
    中 華 民 國 高 壓 暨 海 底 醫 學 會 
A S S O C I A T I O N  O F  H Y P E R B A R I C  A N D  U N D E R S E A  M E D I C I N E , R . O . C . 

    2007/03/05 
 

 1 

高壓氧治療對缺血性腦中風的臨床運用高壓氧治療對缺血性腦中風的臨床運用高壓氧治療對缺血性腦中風的臨床運用高壓氧治療對缺血性腦中風的臨床運用 

國防醫學院 海底醫學研究所 

三軍總醫院 海底暨高壓氧醫學部 

高壓氧醫學專科醫師 

神經科專科醫師 

陳紹原醫師 

隨著老年人口的增加及生活型態的改變，腦血管疾病近幾年一直名列國人十大死亡原因

的前三名，其中以缺血性腦中風所佔的比例最高。目前有許多內、外科不同的治療方式因應

而生，其目的就是想有效地改善疾病的嚴重度和所帶來的社會及家庭負擔。高壓氧治療是否

可以是缺血性腦中風的另一項選擇？長久以來一直是國內外醫界想要探討的問題。本文將從

神經醫學及高壓氧醫學的觀點，來評估高壓氧治療的可行性，並就目前相關的動物試驗和臨

床研究，分析說明以供參考。 

缺血性腦中風缺血性腦中風缺血性腦中風缺血性腦中風的病理機轉的病理機轉的病理機轉的病理機轉 1-4    

所謂缺血性腦中風是指任何不正常的因素影響到大腦正常的血液循環者，例如血管壁本

身的病變、狹窄或是血管管腔因血栓、氣栓所阻塞及血液黏稠度的改變所致。大腦和神經細

胞對氧氣濃度非常敏感，成人大腦的血量約佔全身血循的五分之一 (即每分鐘一公升的血

量) ，腦組織的需氧量約為身體全部的四分之一 (即每分鐘 500 到 600 毫升的氧氣) 。腦組織

在缺血期所受的傷害，視每個病患其腦血流所受阻礙的程度及缺血時間長短之不同而有差

異。在這段時期，由於大腦正常血流供應受阻，細胞能量代謝和離子衡定失常，故產生一連

串的病理生理反應，稱之為缺血連鎖反應 (ischemic cascade)。主要對腦組織造成的傷害可分

為是在缺血期 (ischemic stage)和恢復灌流期 (reperfusion stage)。在缺血期，細胞內葡萄糖會

進行無氧代謝，使得乳酸堆積產生酸中毒的現象，因而造成神經突觸訊息傳遞的喪失，細胞

能量系統的瓦解，而產生細胞去極化 (depolarization) 反應。此時細胞內的鈣離子、鈉離子、

鉀離子濃度增加，蛋白質成分物的溶解 (proteolysis) 及磷酸化反應 (protein phosphorylation) 

等，造成細胞膜構造功能和通透性的改變。另一方面，當神經細胞突觸上的興奮性神經傳遞

物質麩胺酸 (glutamate) 受體過度的活化，也會促使麩胺酸釋放而造成興奮性神經損傷 

(excitotoxic damage)。此外，受傷或壞死的細胞，會促使發炎反應物質 (inflammatory mediators) 

及內生性物質 (endogenous substrate) 過度的釋放，更加重對組織的損傷。一旦大腦恢復灌流

後，會產生過多的活性氧化物  (reactive oxygen species) ，造成缺血再灌流   (ischemia 

reperfusion injury)之二次損傷 。近來也有許多報告針對神經細胞缺血缺氧後所引起之基因改

變及細胞凋亡 (neuronal apoptosis) 的分子生物機制進行研究。 

高壓氧氣在缺血性腦中風方面的動物實驗研究高壓氧氣在缺血性腦中風方面的動物實驗研究高壓氧氣在缺血性腦中風方面的動物實驗研究高壓氧氣在缺血性腦中風方面的動物實驗研究 5, 7, 8, 13-20, 23-24, 27 

高壓氧氣治療的依據是因其是具有增加壓力的機械性作用以及可以提高血液中氧氣濃度

的特性。增加壓力可以壓迫血管中的氣泡，使氣泡縮小或消失，以改善或恢復血流的供應，

減輕組織缺氧、二氧化碳堆積及酸中毒等症狀，故對於減壓症及氣體栓塞症可以迅速達到治
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療效果。此外，當血管的血流因故被阻斷，如血栓、皮瓣和器官移植以及腫脹的傷口，組織

