
Neural Injury And Functional Reconstruction，September 2020, Vol.15, No.9

·临床研究·
基于DTI探讨高压氧治疗对高血压性脑出血患者

运动功能的影响
焦泽琦，周苏键，王碰起，谢晓娟，林晨琳，王晓阳，彭慧平

作者单位

蚌埠医学院福总教

学医院（第九〇〇
医院）

福州 350025

基金项目

福建省自然科学基

金（No. 2016J0158

4）；

福州总医院创新团

队（No. 2014CXTD

08）

收稿日期

2019-11-21

通讯作者

彭慧平

361140072@qq.

com

摘要 目的：基于弥散张量成像（DTI）技术观察高压氧治疗在高血压性脑出血（HICH）患者运动功能障碍中

的疗效。方法：HICH患者40例，随机分为高压氧组和对照组各20例，2组均给予药物及康复治疗，高压氧

组另予以高压氧治疗，治疗4周。分别于治疗前和治疗后完成DTI检查，测量患侧和健侧内囊后肢部位的

分数各向异性（FA）值，计算FA比率（患侧FA/健侧FA），同时用Fugl-Meyer运动功能评定量表（FMA）评估

运动功能。结果：治疗4周后，2组的 rFA值及FMA评分与治疗前比较，差异均有统计学意义（P＜0.05）；高

压氧组治疗前后 rFA与FMA评分变化值显著高于对照组（P＜0.01）；高压氧组治疗前后 rFA与 FMA 评分变

化值呈线性正相关（r=0.516，P＜0.05）。结论：高压氧治疗可改善HICH患者肢体运动功能。
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高 血 压 性 脑 出 血（hypertensive intracerebral

