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【摘要】 高压氧治疗通过吸入高浓度氧气的方式来提高组织的氧分压,广泛应用于缺血缺氧性疾病的康复治疗。

本文综述了高压氧治疗过程中高氧环境诱发全身血管收缩、心率减慢和心输出量下降进而导致血压波动的生理机

制,包括一氧化氮介导的血管内皮功能调节、交感-迷走神经平衡改变及压力反射激活;总结临床研究中血压变化

的特点与幅度,分析高血压患者与非高血压人群的反应差异,探讨不同抗高血压药物对高压氧治疗影响血压的修

饰作用,并梳理慢性肾脏病等特殊人群的血压反应特征。在此基础上,进一步阐述高压氧治疗的血压效应的临床

意义及其在康复医学中的应用价值,以期为临床治疗方案的优化和血压管理策略的制定提供依据。
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【Abstract】 Hyperbaric

 

oxygen
 

therapy
 

increases
 

the
 

partial
 

pressure
 

of
 

oxygen
 

in
 

tissues
 

by
 

inhaling
 

high-concen-
tration

 

oxygen
 

and
 

is
 

widely
 

used
 

in
 

the
 

rehabilitation
 

treatment
 

of
 

ischemic
 

and
 

hypoxic
 

diseases.
 

During
 

hyperbaric
 

oxygen
 

therapy,
 

the
 

hyperoxic
 

environment
 

can
 

induce
 

systemic
 

vasoconstriction,
 

bradycardia
 

and
 

decreased
 

cardiac
 

output,
 

thereby
 

causing
 

blood
 

pressure
 

fluctuations.
 

This
 

article
 

systematically
 

expounds
 

the
 

physiological
 

mecha-
nisms

 

by
 

which
 

hyperbaric
 

oxygen
 

therapy
 

affects
 

blood
 

pressure,
 

including
 

the
 

regulation
 

of
 

vascular
 

endothelial
 

function
 

mediated
 

by
 

nitric
 

oxide,
 

changes
 

in
 

the
 

balance
 

of
 

sympathetic
 

and
 

vagus
 

nerves,
 

and
 

the
 

activation
 

of
 

the
 

baroreflex.
 

It
 

summarizes
 

the
 

characteristics
 

and
 

magnitudes
 

of
 

blood
 

pressure
 

changes
 

in
 

clinical
 

studies,
 

analyzes
 

the
 

differences
 

in
 

responses
 

between
 

hypertensive
 

patients
 

and
 

non-hypertensive
 

individuals,
 

explores
 

the
 

modifying
 

effects
 

of
 

different
 

antihypertensive
 

drugs
 

on
 

the
 

impact
 

of
 

hyperbaric
 

oxygen
 

therapy
 

on
 

blood
 

pressure,
 

and
 

sorts
 

out
 

the
 

blood
 

pressure
 

response
 

characteristics
 

of
 

special
 

populations
 

such
 

as
 

chronic
 

kidney
 

disease
 

patients.
 

On
 

this
 

basis,
 

it
 

also
 

elaborates
 

on
 

the
 

clinical
 

significance
 

of
 

the
 

blood
 

pressure
 

effects
 

of
 

hyperbaric
 

oxygen
 

therapy
 

and
 

its
 

application
 

value
 

in
 

rehabilitation
 

medicine,
 

providing
 

a
 

basis
 

for
 

the
 

optimization
 

of
 

clinical
 

treatment
 

plans
 

and
 

the
 

formulation
 

of
 

blood
 

pressure
 

management
 

strategies.
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  高 压 氧 治 疗 (hyperbaric
 

oxygen
 

therapy,
 

HBOT)是指在高于一个绝对大气压(atmosphere
 

ab-
solute,

 

