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摘  要 

慢性心力衰竭是各种心脏疾病的终末阶段和主要的死亡原因，患病率及住院病死率随年龄增加显著上升。

高压氧舱可以改善患者运动耐量，延缓心室重构，每次治疗时间仅1~2小时，明显提高了患者的依从性。

微压氧舱有着和高压氧舱同样的疗效，但体积小、价格便宜、安全、易操作，可以居家使用，它通过微

压、富氧、负离子等协同增效，提高人体细胞氧含量，使心肌缺氧迅速得到改善，改善血流动力学障碍。

现就氧疗与心力衰竭关系研究进展进行综述，从微压氧舱治疗心衰方向为氧疗治疗心衰提供新思路。 
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Abstract 
Chronic heart failure is the terminal stage and leading cause of death of various heart diseases, 
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and the prevalence and hospital fatality rate increase significantly with age. The hyperbaric oxy-
gen therapeutic unit can improve patients’ exercise tolerance and delay ventricular remodeling, 
and the duration of each treatment is only 1~2 hours, which significantly improves patient com-
pliance. Micro pressure oxygen chamber has the same curative effect as high pressure oxygen 
chamber, but it is small, cheap, safe and easy to operate, and can be used at home. The micro pressure 
oxygen chamber increases the oxygen content of human cells through the synergistic effect of 
micro pressure, oxygen enrichment and negative ions, so that the myocardial hypoxia is rapidly 
improved and the hemodynamic disorder is improved. The research progress of the relationship 
between oxygen therapy and heart failure is reviewed, and a new idea is provided for the treat-
ment of heart failure by oxygen therapy from the direction of micro-pressure oxygen chamber 
treatment of heart failure. 
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1. 引言 

心力衰竭是指各种原因导致心脏的结构或功能出现异常，造成心室射血功能或充盈功能障碍，以心

排血量不足、组织供血不足和肺循环、体循环淤血为主要特征的一组复杂的临床综合征。慢性心力衰竭

(chronic heart failure, CHF)是持续存在的心衰状态，可稳定、恶化或出现失代偿，是各种心脏疾病的终末

阶段和主要的死亡原因。近年来的流行病学资料报道，我国人群心衰患病率为0.9% (男性0.7%，女性1.0%)，
发病率 0.7‰~0.9‰ [1]。另有文献表明，我国心衰患病率已显著增加至 2%~3%，每年新发心衰患者约 50
万例，我国现有 CHF 患者达到 450 万，目前我国心力衰竭患者住院病死率仍高达 4.1%，且慢性心衰患

病率及住院病死率随年龄增加显著上升[2] [3]，CHF 已被定义为全球大流行，有文献表明[4]，当今世界

心衰患者已突破2250万人，且年均患者增加数量超过200万。老年CHF患者的 5年的生存率仅有 25~50%，

研究发现，CHF 的病死率已超过部分恶性肿瘤病死率，CHF 确诊后 1 年病死率为 20.2%，确诊后 5 年病

死率为 52.6% [5]。CHF 的发病是一个较为漫长的过程，在这一过程中有着较多的影响因素促进 CHF 的

发生及发展，在其病因分析中可以知道的是，无论是感染抑或是其他诱因诱发的 CHF，其基本病因主要

是心肌损害。目前对于 CHF 治疗目标被公认的是心肌细胞功能的恢复，另有报道显示，即使在非缺血性

心肌病中，心肌缺氧也会影响心力衰竭的进展[6]，因此，氧疗在 CHF 治疗过程中可能有着积极意义。 

2. 缺氧与心肌能量供应 

目前较为公认的是心肌损伤是 CHF 发生的基础，在一系列病理生理过程中除多种体液及神经系统外，

近年来，线粒体功能障碍被认为参与了 CHF 发生和发展。CHF 作为一种严重的心血管疾病，在目前医疗

条件下无法治愈。在这种情况下，现阶段的治疗主要局限于控制心力衰竭的进展，改善其远期生存率。

现阶段的相关研究提示 CHF 发生时心肌细胞的显著特征是线粒体生物能量的失衡，发生这一病理生理的

基础可能是氧气和底物利用的障碍，新陈代谢改变以及能量生产和利用效率低下[7]。缺氧是指由于各种

原因导致的细胞、组织氧气供应不足或者氧气应用障碍，从而导致细胞或组织正常生命活动受到影响的
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病理过程，尤其心肌细胞缺氧会加快心力衰竭的进程[6]。心脏的持续工作严重依赖于持续的氧供及能量