hemorrhage，HICH）是一种由血压升高引起的脑血

管破裂出血的常见脑血管疾病。近年来HICH的发

病率和致残率均明显上升，HICH患者5年内的病死

率可超过 5%，且存活患者致残率也极高 [1,2]，约有

50%~75%的患者有不同程度的神经系统功能障

碍，如偏瘫、失语、认知障碍等，其中以肢体偏瘫最

常见[3]，严重影响患者生存质量。HICH患者运动功

能障碍的主要原因是出血部位所在的脑白质传导

束和脑干网状上行激动系统的白质传导束纤维损

伤，临床治疗多为药物、运动训练、康复治疗。其

中，高压氧疗法（hyperbaric oxygen treatment，HBOT）

作为一种非药物、非侵入性治疗手段，广泛应用于

HICH 后功能障碍的治疗中。研究表明，HBOT 可

促进脑出血患者神经功能恢复，改善患者的预后，

提高生活自理能力[4]，但因缺乏科学、定量的验证工

具，其临床疗效及作用机制仍存在争议。

磁共振弥散张量扩散技术（diffusion tensor

imaging，DTI）是目前唯一可在活体呈现白质纤维

束走行的MRI检查技术[5]。近年来，越来越多的学

者试图将DTI技术引入脑出血的研究领域，尤其是

在评估神经功能损害方面。将 DTI 指标作为卒中

相关皮质脊髓束（corticospinal tract，CST）损伤的潜

在生物标志物的作用，用于指导神经康复和预测功

能性运动结果，成为这一领域的研究热点[6,7]。本研

究采用DTI技术研究HBOT对HICH患者运动功能

恢复的影响。

1 资料与方法

1.1 一般资料

选取 2018 年 11 月至 2019 年 10 月我院收治的

HICH患者 40例，均符合高血压及脑出血的诊断标

准[8]，并经头颅CT或MRI证实，为首次发作的单侧

脑出血，生命体征稳定，神志清楚，存在偏侧肢体运

动功能障碍，病情稳定可行 HBOT。排除标准：脑

外伤、肿瘤破裂、动脉瘤、动静脉畸形、原发及继发

性凝血功能障碍等原因引起的脑出血；有HBOT禁

忌证（如未经处理的气胸、纵膈气肿，空洞型肺结

核，活动性内出血及出血性疾病等）；MRI检查禁忌

证（如装有金属材料的支架或心脏瓣膜、心脏起搏

器，金属假牙、金属内固定、幽闭恐惧症等）；存在认

知障碍，不能配合检查；既往脑部疾病；妊娠及哺乳

期妇女。全部患者按随机数字表法分为 2 组各 20

例：①对照组，男 15例，女 5例；年龄 36~71岁，平均

（53.55 ± 1.68）岁；病程（23.35 ± 6.56）d，脑出血量

（29.65±5.83）mL；②高压氧组，男 14 例，女 6 例；年

龄 37~66 岁，平均（53.35 ± 1.47）岁，病程（25.70 ±

8.47）d；脑出血量（31.85±6.09）mL。2组一般资料差

异均无统计学意义（P＞0.05）。本研究经我院医学

伦理委员会审核批准。

1.2 方法

1.2.1 治疗 所有患者入院后立即给予常规药物，

如抗凝、脱水降颅压、调控血压、改善循环等对症治

疗，配合康复治疗，包括床上良肢位摆放、转移训

练、关节活动度训练、平衡功能训练、步态训练、手

功能训练及日常生活活动能力训练、功能性电刺激

等。康复治疗每天1次，每次2~3 h，每周治疗5次，

2周为1个疗程，共治疗2个疗程。高压氧组患者在

上述治疗基础上加 HBOT。采用 YC6200J-X 型 24

人空气加压舱（烟台产）和YCT455型高压氧舱控制

台，患者吸氧方式为面罩吸氧，治疗压力设置为2.0

个绝对大气压（absolute atmosphere，ATA），总治疗时

间为110 min（包括升压15 min，稳压吸氧60 min，中间
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休息10 min，降压25 min），每天治疗 1次，每周治疗 5 d，2周为 1