ATA)的环境下吸入纯氧的治疗方法,广泛用

于一氧化碳中毒、减压病、难愈性伤口、放射性组织损

伤等疾病的康复治疗。近年来,HBOT在心血管疾病

康复、神经康复和运动损伤修复领域的应用日益拓展,
其生理效应和作用机制受到持续关注[1-2]。HBOT
的核心生理效应是使血液及组织中的物理溶解氧含量

显著升高,从而形成高氧分压状态。在2.0-2.5
 

ATA

的压力下吸入纯氧,可使机体动脉血氧 分 压 升 至

1000-1400mmHg,血浆物理溶解氧量增加20倍以

上[3]。HBOT在改善组织氧供的同时,也对心血管系

统产生多方面影响,包括血管收缩、心率减慢、心输出

量下降等[1]。其中,血压变化是 HBOT过程中最直

接、最易监测的生理指标之一,既可能反映机体对高氧

环境的正常调节反应,也可能成为潜在心血管风险的

预警信号。康复医学强调功能评估与个体化治疗,血
压作为生命体征的重要组成部分,在HBOT康复方案

的设计与实施中具有特殊意义:一方面,HBOT的血

管收缩效应有助于减轻组织水肿,对创伤、烧伤等康复

患者具有治疗价值;另一方面,血压的过度升高可能增

加心血管负荷,影响康复安全性[4]。因此,深入探索

HBOT对血压的影响规律及其机制,对于优化康复治

105中国康复·2026年8月·第41卷第8期



疗方案、保障治疗安全具有重要意义。本文综合国内

外相关研究,从生理机制、临床证据、影响因素和康复

意义四个维度,系统阐述 HBOT对血压的影响,从而

为康复医学领域的临床实践提供参考。

1 HBOT影响血压的生理机制

1.1 高氧诱导的血管收缩效应 HBOT引起血压升

高的核心机制是高氧状态诱发的全身血管收缩。暴露

于2.0
 

ATA及以上压力的高氧环境时,机体出现显著

的动脉血管收缩,导致外周血管阻力增加。Cousin
等[5]对健康志愿者的研究显示,在高压氧条件下,平均

动脉 压 从 基 线 的 95mmHg 升 至 105mmHg(P <
0.01),同时微循环血流从143灌注单位降至63灌注

单位(P<0.05),证实了高氧诱导的血管收缩效应。
这一效应的主要机制包括:①一氧化氮(nitric

 

oxide,

NO)途径:高氧环境加速 NO自由基的氧化,降低内

皮细胞NO的生物利用度,削弱NO介导的血管舒张

效应。研究表明,高氧状态下血管内皮功能改变是血

管收缩的重要始动因素[4]。②血管活性物质调节:高
氧可通过影响前列腺素以及其他血管舒张因子的合成

与释放,进一步促进血管收缩。Mihaljevi'c等[6]的动

物研究发现,急性高氧暴露通过增加氧化应激,影响血

管舒张功能,而间歇性高氧暴露则呈现不同的调节模

式[7]。③交感神经激活:高氧刺激可激活交感神经系

统,表现为血浆肾上腺素和去甲肾上腺素水平升高,通
过α-肾上腺素能受体介导血管收缩。Posada-Quinte-
ro等[8]的动物实验显示,在高压氧暴露导致中枢神经

系统氧中毒发作前,可出现交感神经激活的电活动改

变,提示交感神经在 HBOT血压调节中的重要作用。
需要指出的是,HBOT诱导的血管收缩具有组织特异

性。脑循环对高氧尤为敏感,表现为脑血管收缩、脑血

流量下降;但由于血氧含量显著增加,脑组织的实际氧

供反而高于正常状态[2]。这一机制在脑水肿的康复治

疗中具有特殊价值———血管收缩减少脑血容量,从而

降低颅内压、减轻脑水肿[3]。

1.2 心率与心输出量的变化 HBOT过程中心率减

慢(窦性心动过缓)是另一典型生理反应。研究表明,

HBOT期间心率可下降10%~20%,其机制涉及多个

层面:①迷走神经激活:高氧状态可直接刺激脑干的迷

走神经背核和孤束核,增强副交感神经输出,导致窦性

心动过缓。Schipke等[1]的研究分析了23例无心血管

问题的患者接受2.4
 

ATA
 

HBOT的数据,发现经皮

氧分 压 升 高 后,心 率 呈 缓 慢 下 降 趋 势,半 衰 期 为

0.45±0.19次/分。②压力反射介导的调节:血管收

缩引起血压上升后,通过激活颈动脉窦和主动脉弓压

力感受器,反射性增强迷走神经活动,进一步降低心

率。Schipke等[1]的研究发现,心率下降的时相晚于

血压上升,提示压力反射在高氧性心动过缓中发挥重

要作用,而非单纯的直接激活迷走神经。Cousin等[5]

