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I. ГИПЕРБАРИЧЕСКАЯ
МЕДИЦИНА

1. АННОТАЦИЯ

Гипербарическая оксигенация
(ГБО) завоевывает все большее при­
знание в качестве универсального
лечебного метода. В данной статье
рассматривается применение ГБО в
реанимации и терапии пожилых па­
циентов с церебральными и кардио­
респираторными нарушениями, как
при острых так и хронических забо­
леваниях. Подчеркивается жизненно
важная роль правильной дозировки
ГБО­терапии для обеспечения как
эффективности, так и безопасности
лечения. Мы считаем, что в острых
стадиях повреждений мозга, а также

острой сердечно­сосудистой и/или
легочной недостаточности, адекват­
ная доза гипербарического кислоро­
да является важнейшим условием для
достижения  максимального терапев­
тического эффекта в связи с мощны­
ми антигипоксическими возможнос­
тями этого метода. В отличие от
этого, при хроническом течении та­
ких нарушений, возрастает важность
безопасной дозы для предупрежде­
ния  кислородной интоксикации.
Принимая во внимание долгосроч­
ные эффекты терапии, дальнейшие
корректировки дозы должны быть
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проведены для людей пожилого воз­
раста по сравнению с более молоды­
ми пациентами. Рассмотрены
некоторые возможные геропротек­
торные механизмы действия ГБО,
возможно идентичные с другими
геропротекторными средствами.

2. ВВЕДЕНИЕ:
ГИПЕРБАРИЧЕСКАЯ ОКСИГЕ-
НАЦИЯ В КАЧЕСТВЕ ПРИОРИ-
ТЕТНОГО МЕТОДА ЛЕЧЕНИЯ
В РЕАНИМАЦИИ

Гипербарическая оксигенация (за­
воевывает все большее признание в
качестве универсального терапевти­
ческого метода. Начиная с 1960­х
годов, список показаний к ГБО рас­
ширяется. Так с 2016 года, Обще­
ством Подводной и Гипербарической
медицины (UHMS), указывается ГБО
как метод лечения при 14 различных
заболеваниях и синдромах с различ­
ной этиологией и патогенезом, та­
ких, как отравления угарным газом,
тяжелая форма анемии, краш­повреж­
дения, компартмент­синдром  и дру­
гие острые ишемии травматического
генеза (1). На протяжении всех этих
лет, многочисленные лабораторные
исследования и клинические наблю­
дения, пытаются расширить список
показаний, которые должны включать
использование ГБО для борьбы с бо­
лезнями и расстройствами жизненно
важных органов, в частности, у па­
циентов пожилого возраста. Приме­
нение гипербарического кислорода
на фоне острой ишемии, геморраги­
ческого и травматического повреж­

дения головного мозга отмечено в
большинстве перспективных иссле­
дований. Так в начале 1960­1970­х
годов, были опубликованы первые ре­
зультаты клинического наблюдения
ГБО­терапии (ГБОТ) у больных с
острой церебральной ишемией (2­5).
Оценка влияния гипербарической
оксигенации в этих работах была
основана на неврологических и
электроэнцефалографических (ЭЭГ)
наблюдениях. Несмотря на разнооб­
разие течения и тяжести ишемичес­
кого инсульта, авторы отмечают
общее положительное влияние ГБОТ
на состояние пациентов. Однако,
было отмечено, что скорость и пол­
нота устранения признаков инсульта
у разных пациентов была различной.

Значительный вклад в разработку
проблемы был сделан в 1970­
1980­х гг. специалистами института
скорой помощи им. Н.В. Склифосов­
ского в Москве. Их исследованиями
было проанализировано наибольшее
количество наблюдений (ГБОТ была
включена в комплексное лечение 124
пациентам, перенесшим инсульт). Эти
наблюдения подтвердили позитивные
результаты исследований, проведен­
ных ранее (6). Кроме того, исследо­
ватели этого института пришли к
ряду важных выводов относительно
влияния ГБО на прогрессирование
острого инсульта. В частности, они
обнаружили, что у пациентов, кото­
рые перенесли острую ишемию и
прошли ГБОТ, была резко снижена
частота типичных осложнений, таких
как вторичный инсульт, пневмония,
отек легких, декомпенсация сердеч­
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ной деятельности. В результате тако­
го положительного терапевтическо­
го эффекта уровень летальности
среди пациентов, получавших ГБОТ,
был снижен в 2,4 раза по сравнению
с контрольной группой (6).