消耗，故心肌对于氧气及能量供应极为敏感，冠心病因冠脉血供不足可引起较为严重的临床症状也可证

实这一观点。氧气及能量供应对于线粒体的意义体现在为心肌细胞的生命活动提供了持续的能量。心脏

的生理学研究显示，在成熟心肌细胞中线粒体占据着心肌细胞体积的 30%以上，线粒体氧化磷酸化产生

的能量基本满足了心肌生理活动中的能量消耗[8]。在心脏组织中，能量的主要来源是由脂肪酸氧化产生

的，它发生在线粒体基质中。当氧供充足时，能量代谢路径畅通且处于相对平衡状态，然而在 CHF 阶段，

由于血流动力学及代谢异常导致心肌细胞的线粒体缺乏足够的氧气及氧化磷酸化底物。在充足的氧供及

底物二者之中，能否提供充足的氧供则显得更为重要。在氧供及血流不足情况下，能量生成更多以无氧

氧化这一途径生成，此过程可造成大量的能量尚未被完全利用，并产生乳酸及 H+的大量堆积，进而使心

肌细胞酸碱代谢失衡[9]。 
心肌细胞电活动与多种离子相关，这些离子是心肌细胞兴奋性、自律性、传导性和收缩性的基础。

心肌细胞的这些生理特性高度依赖于 Ca2+，在心肌细胞的生理活动中，它的重要性突出在于它是心肌细

胞收缩功能的基础[10]。实际上，心肌细胞兴奋和收缩与心肌细胞 0 期(快速去极期)与 2 期(平台期)关系

密切。窦房结作为心脏的起搏点，其 0 期是由 L 型慢钙通道介导的 Ca2+内流。心室肌细胞与神经纤维及

骨骼肌细胞动作电位的最大区别主要是心室肌细胞具有 2 期(平台期)，2 期使心室肌细胞动作电位时间变

长，这一突出特征使得心室肌细胞的有效不应期延长，使得心室肌细胞一般不发生类似于骨骼肌一样的

强直收缩[11]。伴随动作电位的发生，大量离子的跨膜活动需要大量的能量支持。在离子跨膜转运过程中

对能量的需求来源于线粒体，因此线粒体在控制心肌细胞病理生理学和细胞功能方面起着至关重要的作

用。 

3. 氧疗与全身炎症反应 

CHF 是心脏功能丧失的最终阶段，越来越多的证据表明，全身炎症反应会加重心血管疾病。促炎细

胞因子的水平升高会诱发心肌细胞的炎症反应，并导致细胞功能的改变，从而促进适应不良反应的心肌

重塑。在细胞水平上，炎症诱导的氧化应激、线粒体功能障碍、钙处理受损和脂质毒性会导致心肌细胞

肥大和功能障碍、细胞外基质积累和微血管疾病[12]。此外，有研究显示炎症反应可促进心力衰竭的发生，

对炎症反应的治疗可改善心功能，延缓病情进展[13]。其次，心力衰竭的重要病理生理机制之一是心室重

构，大量的研究也证实，心肌纤维化是心室重构的重要原因，而心肌纤维化进展过程中炎症反应起着至

关重要的作用。在 CHF 病情进展过程中，炎症反应和心肌纤维化常常并存。随着炎症反应的进展，多种

炎症因子的释放，成纤维细胞的代谢异常进而导致心肌细胞变性坏死从而导致心肌纤维化的发生[14]。在