的研 究 也 证 实,在 高 压 氧 条 件 下,心 率 从 基 线 的

66次/分降至55次/分(P<0.001),而心输出量保持

稳定,提示外周阻力增加是血压升高的主要驱动因素。

③直接心肌效应:高氧环境可能通过影响心肌细胞钙

离子通道和兴奋-收缩耦联,轻度降低心肌收缩力,对
心输出量下降也有一定影响。心率减慢与外周血管收

缩共同导致心输出量下降(通常下降10%~20%),但
平均动脉压仍保持稳定或轻度升高,反映了外周阻力

增加对血压的支撑作用[1-2]。

1.3 血管内皮与线粒体水平的调节 近年来有研究

揭示了HBOT血压效应的细胞与分子机制。Batinac
等[4]的综述系统总结了 HBOT对血管内皮功能的影

响,指出高氧状态可通过调节内皮糖萼、促进血管新

生、增强抗氧化防御等机制,对心血管健康产生长期调

节作用。线粒体作为细胞氧感知和能量代谢的中心,
在HBOT效应中扮演关键角色。高氧状态下,线粒体

活性氧生成增加,短暂激活氧化应激信号通路,进而启

动核因子E2相关因子2(Nrf2)介导的抗氧化反应。
这一过程虽与血压直接调节无直接对应关系,但可能

通过影响血管内皮功能间接参与血压的长期调节[6]。

Vander等[9]对慢性肾脏病(chronic
 

kidney
 

disease,

CKD)患者的研究发现,氧补充可导致收缩压从128±
24mmHg升至141±23mmHg(P<0.001),舒张压从

72±19mmHg升至80±21mmHg(P<0.001),全身

血管 阻 力 从 1440±546dyn·s/cm5 增 至 1745±
710dyn·s/cm5(P=0.009)。值得注意的是,压力反

射敏感性在此期间保持不变,提示高氧诱导的血压升

高主要通过非压力反射介导的血管收缩实现。HBOT
诱导的间歇性高氧-常氧交替,可被细胞感知为相对缺

氧(“高氧-缺氧悖论”),激活低氧诱导因子1α通路,促
进血管内皮生长因 子(vascular

 

endothelial
 

growth
 

factor,VEGF)表达和血管新生[10-11]。这一机制是

HBOT促进缺血组织康复的基础,也与血压的长期调

节相关。

2 HBOT对血压影响的临床证据

2.1 血压变化的幅度与特点 Schiavo等[12]对3291
次 HBOT 治 疗 的 大 样 本 回 顾 性 分 析 系 统 描 述 了

HBOT前后血压的变化特征。该研究发表于2020
年,是近年来该领域规模最大的临床研究之一。结果

显示:HBOT后收缩压平均升高6.1mmHg(95%
 

CI:
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表1 不同降压药对 HBOT血压反应的影响

降压药物类型 CCB ACEI/ARB β受体阻滞剂

对 HBOT 血 压 反

应影响
增强血压升高(激动/协同效应) 减轻血压升高(保护效应) 增强血压升高(激动/协同效应)

血压变化数据
收缩 压 升 高 7.9mmHg(服 用 者)vs
5.6mmHg(未服用者),P=0.03

收缩 压 升 高 4.8mmHg(服 用 者)vs
6.8mmHg(未服用者),P=0.04

显著升高血压;可致“临界性升高”(收缩

压>160mmHg时)