Далее важным событием в гипер­
барической оксигенотерапии в нача­
ле 1990­х годов стало внедрение
новых технологий для мониторинга
кровотока и обмена веществ голов­
ного мозга при инсульте. Клиника
D­r Neubauer впервые показала нали­
чие ишемии головного мозга, зоны
пенумбры и реперфузии после ГБОТ,
используя однофотонную эмиссион­
ную компьютерную томографию
(ОФЭКТ) (7, 8). Использование этой
технологии создало реальную объек­
тивную основу для оценки восста­
новления кровотока и обмена
веществ в ишемических очагах го­
ловного мозга, непосредственно во
время курса ГБО. В этой клинике
было пролечено более 350 пациен­
тов (в возрасте от 3 до 93 лет), с
тяжелыми нарушениями головного
мозга в результате ишемического,
геморрагического инсультов, череп­
но­мозговой травмы и гипоксичес­
кой энцефалопатии (9). Несмотря на
установленный  «безнадежный про­
гноз», позднее начало лечения ГБО
(от 6 месяцев до 14 лет) после про­
изошедшего инсульта, продемонстри­
ровало себя в качестве безопасной и
эффективной терапии.

Таким образом, к концу 90­х го­
дов в клинических центрах, имевших
многолетний опыт применения ГБО
терапии при повреждениях мозга,

был получен принципиально поло­
жительный ответ на вопрос о потен­
циальных возможностях использо­
вания ГБО терапии при указанных
выше состояниях. Однако, несмотря
на чётко проявлявшуюся тенденцию
к восстановлению перфузии и мета­
болизма мозга в условиях примене­
ния ГБО терапии, отмечалась также
и значительная вариабельность в
скорости восстановления регистри­
руемых показателей у разных паци­
ентов. Не останавливаясь здесь на
частных особенностях, способных
оказывать влияние на излечимость
возникших нарушений (таких, как
объём очага повреждения мозга,
возраст пациента, физическое состо­
яние и пр.), отметим, что одной из
важнейших «организационных» при­
чин такой вариабельности авторы
считают большой «разброс» во вре­
менных интервалах, от момента на­
чала повреждения мозга до момента
начала  ГБО терапии (6, 9).

Другой важной причиной неодноз­
начности и вариабельности терапев­
тических результатов, по нашему
мнению, могло быть отсутствие стра­
тегии дозирования ГБОТ, по край­
ней мере у рассматриваемой катего­
рии пациентов. В частности, до на­
чала 2000­х, в специальной литерату­
ре нет данных о правильном расчете
доз и единиц ГБО у пациентов с
острым ишемическим инсультом
(ОИИ). Соответственно, нет данных
о зависимости результатов лечения
инсульта от дозы применяемого ги­
пербарического кислорода. Нами
ретроспективно были проанализиро­



12 2’2017

ваны данные клинических наблюде­
ний у 265 пациентов с острым ише­
мическим инсультом, получавших
ГБОТ в различных медицинских
центрах (Rogatsky и соавт., 2003) (10).
На основании опубликованных дан­
ных, впервые представилась возмож­
ность измерить дозу ГБОТ (Dhbot),
которая рассчитывалась как произ­
ведение рО