临床实践过程中，我们可以发现慢性阻塞性肺疾病与 CHF 经常共存。Jakub Lagan 等[15]进行的一项前瞻

性研究显示，全身炎症反应可导致心肌细胞纤维化的发生，并且心肌纤维化与慢性阻塞性肺病患者合并

CHF 的住院和死亡率有关。有证据表明，这两种疾病与低强度的全身炎症反应有关[16] [17]。当心脏急

性或慢性损伤时，免疫系统激活，释放多种炎症因子，激活心肌成纤维细胞，导致心肌细胞变性、坏死，

从而引起心肌纤维化进而会导致心衰[14]。COPD 过程中，巨噬细胞激活 Notch 信号通路介导的炎症反应

失衡与 COPD 肺组织及气道炎症损伤关系密切[18]。相关学者做出的假设可能是，全身炎症会加速冠状

动脉粥样硬化的进展，导致缺血性心脏病的发展。在慢性阻塞性肺疾病患者中观察到的左心室壁运动改

变和左心室功能障碍的高发生率也可以解释这一现象[16] [19]。心肺功能的异常可导致低氧血症、全身性

缺氧，而氧扩散受损导致机体氧水平下降，致使低氧血症和炎症反应进一步加重[20]。在一项针对

COVID-19 的研究中发现，在较高压力下的氧疗增加了氧分压，气体交换速率显著增加，在高压环境下，

在血浆和组织中有着更多的溶解氧。此外，高压给氧与炎症反应的减少有关。低氧血症纠正和高氧环境
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可引发抗炎作用，机体炎症标志物显著减少，进而可能导致与 COVID-19 相关的低氧血症性重症肺炎患

者的临床改善[21]。 

4. 氧疗与血管内皮功能障碍 

CHF 的发生是多种因素综合作用导致的，高血压造成的心脏后负荷过重在其发病中占据一定的地位。

目前在 CHF 中存在内皮功能障碍的观点已得到了充分的可能，CHF 评估、诊断及治疗方面多有赖于这一

观点。血管内皮是与血液直接接触的第一道防线，炎症因子、脂质及感染等因素直接作用于血管内皮，

而 CHF 多存在酸中毒、缺氧等病理改变，因此在 CHF 患者中多种因素的作用下血管内皮功能障碍发生

概率较高[17]。血管内皮由血管内皮细胞构成，血管内皮细胞还承担着分泌多种血管活性物质的任务。血

管内皮细胞分泌一氧化氮、前列环素 I2 及超极化因子等扩血管物质和内皮素-1、血管紧张素 II 及血栓素

A2 等缩血管物质[22]。在正常生理条件下，血管舒张和收缩功能保持稳定，而 CHF 由于血流动力学异常

及内环境紊乱将导致这一动态平衡被打破进而引起血压的异常。Pietschner R 等[23]进行的一项研究表明，

在 CHF 患者中，在酮体作为能量供应的前提下增心肌需氧量大大增加。实验研究显示，酮体，特别是 β-
羟基丁酸(β-OHB)可能通过损害内皮功能来升高血压，从而导致血管硬度增加。肺动脉高压是造成右心衰