主要机制

高氧诱导的血管收缩部分抵消CCB的

扩血管效应;HBOT可减弱硝苯地平的

间接血流动力学效应

抑制血管紧张素Ⅱ生成,减弱高氧诱导

的血管收缩;保护肾素-血管紧张素系

统免受高氧激活

高氧交感激活与β受体阻滞剂的心率抑

制作用形成代偿性血管加压反应;HBOT
可增强普萘洛尔的负性变时效应

临床建议
需更密切监测 HBOT前后血压变化;
考虑调整剂量或换药

首选推荐;对需 HBOT的高血压患者,
血压控制方面具有明显优势

应避免在 HBOT期间使用;建议更换为

ACEI/ARB

5.4~6.8),舒张压平均升高3.2mmHg(95%
 

CI:
 

2.7~3.7),平均动脉压平均升高4.3mmHg(95%
 

CI:
 

3.8~4.8)。多因素回归分析发现,治疗前基线收

缩压(β=0.29,
 

P<0.001)和高血压病史(β
 

=
 

5.2,
 

P=0.002)是预测 HBOT后血压升高的独立危险因

素。血压变化的时间规律值得关注。Schiavo等[12]的

研究发现,随着治疗次数增加,每次治疗后的血压升高

幅度逐渐减小,提示机体可能存在适应性调节。这种

“保护效应”可能与反复暴露在高压氧环境后血管内皮

功能的重塑或自主神经调节的适应有关[4,7,13-14]。但

该研究具有一定的局限性,包括:回顾性研究的固有限

制,如研究结论依赖历史病历,作者无法控制数据收集

过程,可能存在关键信息(如降压药具体用量)缺失或

不准确的情况;混杂因素控制不足,如受限于回顾性性

质,可能遗漏了影响血压的其他因素(如压力变化、白
大褂高血压、活动水平等),导致效应估计不准确。

2.2 高血压患者的反应特征 理论上,高血压患者因

血管结构和功能已存在异常,对HBOT的血压反应可

能不同于正常人群[4]。Schiavo等[12]的综述系统梳理

了HBOT对高血压患者血压影响的现有证据,指出研

究结果存在异质性:部分研究发现HBOT诱导血管收

缩和血压升高,另一些研究则观察到血管舒张和降压

效应。这种差异可能与 HBOT的治疗参数(压力、时
间、疗程)、患者特征以及合并用药等因素有关[15]。

Schiavo等[12]的研究发现,高血压患者的血压升高幅

度显 著 大 于 血 压 正 常 者(收 缩 压:
 

8.3mmHg
 

vs
 

4.9mmHg,
 

P=0.002)[12]。这一发现提示,高血压患

者在HBOT过程中需更密切地监测血压变化。然而,
对于血压控制良好的高血压患者,HBOT仍可安全实

施[12,15]。对于重度高血压、未控制的高血压或合并严

重靶器官损害的患者,HBOT的血压效应尚缺乏充分

研究。临床指南明确指出,血压过高是HBOT的相对

禁忌证[16],临床实践中需个体化评估风险。

2.3 不同类型降压药物的修饰作用 HBOT的血压

效应可 能 受 到 患 者 正 在 服 用 的 降 压 药 物 的 影 响。

Schiavo等[12]的研究发现不同类型降压药对 HBOT
血压反应的修饰作用存在显著差异(见表1):①钙通

道阻滞剂(calcium
 

channel
 

blockers,CCB):服用CCB
的患者在HBOT后收缩压升高幅度为7.9mmHg,显
著高于未服用者(5.6mmHg,

 

P=0.03)。其机制可

能涉及药物与高压氧效应的协同作用:CCB虽抑制钙

离子内流,但高氧诱导的血管收缩可部分抵消其扩血

管效应。②血管紧张素转换酶抑制剂(angiotensin-
converting

 

enzyme
 

inhibitor,ACEI)/血管紧张素受体

阻滞剂(angiotensin
 

II
 

receptor
 

blockers,ARB):与

CCB相反,服用血管紧张素转换酶抑制剂/血管紧张

素受体阻滞剂(angiotensin-converting
 

enzyme
 

inhibi-
tors/angiotensin

 

II
 

receptor
 

blockers,ACEI/ARB)的
患者 在 HBOT 后 血 压 升 高 幅 度 较 小 (收 缩 压:

 

