提压心肺复

苏（active abdominal compression-decompression CPR，AACD-

CPR）通 过 优 化 冠 状 动 脉 灌 注 压〔＞25 mmHg（1 mmHg＝

0.133 kPa）〕维持循环稳定，为 HBOT 创造稳定的生理基础。

二者协同可形成循环 - 代谢耦联的神经保护新模式，其中，

AACD-CPR 可维持脑血流动力学，HBOT 则通过抑制线粒体

减少 ROS 释放从而改善氧利用率。未来可建立此联合策略

的时间窗以及剂量标准［58］。

 综上所述，CPR 后应尽早、适量地开始 HBOT 有益于

神经功能的恢复。为将 HBOT 的神经保护潜力转化为具体

的临床效益，未来研究仍需通过多中心随机对照试验证实，

明确最佳干预时机。关键研究在于评估 ROSC 后 24 h 内与

超过 24 h 启动 HBOT 对患者神经功能预后的影响。临床前

实验证据表明，早期干预可以更显著地改善神经功能缺损

评分，并有效降低血清中反映神经元损伤的生物标志物水 

平［59］。临床回顾性研究分析也提示，将标准 CPR 时间控制

在较短时间内并与高级生命支持有效衔接，与患者预后是否

良好存在密切相关［60-62］。其中，未来的多中心随机对照试验

应将 90 d 改良 Rankin 量表（modified Rankin scale，mRS）评

分及血清 NSE、S100β等脑损伤生物标志物的动态变化作为

主要评估指标［63］。同时，探索 HBOT 与高质量 CPR 技术的

协同效应，精确联合治疗的最佳参数。此外，还应基于患者

的具体病因、初始心律、无血流 / 低血流时间以及个体生物

标志物变化曲线，构建针对患者个体化的有效治疗方案，通

过循证医学证据，制定有效改善 CA 患者长期预后的个体化 

HBOT 策略。
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