的氧氣供應必須依賴擴散作用，呼吸高壓氧氣可提高動脈血中的氧分壓及含量，以促進氧氣

擴散速率和距離，增加溶於血漿及組織內的氧氣含量。近來一些臨床及動物實驗發現，對於

部分因”組織缺血再灌流損傷” (ischemia/reperfusion injury) 所造成的疾病，例如心肌缺血、皮

瓣移植等，高壓氧氣可以抑制嗜中性球附著及一些發炎物質的作用，並且能抑制缺血血管收

縮的現象及促進微小血循的重建，因此可以改善上述疾病的預後。基於以上的治療理論根據，

學者們認為高壓氧氣治療可應用於腦血管阻塞所造成之缺血性腦中風的治療。高壓氧氣具備

上述的作用原理，故被認為可以挽救缺血周圍區域尚存活的神經細胞並促進神經功能的恢

復。於 1960 年代，許多專家學者已嘗試將高壓氧氣應用在有關缺血性腦中風之動物實驗或臨

床的治療。雖然由於實驗動物種間的差異、不同的缺血模式、高壓氧氣治療流程以及不同的

預後評估方式，較難去比較各實驗結果間的差異。但幾乎所有的動物實驗結果顯示，無論全

部 (global)、完全性 (complete) 或局部 (focal)、不完全性 (incomplete) 的缺血情況下，以及

在缺血期間即同時給予保護性 (protection) 或於缺血後才給予治療性 (treatment) 的高壓氧

氣治療，多呈現正面的療效。 

關於腦缺血的動物實驗模式，一般是以結紮或阻塞不同部位和血管數目的方式，來誘發

不同類型和程度的腦缺血模式，常見的有阻斷單側之中腦動脈 (middle cerebral artery, MAC) 

或頸動脈 (common carotid artery, CCA) 來製造局部性缺血，或阻斷升主動脈 (ascending aorta) 

及靜脈腔血管 (caval vein) 來製造完全性缺血情況。除了已觀察缺血性腦中風動物之存活率 

(survival rate) 、存活時間 (survival time)、腦電波變化 (electroencephalogram) 、腦組織梗塞

程度 (cerebral infarction) 和神經功能恢復 (recovery of neurological function) 的情形來評估高

壓氧氣的療效外，也有研究是進一步地探討高壓氧氣對於腦血流動力學和細胞代謝功能方面

的影響，以下將動物實驗的結果歸納如下：（一）高壓氧對於腦血流 (cerebral blood flow) 的

影響－高壓氧氣可使血管收縮、腦血流量降低，且藉由提高組織的氧含量及促進細胞功能的

完整性，因此可以對抗腦缺血後初期的盜血現象及降低腦血管的通透性和顱內壓，進而改善

腦水腫的程度，促進缺血後腦組織之血液灌注，此有可能是對於腦缺血疾病重要的保護機轉

之一。（二）高壓氧對於顱內壓力變化的影響－高壓氧氣具有改善腦水腫降低腦組織梗塞的作

用。因此，在腦梗塞發作的初期給予高壓氧氣治療，可利用其所產生的血管收縮作用來降低

顱內壓、改善腦組織水腫，而有利於延緩對神經組織的傷害及後期血流之重建。（三）高壓氧

氣對於腦內葡萄糖代謝的作用－實驗發現當使用 3 ATA 和 5 ATA 之較高氧氣濃度時，正常老

鼠血糖濃度的變化與腦電波的改變有明顯相關，可能與中樞氧氣毒性的發生有關。學者認為

大約 1.5 到 2 ATA、100﹪O2，便以足夠改善腦部的氧合狀態和供應組織能量所需，因此並不

建議使用太高的氧氣濃度來治療這類的疾病，以免造成氧氣毒性副作用的發生。（四）高壓氧

與氧游離基損傷－部分學者認為，腦缺血後給予高壓氧氣治療，可能會增加氧游離基對神經

組織造成損傷的機會，這是高壓氧氣治療目前在臨床應用上所需考量的負面效果。然而在

Mink、Dirks 與 Sunami 等人的實驗發現，使用小於 3 ATA 的高壓氧氣，腦組織內氧游離基的

濃度雖有增加，但脂質過氧化的程度或神經功能的恢復並沒有明顯的受到影響。他們認為體

內所活化的抗氧化系統，可以對抗給予高壓氧氣治療時所增加的氧游離基。（五）高壓氧氣對
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於缺血性腦中風運動功能及長期復健方面的影響－目前對於高壓氧氣在腦缺血後運動功能恢

復的作用尚無定論，一般認為神經在受損七天後，其周邊組織會開始出現新生的現象，且根

據 Neubauer 等人的發現，缺血周圍區域生理功能靜止的神經元細胞 (idling neuron)，甚至可

以存活數年之久。故若是在腦缺血發作後急性期或慢性期內，持續給予安全劑量的高壓氧氣

1.5 到 2 ATA、60 到 90 分鐘，每天一至二次，至少執行四十次以上的完整療程，則可能可以

改善組織灌流的情形，再度活化部分神經細胞的功能，減少神經進一步的損傷且促進組織功

能的修復，並配合物理及語言之復健治療，對於日後大腦神經功能的恢復應有助益。目前有

關高壓氧對於慢性復健方面作用的研究報告仍有限，未來可朝這方面作較長期性的探討。 

高壓氧氣在人類腦缺血疾病方面高壓氧氣在人類腦缺血疾病方面高壓氧氣在人類腦缺血疾病方面高壓氧氣在人類腦缺血疾病方面的的的的研究研究研究研究 9-12, 21-22, 25-26, 28-29 