4.8mmHg
 

vs
 

6.8mmHg,
 

P=0.04)。这一差异提示

肾素-血管紧张素系统在高压氧性血压反应中可能发

挥重要作用,ACEI/ARB通过抑制血管紧张素Ⅱ生

成,减弱高氧诱导的血管收缩。这一发现具有重要临

床意义:对于需要接受 HBOT的高血压患者,ACEI/

ARB类药物可能在血压控制方面具有优势;而服用

CCB的患者,需更密切地监测 HBOT前后的血压变

化。

2.4 特殊人群的血压反应与康复应用 慢性肾脏病

患者:Vander等[9]对CKD患者的研究揭示了该人群

对高氧的特殊反应。与健康对照不同,CKD患者在氧

补充后出现显著的血压升高和全身血管阻力增加,而
压力反射敏感性未发生改变。这一发现提示,CKD患

者的血压升高并非通过激活压力反射通路来实现。相

反,其机制在于 CKD 患者存在显著的内皮功能障

碍———尿毒症微环境、炎症反应和氧化应激共同导致

NO生物利用度降低,使血管对内源性血管收缩信号

的敏感性异常增强。此外,高氧条件下氧化应激进一

步损伤内皮,减少内皮源性血管舒张因子的释放,从而

加剧血管收缩。临床上对CKD患者实施 HBOT时,
应加 强 血 压 监 测[17]。老 年 康 复 患 者:老 年 患 者 对
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HBOT的血压反应机制则呈现不同的特点,核心在于

增龄相关的自主神经功能和血管结构的退行性改变。
在HBOT环境下,高氧诱导的外周血管收缩仍然是血

压升高的主要驱动因素。然而,老年患者由于压力反

射敏感性显著下降,难以通过反射性心率减慢来有效

缓冲血压的快速升高。此外,血管结构的老化改变(动
脉僵硬度增加、弹性纤维断裂和胶原沉积)使外周血管

对高氧性血管收缩信号的反应更为剧烈,进一步放大

了血压波动幅度。更重要的是,老年患者常合并多种

慢性疾病,通常存在多重用药(包括多种降压药物联合

使用),药物相互作用的风险增加。因此,老年患者接

受HBOT时,应建立个体化的血压监测方案,特别是

首次治疗和增加治疗压力时[1,12]。心功能不全患者:

HBOT对心功能不全患者的血压效应需要特别关注。
高氧诱导的外周血管收缩增加左心室后负荷,可能诱

发或加重肺淤血。Tian等[2]的综述指出,左心室功能

受损的患者在HBOT后可能出现心功能不全症状,但
也有研究显示,射血分数轻度下降(<40%)的患者接

受HBOT相对安全。关键在于治疗前的心功能评估

和优化:对心力衰竭患者,应在病情稳定、容量状态优

化后实施 HBOT,治疗期间密切监测呼吸和心脏症

状。Batinac等[4]的综述进一步指出,HBOT可通过

改善内皮功能、促进血管新生、减轻炎症反应等机制,
对心血管系统产生长期有益效应。因此,在充分评估

风险的前提下,HBOT可作为心功能不全患者综合康

复的辅助手段。神经系统康复患者:HBOT在神经系

统康复中的应用日益广泛,包括脑卒中、脑外伤、缺氧

性脑病等。这些患者常伴有自主神经功能紊乱和血压

调节能力受损,对 HBOT的血压反应可能更为复杂。
值得注意的是,HBOT的脑血管收缩效应在神经系统

康复中具有双重意义。一方面,脑血管收缩可降低颅

内压、减轻脑水肿,对急性期脑损伤患者有利[3];另一

方面,血压升高可能增加再灌注损伤或出血转化的风

险[2]。王继仁等[18]将80例高血压脑出血患者分为2
组,对照组(进行早期康复治疗)和观察组(进行早期康

复治疗+早期高压氧治疗)各40例。研究结果显示,
治疗后,观察组的NIHSS评分低于对照组;观察组的

MoCA、UL-FMA、FMA-L、SS-QOL 评 分 高 于 对 照

组;观察组的脑血流动力参数水平高于对照组;观察组

的预后良好率高于对照组(P<0.05)。该研究体现了

HBOT的神经功能改善效应,这提示在合理选择患者

和时机的前提下,HBOT的获益大于风险。

3 临床意义与康复策略

3.1 血压监测的价值 基于现有证据,在 HBOT康

复治疗中建立规范的血压监测流程具有重要意义:①
治疗前评估:测量基础血压,了解患者高血压病史和降

压药 使 用 情 况。对 血 压 控 制 不 佳 (如 收 缩 压 >
160mmHg)的患者,应考虑推迟治疗或优化降压方

案[12,16]。②治疗中监测:HBOT期间通过无创血压监

测记录血压变化,特别是在加压阶段和稳压早期———
这两个阶段血压波动最为明显[1,12]。③治疗后随访:
治疗结束后观察30~60min,确认血压恢复至基线水

平。对血压持续升高者,需评估是否需调整降压药

物[12]。

3.2 降压药物的选择策略 基于现有药物相互作用

证据,对需长期接受 HBOT的高血压患者,降压药物

的选择可考虑以下原则:优先选择 ACEI/ARB类药

物,因这类药物可能能减轻 HBOT的升压反应[12,19]。
对于已服用CCB的患者,需加强血压监测,必要时与

心血管专科医生协商调整剂量或加用ACEI/ARB类

药物[12]。需 强 调,ACEI/ARB 类 药 物 虽 可 能 减 轻

HBOT升压反应,但不建议仅为 HBOT而更换患者

已稳定的长期降压方案,且任何降压方案的调整均应

在专科医生指导下进行。

3.3 HBOT方案个体化调整 HBOT的血压效应与

治疗压力、单次治疗时间和疗程相关。对血压反应敏

感的患者,可考虑以下调整策略:采用较低的治疗压

力;适当延长加压时间,使机体有更充分的时间适应压

力变化;初始几次治疗缩短稳压时间,观察耐受情况;
必 要 时 增 加 治 疗 间 歇 期,给 机 体 充 分 的 恢 复 时

间[1,3,12]。

3.4 患者教育与沟通 对接受 HBOT的患者,应进

行适当的健康教育:告知 HBOT可能引起的血压波

动,消除不必要的紧张情绪;指导患者在舱内正确配合

(如吞咽、捏鼻鼓气等动作),减少因紧张导致的血压波

动;治疗后如出现持续头晕、头痛等症状,应及时就医。

4 展望与结论

HBOT对血压的影响是一个涉及多系统、多机制

的生理过程。现有研究证实,HBOT可引起轻度的血

压升高,其机制包括NO介导的血管收缩、交感激活和

压力反射调节[1,5,7];高血压患者对 HBOT的血压反

应可能较正常人群更为明显,但不同降压药物可影响

这种反应[12,15];血压变化随治疗次数增加而减弱,提
示机体存在适应性调节[7,12];HBOT还可能通过改善

内皮 功 能 等 机 制 对 心 血 管 系 统 产 生 长 期 有 益 效

应[4,11,20]。然而,该领域仍存在诸多亟待解决的问题:

HBOT血压效应的长期预后意义尚不明确;不同疾病

状态(如CKD、心力衰竭)对血压反应的影响需要更多
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研究[2,9];儿童、孕妇等特殊人群的数据几乎空白;

HBOT联合其他康复治疗(如运动康复)时的心血管

相互作用有待探讨;需开展HBOT过程中动态血压监

测(如24小时动态血压或连续无创血压监测),以更精

准描述血压波动规律。未来需要更多前瞻性、多中心

研究,为HBOT在康复医学中的安全应用提供更充分

的循证依据。从康复医学视角看,HBOT作为一种能

够改善组织氧合、促进血管新生、减轻组织水肿的物理

治疗方法,其临床价值已经得到广泛认可。深入理解

和科学管理HBOT过程中的血压变化,不是限制其应

用,而是为了更好地发挥其治疗效应,让更多康复患者

从中获益。
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Batǐci'c
 

L,
 

Kršek
 

A,
 

et
 

al.
 