2
 внутри барокамеры

(АТА), длительности однократного
сеанса (часы) и количества сеансов.
Эффективность ГБО (Efhbot) оцени­
валась процентным соотношением
числа пациентов, у которых  наблю­
далось четко выраженное клиничес­
кое улучшение неврологического
статуса во  время курса ГБОТ, к
общему числу пациентов, получав­
ших ГБОТ. Было проведено сравне­
ние уровня эффективности метода в
каждом исследовании с соответству­
ющим значением дозы ГБО. Сопос­
тавление данных демонстрировало
тенденцию к более высокой эффек­
тивности при увеличении средней
суммарной дозы ГБОТ. Коэффици­
енты корреляции между этими пара­
метрами были достаточно высокими
(r=0,92). Максимально возможное
значение эффективности ГБО состав­
ляет 100%, что соответствует сред­
нему, но не ниже 30 единиц
(АТА*h*n). Эти данные предполага­
ют, что использование оптимальных
суммарных доз ГБО может обеспе­
чить максимально возможный тера­
певтический эффект при лечении
пациентов от острого ишемического
инсульта.

После публикации этой работы,
более 10 лет назад, ее содержание

привлекло значительное внимание
специалистов в разных странах, в том
числе ведущих специалистов США и
Европы (11­14). Однако, насколько
нам известно, обсуждение и практи­
ческое использование нашей идеи об
использовании и оптимизации дозы
ГБО в лечении острого ишемическо­
го инсульта, имеет место только в
Китае (15) и Тайване (16). Это впол­
не объяснимо, учитывая тот факт, что
практическое использование ГБО на
фоне острого инсульта официально
рекомендовано национальной меди­
цинской ассоциацией Китая, Тайва­
ня, а также России (в отличие
от списка показаний включенных
в США Обществом Подводной и
Гипербарической Медицины). В ре­
зультате, в настоящее время, в вы­
шеперечисленных странах сотни
пациентов получили своевременную
и высокоэффективную ГБОТ при
остром ишемическом инсульте. Ана­
лиз специальной литературы, издан­
ной в этих странах, показал, что в
последнее десятилетие, наилучшие
результаты эффективности ГБО (в
пределах 80­96%) были получены
именно при условиях, которые были
продемонстрированы в нашей рабо­
те в 2003 году, определившей опти­
мальную высокую общую дозу ГБО
не менее 30­60 вышеупомянутых еди­
ниц измерения (см. данные в (15)).
По нашим данным, за это десятиле­
тие больше не было работ, опубли­
кованных в «Западной» литературе,
чтобы экспериментально подтвер­
дить или отвергнуть идею эффектив­
ности ГБОТ в зависимости от дозы
при остром ишемическом инсульте.
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Известно, что успешно начатые
клинические исследования ГБОТ при
остром ишемическом инсульте, были
практически приостановлены в США
и ЕС. Причина этого может быть
связана с неоднозначностью и измен­
чивостью терапевтических результа­
тов при весьма острых и часто
критических клинических состояни­
ях в отсутствии четкой регламента­
ции дозирования лечения. Это,
возможно, способствовало более
активному участию пионеров и по­
клонников ГБО терапии, использую­
щих метод при хронических, а не
острых, повреждениях мозга, в том
числе долгосрочных, с тяжелыми
последствиями ишемического и ге­
моррагического инсультов и череп­
но­мозговых травм у пациентов,
которые не получили своевременный
и адекватный курс ГБО на ранних
стадиях заболевания (9, 17­19).

Напротив, в России в этот период
и до сих пор активно исследуют
возможности более широкого и ин­
тенсивного применения ГБО при
вышеуказанных заболеваниях, в ост­
рой стадии (20­22). В этих публика­
циях обобщены данные об
использовании ГБОТ у больных с
острой церебральной патологией,
находящиеся в нейро­реанимации.
Анализ результатов у 750 пациентов
после раннего хирургического лече­
ния интракраниальных аневризм,
внутричерепных кровоизлияний, че­
репно­мозговых  травм, а также при
опухолях головного мозга, проде­
монстрировал целесообразность, бе­
зопасность и эффективность приме­

нения ГБО у данной категории паци­
ентов. Исследования показали, глав­
ным образом, новые подходы к
использованию гипербарической ок­
сигенации и эффективность приме­
нения ГБО при вышеуказанных
состояниях для самых тяжелых па­
циентов, требующих респираторной
поддержки. Была разработана мето­
дика проведения ГБО при искусст­
венной вентиляции легких (ИВЛ).
Сообщалось, что раннее включение
ГБОТ в комбинированное лечение
таких пациентов способствует более
быстрому восстановлению жизнен­
но важных функций, способно пре­
дотвратить осложнения в раннем
реанимационном периоде и ускорить
регресс неврологической симптома­
тики. Принципиально важным ком­
понентом этой лечебной стратегии
является мониторинг газового соста­
ва артериальной крови, скорость
мозгового кровотока и внутричереп­
ного давления (ВЧД) (20­22).