竭乃至全心衰竭的一大病因，Liang S 等[24]进行的一项研究结果显示，缺氧诱导能肺动脉血管生成，并

在此过程中伴随着多种血管生成因子水平的升高，这有助于肺血管重塑。在 CHF 病理生理机制中，基本

满足了内皮细胞损伤的各种因素，因此 CHF 患者存在内皮功能紊乱是肯定的，并且应用内皮素受体拮抗

剂对内皮功能进行有效干预已应用于 CHF 的治疗当中。 
血管内皮功能的维持有赖于多种血管活性物质的相互作用，CHF 患者存在血流动力学紊乱的情况在

一定程度上是由于内皮功能的障碍引起，氧疗对内皮功能的意义可能超出了现有的认知。程忠等[25]进行

的一项研究显示，无创正压通气相较于普通鼻导管吸氧优势明显，无创正压通气可以明显改善患者的呼

吸及内皮功能；其次，针对引起的心力衰竭的肺动脉高压这一病理状态，目前尚无随机对照试验证实此

类患者可以从中获益，但基于慢性阻塞性肺疾病患者的证据，中国肺动脉高压诊断与治疗指南仍建议对

此类患者行氧疗。另有证据临床研究结果表明，氧疗的应用能显著降低肺动脉高压，明显降低血流阻力，

并且该作用不依赖血管舒张药物[26]。在 CHF 的药物治疗中，利尿剂能显著控制液体潴留，RAAS 抑制

剂通过发挥扩血管作用以改善血流动力学，通过上述学者的研究可以推测的是，氧疗在 CHF 的治疗中可

能不仅仅起着辅助治疗的作用。因此，血管内皮功能障碍可能在 CHF 的病理生理机制过程扮演一定的重

要角色，氧疗可能在 CHF 患者的应用中具有一定的价值，但仍需要更多的研究阐述其中的具体机制。 

5. 各种氧疗方法治疗心力衰竭 

氧疗称为氧气治疗，主要用于治疗呼吸系统及心血管疾病引起低氧性疾病，在辅助治理疾病的同时

还能有效延缓疾病的进展。常见的氧疗方法及吸氧装置较多，如鼻导管吸氧、面罩吸氧、经鼻高流量吸

氧等几种方式，每种方式各有其适应症[27]。鼻导管吸氧适用于一般情况良好、生命体征平稳或家庭氧疗

等，缺点是缺乏良好的湿化和加温导致患者耐受性差，患者实际吸入的氧气量和浓度不稳定、不够精确

[28]。面罩吸氧一般适用于急性左心衰的患者，其吸氧的浓度较鼻导管吸氧更稳定，但患者依从性较差。

有研究表明，在慢性心力衰竭患者中，尤其是心力衰竭伴有低氧血症患者，呼吸机辅助通气的优势在于

可以明显的提高血氧饱和度，能很好的改善心衰的症状并且可以降低脑钠肽(BNP)，可以有效的改善患者

的预后[29]。以上氧气疗法患者需要吸氧时间较长，依从性较差。目前已有研究表明，高压氧舱可以改善

患者运动耐量、心功能，延缓心室重构，每次治疗时间仅 1~2 小时，在有效治疗心力衰竭的同时，明显

提高了患者的依从性[30]。高压氧治疗是一种具有多种医学用途的治疗方法，将患者置于压力高于海平面
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压力的腔室中，以增加氧气溶解于组织器官中，临床治疗通常的压力为 2~3 ATA 的压力[31] [32]。研究

结果证明高压氧可治疗 CHF，它可明显降低 CHF 患者血浆内皮素-1 (ET-1)的含量，增加血管内皮一氧化

氮(NO)合成[30]，降低心肌耗氧量，改善左心室顺应性、逆转左室重构、改善左室收缩及舒张功能。此

外高压氧在改善机体组织供氧的同时，也促进心脏侧支循环的开放与建立，使血管内皮细胞表达多种纤

维蛋白溶解因子，降低血黏度，改善血液流变学，这些均对心力衰竭的发病机制具有针对性作用[33]。彭

仲华[34]进行的一项高压氧研究中发现，35 例研究对象经高压氧治疗后相较于对照组心功能改善较为明

显，该学者指出高压氧结合基础治疗疗效显著，对 CHF 患者的症状改善有明显帮助。高压氧舱明显的缺

点是体积大、价格昂贵，直到微压氧舱的出现，解决了这个问题，微压氧舱又名微压氧治疗仪，是通过

分子筛制氧的方式结合氧气加压技术，实现氧压双供，使机体器官获得充足的氧供。有别于高压氧氧舱

2~3 ATA 的压力，微压氧舱常规配置工程大气压 1~2 ATA，环境氧浓度 23%~28% [35]，微压氧舱有着和

高压氧舱同样的疗效，但体积小、价格便宜、安全、易操作，可以居家使用，它通过微压、富氧、负离

子等协同增效，提高人体细胞氧含量，增加溶解氧浓度，提高血液中血氧含量、氧储量及血氧弥散率，

使心肌缺氧迅速得到改善，改善血流动力学障碍，同时达到改善人体多脏器系统功能的效果，提高器官

氧气供给效率，换发细胞活力，加速新陈代谢。 

6. 小结与展望 

综上所述，目前大量的研究在证实高压氧舱可以有效的改善心衰症状，延缓心室重构，旨在更详尽

的阐述高压氧舱治疗心力衰竭的机制及更多的生理效应。在高压氧舱治疗心力衰竭的基础上，微压氧舱

是治疗心力衰竭更好的方法，但目前国内外关于微压氧舱治疗心力衰竭的研究较为缺乏，因此，需要更

多的基础研究及临床研究来明确其对心力衰竭具体的作用机制及疗效。相信在不久的将来，微压氧舱能

够给心力衰竭患者吸氧治疗带来前所未有的益处，并且会对心力衰竭患者吸氧治疗开辟新时代。 
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