Endothelial
 

dysfunction
 

and
 

cardiovascular
 

disease:
 

hyperbaric
 

oxygen
 

therapy
 

as
 

an
 

e-

merging
 

therapeutic
 

modality? [J].
 

Journal
 

of
 

cardiovascular
 

de-

velopment
 

and
 

disease,
 

2024,
 

11(12):
 

408.
[5] Cousin

 

N,
 

Goutay
 

J,
 

Girardie
 

P,
 

et
 

al.
 

Effects
 

of
 

high
 

oxygen
 

tension
 

on
 

healthy
 

volunteer
 

microcirculation[J].
 

Diving
 

and
 

Hy-

perbaric
 

Medicine,
 

2022,
 

52(4):
 

260.

[6] Mihaljevi'c
 

Z,
 

Mati'c
 

A,
 

Stupin
 

A,
 

et
 

al.
 

Acute
 

hyperbaric
 

oxy-

genation,
 

contrary
 

to
 

intermittent
 

hyperbaric
 

oxygenation,
 

ad-

versely
 

affects
 

vasorelaxation
 

in
 

healthy
 

Sprague-Dawley
 

rats
 

due
 

to
 

increased
 

oxidative
 

stress[J].
 

Oxidative
 

medicine
 

and
 

cellular
 

longevity,
 

2018,
 

2018(1):
 

7406027.
[7] Prado

 

A
 

F,
 

Batista
 

R
 

I
 

M,
 

Tanus-Santos
 

J
 

E,
 

et
 

al.
 

Matrix
 

met-

alloproteinases
 

and
 

arterial
 

hypertension:
 

role
 

of
 

oxidative
 

stress
 

and
 

nitric
 

oxide
 

in
 

vascular
 

functional
 

and
 

structural
 

alterations
[J].

 

Biomolecules,
 

2021,
 

11(4):
 

585.
[8] Posada-Quintero

 

H
 

F,
 

Landon
 

C
 

S,
 

Stavitzski
 

N
 

M,
 

et
 

al.
 

Sei-

zures
 

caused
 

by
 

exposure
 

to
 

hyperbaric
 

oxygen
 

in
 

rats
 

can
 

be
 

pre-

dicted
 

by
 

early
 

changes
 

in
 

electrodermal
 

activity[J].
 

Frontiers
 

in
 

Physiology,
 

2022,
 

12:
 

767386.
[9] van

 

der
 

Bel
 

R,
 

Çalişkan
 

M,
 

van
 

Hulst
 

R
 

A,
 

et
 

al.
 

Blood
 

pressure
 

increase
 

during
 

oxygen
 

supplementation
 

in
 

chronic
 

kidney
 

disease
 

patients
 

is
 

mediated
 

by
 

vasoconstriction
 

independent
 

of
 

baroreflex
 

function[J].
 

Frontiers
 

in
 

Physiology,
 

2017,
 

8:
 

186.

[10]Mihaljevi'c
 

Z,
 

Mati'c
 

A,
 

Stupin
 

A,
 

et
 

al.
 

Arachidonic
 

acid
 

me-

tabolites
 

of
 

CYP450
 

enzymes
 

and
 

HIF-1α
 

modulate
 

endothelium-

dependent
 

vasorelaxation
 

in
 

Sprague-Dawley
 

rats
 

under
 

acute
 

and
 

intermittent
 

hyperbaric
 

oxygenation[J].
 

International
 

journal
 

of
 

molecular
 

sciences,
 

2020,
 

21(17):
 

6353.
[11]Chiu

 

C
 

Z,
 

Wang
 

B
 

W,
 

Yu
 

Y
 

J,
 

et
 

al.
 

Hyperbaric
 

oxygen
 

acti-

vates
 

visfatin
 

expression
 

and
 

angiogenesis
 

via
 

angiotensin
 

II
 

and
 

JNK
 

pathway
 

in
 

hypoxic
 

human
 

coronary
 

artery
 

endothelial
 

cells
[J].