Эффективность ГБО­терапии при
острых повреждениях головного
мозга была показана при черепно­
мозговой травме (ЧМТ). Исследова­
ния по использованию ГБО­терапии
при ЧМТ в течение многих лет про­
водились Rockswold и соавт. (23­26).
В настоящее время эта группа иссле­
дователей, видимо, имеет наиболь­
ший опыт использования ГБО в
раннем периоде тяжелой черепно­
мозговой травмы. Они пришли к
выводу, что гипербарический кисло­
род в сочетании с нормобарическим
существенно улучшает окислитель­
ный метаболизм в относительно не­
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поврежденном участке мозга и в
прилегающей к очагу поражения тка­
ни, снижает внутричерепную гипер­
тензию и приводит к улучшению
показателей биомаркеров токсично­
сти кислорода в головном мозге.
Отмечалось значительное снижение
смертности и улучшение благопри­
ятного исхода по шкале исходов
Glazgo (26). Другие авторы пришли
к аналогичным выводам о положи­
тельном влиянии ГБО в остром пе­
риоде тяжелой черепно­мозговой
травмы (27, 28). Их опыт показыва­
ет, что точное и грамотное исполь­
зование современного оборудования
ГБО­терапии может дать высокоэф­
фективные результаты у пациентов с
наиболее тяжелыми острыми забо­
леваниями и повреждениями голов­
ного мозга.

Тем не менее, как указано выше,
есть еще существенные недостатки в
развитии научной стратегии для при­
менения ГБО на фоне острой цереб­
ральной патологии, особенно у
пожилых людей. Вопрос о терапев­
тической дозировке ГБО, несомнен­
но, является стратегическим, так же,
как и при дозировании любых дру­
гих лекарств или терапевтических
вмешательствах. Мы считаем, что во
многих случаях, уменьшая кислород­
ную «нагрузку», одновременно ус­
пешно решая задачу минимизации
риска токсичности кислорода, тера­
пия, тем не менее, может быть недо­
статочно эффективна в плане борьбы
с гипоксией и ее последствиями.
Кроме того, не во всех случаях осу­
ществляется мониторинг кислорода

и уровень CO
2
 в артериальной крови

(РаО
2
 и РаСО

2
). Подобный монито­

риг необходим для контроля поддер­
жания адекватного газового обмена
в легких, с регулируемыми парамет­
рами вентиляции и контролируемой
концентрацией кислорода. Эти недо­
статки, особенно недостаточная
оценка оптимальной дозы, с отсут­
ствием дифференциации для конкрет­
ных условий или возрастных групп,
могут негативно повлиять на резуль­
таты лечения у самых тяжелых боль­
ных, особенно пожилого возраста.
Мы считаем, что в таких случаях
научно обоснованные и индивидуаль­
но регулируемые терапевтические
дозы ГБО могли бы еще больше
улучшить прогноз не только выжи­
ваемости тяжелых больных, но так­
же снизить риск и степень
инвалидизации у этой массовой
группы пациентов.

3. ПРИМЕНЕНИЕ ГБО
В ЛЕЧЕНИИ ВОЗРАСТНЫХ
ЗАБОЛЕВАНИЙ

Вопрос дозирования ГБО­терапии
имеет решающее значение также для
лечения пациентов с хроническими
формами поражений головного моз­
га (18). Однако, в острой стадии
повреждения мозга, адекватная доза
гипербарического кислорода – это
самое важное условие для получе­
ния максимального лечебного эффек­
та из­за мощного антигипокси­
ческого потенциала этого метода.
Напротив, при хроническом течении
повреждений головного мозга, тра­
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диционно сильный акцент делается
на комфортную дозировку для пре­
дотвращения интоксикации кислоро­
дом из­за необходимости многократ­
ного длительного применения. В то
же время, диапазон доз кислорода
может очень сильно варьироваться
(18). Однако в последнее время боль­
ше внимания уделяется дифференци­
рованным терапевтическим эффектам
конкретных дозировок при хроничес­
ких состояниях, хотя была отмечена
высокая сложность и неоднознач­
ность эффектов дозы в отношении к
конкретным условиям и действию
молекулярных механизмов (19).