个疗程，共治疗2个疗程。

1.2.2 DTI 数据采集 采用德国西门子公司产 Magnetom

Skyra 3.0T 超导磁共振成像系统。分别对 2 组治疗前、后进行

T1WI、T2WI、T2Flair及DTI扫描。扫描前，嘱患者安静平躺在磁

共振检查床上，头部居中位于头托内，紧密填充海绵垫固定以减

少头部活动，双耳塞入棉球，戴上防噪耳塞；扫描结束后询问受

试者是否有不适反应等。数据采集应用单次激发自旋回波平面

成像SE-EPI序列，扫描层面以正中矢状位平行于连合间线进行

全脑横断面扫描，脉冲重复时间为8 300 ms，回波时间为88 ms，

转角为 90°，矩阵＝64×64，视野为 240 mm×240 mm，average 1

次，层厚为 4.0 mm，层间距为 0 mm，层数为 50，扩散敏感系数 b

值取0、1 000 s/mm2，在64个方向上叠加扩散敏感梯度场。

1.3 观察指标

1.3.1 运动功能评定方法 所有受试者分别在治疗前、后采用

简 化 Fugl-Meyer 运 动 功 能 评 定 量 表（Fugl-Meyer motor

assessment，FMA）进行运动功能评定，评分范围 0~100分，分数

越高代表运动功能越好。

1.3.2 FA 值比率测量方法 应用 Philips 专用后处理软件

EWS2.6.3.3对DTI原始采集图像进行后处理，并运用弥散对齐

软件包对DTI原始图像进行对齐，采用涡流校正及头动校正，提

高DTI图片质量。得到各向异性分数（fractional anisotropy，FA）

图、彩色编码各向异性分数图（color-coded fractional anisotropy，

cFA）及弥散张量纤维示踪成像图（diffusion tensor teactography，

DTT）。在 FA图上CST通过的内囊后肢对称放置面积相等的

ROI 区域（大小为 100～120 mm2），测得两侧内囊后肢平均 FA

值，见图1。所有测量由同一名医师完成，一共测3次，取其平均

值。FA值比率（FA ratio，rFA值）=患侧FA值/对侧FA值。

1.4 统计学处理

采用 SPSS 21.0版统计学软件进行数据分析，计量资料均

以（x±s）表示，当符合正态分布及方差齐性检验时，组间比较采

用独立样本 t检验，治疗前、后组内比较采用配对样本 t检验，否

则进行Mann-Whitney U 检验；计数资料比较采用χ2检验或非参

数检验；Pearson线性相关分析（采用双侧检验）用于分析 rFA与

FMA相关性，P＜0.05为差异有统计学意义，P＜0.01为有显著

统计学意义。

2 结果

2.1 2组治疗前、后FMA评分比较

治疗前，2 组 FMA 评分组间差异均无统计学意义（P＞

0.05）；经过 4周的治疗后，2组FMA评分均较治疗前明显升高

（P＜0.05），且高压氧组治疗前后FMA变化值显著高于对照组，

差异有统计学意义（P＜0.01），见表1。

2.2 2组治疗前、后 rFA值比较

在治疗前，2组患者 rFA值比较无统计学意义（P＞0.05）；治

疗 4周后，2组患者 rFA值均上升（P＜0.05），且高压氧组 rFA值

升高幅度明显高于对照组，组间差异具有显著统计学意义（P＜

0.01），见表1。

2.3 高压氧组患者治疗前后 rFA和FMA评分变化值相关性

通过Pearson相关性分析发现，高压氧组治疗前后内囊后肢

的 rFA 变化值与 FMA 评分变化值之间呈正相关（r=0.516，P＜

0.05）。

3 讨论

脑出血后，一方面血肿机械性压迫和刺激脑实质造成原发

性损伤[9]，可直接造成白质纤维束（white matter fiber，WM）受损

及移位；另一方面，在细胞毒性和血管源性水肿的作用下导致继

发广泛的脑白质Wallerian变性，即损伤轴突的顺行性远端变性

并伴脱髓鞘[10]。WM发生典型的病理变化，包括：轴突细胞骨架

及细胞膜的瓦解，髓鞘发生降解，巨噬细胞和小胶质细胞浸入，

最终造成纤维束萎缩[11]。其中，CST作为传导运动信息的白质

纤维而成为重点关注部位，其主要功能是控制肢体的随意运

动。神经生理学和结构成像研究表明，脑出血后CST损伤的程

度影响运动功能恢复[12-14]。因此，明确CST受损程度可有利于

早期对运动功能的损伤程度及预后实现准确评价。

DTI是一种利用组织中水分子弥散运动存在各向异性的原

理来探究组织微观结构的成像技术。多项研究表明，DTI 可

对 CST 的完整性及损伤程度进行评估，且与运动能力存在相

关性[15,16]。最广泛使用的DTI指标之一是FA值。研究表明，FA

值的大小与髓鞘的完整性、纤维致密性及平行性有密切关系[17]，

能判断白质纤维是否完整。FA值越大，神经传导能力越强[18]，

运动能力也越正常。本研究通过对比 2组患者 rFA值和FMA，

发现二者具有相关性也验证了这一结论。

本研究以 FA 值作为 HICH 干预治疗反应的生物标志物。

结果显示治疗1月后，高压氧组和对照组的内囊后肢FA值比率

和FMA值均较治疗前升高，且高压氧组升高程度较对照组更明

显。由此可见，高压氧治疗能促进神经纤维修复，可有效改善

HICH术后患者肢体运动功能，且临床效果优于单纯药物结合

康复治疗。此外，Tal 等 [19]对 15 例脑损伤患者进行 60 d 的

HBOT，并行DTI检查发现HBOT后白质及灰质的FA值显著增

加，表明高压氧可诱导脑微结构恢复，促进神经纤维再生，改善

神经功能。目前认为，高压氧可能通过以下机制诱导中枢神经

组别

对照组

高压氧组

例数

20

20

FMA评分/分

治疗前

25.20±3.86

24.85±3.44

治疗后

49.20±9.16①

58.95±10.37①②

差值

24.00±7.66

34.10±8.51③

rFA值

治疗前

0.566±0.037

0.584±0.029

治疗后

0.675±0.028①

0.705±0.038①③

差值

0.108±0.014

0.121±0.014②

表1 治疗前、后2组FMA评分、内囊后肢区域 rFA值比较（x±s）

注：与治疗前比较，①P＜0.05；与对照组比较，②P＜0.05，③P＜0.01
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可塑性并恢复受损的脑功能：HBOT可提高氧弥散率及弥散距

离，进一步促进神经轴突的发芽，有利于形成新的突触，促进神

经细胞功能的恢复[20]。此外，HBOT可改善细胞缺氧状态，启动

血管修复和改善脑血流量，促进血脑屏障完整性，减少炎症反应

和脑水肿，抑制神经细胞凋亡，促进神经功能恢复[21-27]。在细胞

水平上，HBOT可以改善细胞代谢，减少细胞凋亡，减轻氧化应

激，通过增强神经元和胶质细胞的线粒体功能来提高神经营养

素和一氧化氮的水平，甚至可促进内源性神经干细胞的神经发

生[28]。在线粒体水平，脑卒中导致线粒体膜去极化和诱导线粒

体通透性转换孔，这降低了能量产生的效率并提高了活性氧的

水平[29]。HBOT可抑制线粒体通透性转换孔，进而改善神经元

细胞的线粒体代谢，促进神经元细胞的ATP能量利用[30,31]。

综上所述，HBOT联合常规康复训练能改善HICH患者的

运动功能，其作用机制可能与高压氧促进血肿破坏的CST修复

再生有关。因此，HBOT可改善HICH患者运动功能，提高其生

活自理能力，早日回归家庭及社会。此外，本研究还存在一定的

局限性。本研究的影像标注采用手工绘制ROI，存在一定主观

误差，而近年来流行的基于纤维束示踪的空间统计学方法

（tract-based spatial statistic，TBSS）可减少这种误差。后续研究将

改进影像参数测量方法，提高测量值的精确性。另外，本研究的

样本量相对偏少，将在后续研究中进一步提高样本量进行验证。
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A B C D E

注：左侧基底节 HICH 患者高压氧治疗前 cFA（A）、DTT

（C），患侧CST部分中断，CST数量明显减少；高压氧治疗后cFA

（B）、DTT（D），患侧CST部分恢复，数量较治疗前增加。在FA

图上内囊后肢感兴趣区的选取（E）

图1 HICH患者头颅影像学
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