 

Journal
 

of
 

cellular
 

and
 

molecular
 

medicine,
 

2020,
 

24(4):
 

2434-2443.
[12]Schiavo

 

S,
 

Djaiani
 

C,
 

DeBacker
 

J,
 

et
 

al.
 

Magnitude
 

and
 

clinical
 

predictors
 

of
 

blood
 

pressure
 

changes
 

in
 

patients
 

undergoing
 

hyper-

baric
 

oxygen
 

therapy:
 

a
 

retrospective
 

study[J].
 

International
 

journal
 

of
 

environmental
 

research
 

and
 

public
 

health,
 

2020,
 

17
(20):

 

7586.
[13]Garcia

 

V
 

P,
 

Rocha
 

H
 

N
 

M,
 

Rocha
 

M
 

P,
 

et
 

al.
 

Hypertension
 

im-

pairs
 

hypoxia-induced
 

angiogenesis
 

in
 

men[J].
 

Journal
 

of
 

Hyper-

tension,
 

2020,
 

38(6):
 

1131-1139.
[14]Martínez-Casales

 

M,
 

Hernanz
 

R,
 

Alonso
 

M
 

J.
 

Vascular
 

and
 

mac-

rophage
 

heme
 

oxygenase-1
 

in
 

hypertension:
 

a
 

mini-review[J].
 

Frontiers
 

in
 

physiology,
 

2021,
 

12:
 

643435.
[15]Susetiyo

 

K
 

A,
 

Syahbani
 

P,
 

Rahmawati
 

I,
 

et
 

al.
 

Identification
 

Of
 

the
 

Effect
 

Of
 

Hyperbaric
 

Oxygen
 

Therapy
 

(Hbot)
 

On
 

Blood
 

Pressure
 

Lowering
 

Effects
 

In
 

Hypertension
 

Patient[J].
  

Cardio-

vascular
 

and
 

Cardiometabolic
 

Journal,
 

2022,
 

52-59.
[16]Lam

 

G,
 

Fontaine
 

R,
 

Ross
 

F
 

L,
 

et
 

al.
 

Hyperbaric
 

oxygen
 

thera-

py:
 

exploring
 

the
 

clinical
 

evidence[J].
 

Advances
 

in
 

skin
 

&
 

wound
 

care,
 

2017,
 

30(4):
 

181-190.
[17]van

 

der
 

Bel
 

R,
 

Çalişkan
 

M,
 

van
 

Hulst
 

R
 

A,
 

et
 

al.
 

Blood
 

pressure
 

increase
 

during
 

oxygen
 

supplementation
 

in
 

chronic
 

kidney
 

disease
 

patients
 

is
 

mediated
 

by
 

vasoconstriction
 

independent
 

of
 

baroreflex
 

function[J].
 

Frontiers
 

in
 

Physiology,
 

2017,
 

8:
 

186.
[18]王继仁,王滋,察美娥,等.

 

早期高压氧治疗联合康复治疗对高血

压脑出血患者神经功能及预后的影响
 

[J].
 

中国卫生标准管理,
 

2024,
 

15
 

(6):
 

115-118.
[19]Jia

 

G,
 

Aroor
 

A
 

R,
 

Hill
 

M
 

A,
 

et
 

al.
 

Role
 

of
 

renin-angiotensin-al-

dosterone
 

system
 

activation
 

in
 

promoting
 

cardiovascular
 

fibrosis
 

and
 

stiffness[J].
 

Hypertension,
 

2018,
 

72(3):
 

537-548.
[20]Nesovic

 

Ostojic
 

J,
 

Ivanov
 

M,
 

Mihailovic-Stanojevic
 

N,
 

et
 

al.
 

Hy-

perbaric
 

oxygen
 

preconditioning
 

upregulates
 

heme
 

oxygenase-1
 

and
 

anti-apoptotic
 

Bcl-2
 

protein
 

expression
 

in
 

spontaneously
 

hy-

pertensive
 

rats
 

with
 

induced
 

postischemic
 

acute
 

kidney
 

injury[J].
 

International
 

Journal
 

of
 

Molecular
 

Sciences,
 

2021,
 

22(3):
 

1382.

505中国康复·2026年8月·第41卷第8期