 高壓氧治療在梗塞性腦中風的相關研究，自 1972 年至 2003 年發表在 stroke 期刊共有五

篇，早期 Sarno 及 Neubauer 等學者觀察到腦中風的病人接受治療後，可以改善意識反應和語

言的障礙，Neubauer 更建議在急性期需要十次而慢性期需要約二十次，這意謂著愈早給予高

壓氧對症狀的改善愈有幫忙。隨著研究方法的趨於嚴謹，1991 及 1995 年 Anderson 和

Nighoghossian 等學者，分別在加入對照組（高壓空氣）比較後，Anderson 在發現對照組有較

好的評量分數後，終止了研究；而 Nighoghossian 的研究則觀察到一年後高壓氧組有好的神經

評量分數，雖然這兩個研究出現了不同的結果，但因為參與的人數過少（27 至 39 人）且收

案和治療的設計不同，兩組學者並未給予正面或負面的結論。最近的一篇是 Rusyniak 發表在

2003 年，利用隨機、雙盲、對照實驗分析 33 位病人，發病時間在 24 小時之內給予一次 2.5

絕對大氣壓一小時，結果顯示在治療後 24 小時觀察，兩組並沒有明顯差異，三個月時對照組

有較好的神經評量分數，作者結論高壓氧對梗塞性腦中風的治療是可行及安全的，但沒有明

顯幫忙。由上述的臨床研究顯示，高壓氧對人類梗塞性腦中風的療效似乎不如動物試驗的結

果那樣有效，除了樣本數目不夠是主要問題之外，許多專家學者也提出不同的論點，我們將

可能的論述歸納如下： 

高壓氧氣在缺血性腦中風方面研究之考量高壓氧氣在缺血性腦中風方面研究之考量高壓氧氣在缺血性腦中風方面研究之考量高壓氧氣在缺血性腦中風方面研究之考量 6, 10, 30 

 治療急性缺血性腦中風的兩種基本方式，一是恢復或促進血管阻塞之腦血流供應，

二是直接針對缺血區域腦組織之細胞或代謝問題加以治療。根據以上相關的研究報告，高壓

氧氣應用於缺血性腦中風治療之可能機制包括：（一）提高氧分壓，增加血液和組織之氧含量；

（二）提高氧的擴散率及有效擴散距離；（三）使腦血管收縮、降低顱內壓；（四）促進側枝

循環建立及病變血管修復；（五）改善腦組織的新陳代謝；（六）對於血腦屏障 ( blood-brain 

barrier ) 通透性的作用；（七）減少組織缺血再灌流損傷。這些現象不管是急性、慢性，或是

單次、多次的高壓氧治療，都已從動物實驗中證實。而人類的臨床研究，使用高壓氧氣輔助

治療受到下列因素的限制：（一）治療時間的選擇－一一一一般在發作後 3 到 6 小時為所謂的黃金治

療時機，主張儘早治療的效果較好；（二）患者個別因素的影響－療效受患者年齡和本身潛在

疾病危險因子的影響很大，年齡越大，有心血管疾病、糖尿病、高血脂症並使的患者療效較

差；（三）完整且安全的療程－臨床治療應達到一定的療程始見療效，部分臨床專家建議治療
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次數應達四十次左右，甚至可視病情重覆療程。若治療次數延長，則須謹慎評估氧氣毒性副

作用和其他慢性生理作用的發生，通常為了降低抽搐發生的風險(oxygen seizure)，一般會給予

較低的壓力和較短的時間(二個絶對大氣壓、一個小時)；（四）高壓氧與其他輔助療法－血栓

溶解劑、血管擴張劑、類固醇、降腦壓藥、抗氧化劑等為目前臨床上較常使用的治療藥物，

合併且多重性療法為未來之治療趨勢；（五）高壓氧與外科療法－早期的研究發現，於發作後

急性期先給予高壓氧氣治療，可以促進病患神經功能的恢復，有助於日後以外科手術方式來

重建腦血流 (surgical revascularization) ，且有防止手術後急性腦水腫和腦梗塞壞死的作用，

可配合神經外科醫師作較完善之評估。由於影響人類腦中風的危險因子非常複雜，不同的血

管及梗塞的程度，都會造成疾病嚴重度的差異，另外即使沒有阻塞的血管，功能也不見得健

全，而這些現象是在實驗動物中不會發生的，想要克服這些問題只有作更嚴謹的分類和評估，

在增加樣本數的情形下才能表現出高壓氧治療的實際效果。 

結語結語結語結語 

總而言之，急性缺血性腦中風的治療黃金時間相當短暫，若能把握治療時機，給予適當

的治療方式，對於疾病預後有較大的益助。高壓氧氣治療對於缺血性腦中風的臨床應用，仍

需要更詳細且完整的資料證據來支持，以達到改善疾病治癒率並減少合併症的目的。 
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