Удивительно, что в недавно опуб­
ликованной работе из Sagol Центра
Исследований Гипербарической Ме­
дицины (Израиль) отмечается, что
острая интоксикация кислородом при
ГБО у пациентов с хроническими
формами повреждения головного
мозга встречается очень редко и по
их данным составляет 1:62614 (29).
Кроме того, анализируя результаты
своих исследований за последние
годы (всего 2324 пациентов), авторы
подчеркивают, что «строгие прото­
колы лечения, включая обследование
до курса ГБОТ и мониторинг во
время сеансов, являются важным
условием для усиления безопаснос­
ти пациента». По мнению авторов,
при соблюдении этих условий гипер­
барическая кислородная терапия в
настоящее время может рассматри­
ваться как одна из самых безопас­
ных медицинских процедур. В очень
короткий период исследований (2010­
2014 гг.), группа показала не только

эффективность ГБО­терапии в отсро­
ченных стадиях ишемического и
травматического повреждения моз­
га, но также представила патофизио­
логические доказательства анатоми­
ческого, функционального и метабо­
лического восстановления или «омо­
ложения» мозга с помощью ГБО
(30­32). Однако, на наш взгляд, ре­
зультаты, которые были получены
группой, не только не преуменьша­
ют, а наоборот, подчеркивают необ­
ходимость расширения ГБО иссле­
дований, также в острых стадиях
повреждения мозга. Мы считаем, что
по­прежнему высокий уровень инва­
лидизации, заболеваемости и смерт­
ности, в частности, в связи с острым
ишемическим инсультом, оправдыва­
ет такую необходимость.

Основываясь на многолетнем опы­
те, использования гипербарической
оксигенации при острых, хроничес­
ких заболеваниях, а также травмах
головного мозга, R.A. Neubauer и
P.G. Harch предложили применять
ГБОТ для достижения геропротек­
торных эффектов (33, 34). Оптималь­
ные режимы и дозы кислорода
являются необходимым условием для
успеха такого применения. Предпо­
лагаемые омолаживающие свойства
гипербарического кислорода можно
рассматривать как результат общего
защитного эффекта на организм че­
ловека, улучшающего его энергети­
ческий обмен.

Такой защитный эффект ГБО при
различных стрессах был описан F.
Imperatores с соавт. на группе экспе­
риментальных животных (35­37).
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Авторы представили доказательства
защитного и профилактического эф­
фекта ГБО у крыс при циркулятор­
ном шоке, вызванным с помощью
инъекций зимозана. При использо­
вании ГБО повышалась выживае­
мость особей и уменьшалось
воспаление брюшины. ГБОТ (2 АТА)
также предотвращала полиорганную
недостаточность, в том числе по­
вреждения легких, печени и тонкого
кишечника после применения интра­
перитонеального стимулирования
зимозаном. Эти результаты, по сути,
подтверждают наши более ранние
данные, касающиеся защитных эф­
фектов ГБО при развитии острой
дыхательной дисфункции у крыс в
результате внутрилегочной инъекции
олеиновой кислоты. В эксперимен­
тальной группе, проведение только
одного сеанса ГБО значительно
уменьшало интенсивность распрост­
ранения артериальной гипоксемии и
уровень смертности по сравнению с
контрольной группой (38).

Тем не менее, общие защитные и/
или геропротекторные механизмы
действия ГБО, если такие действи­
тельно существуют, еще предстоит
выяснить. Вопрос дозировок также
может иметь решающее значение для
определения механизма действия
ГБО при вышеуказанных эффектах.
Предположительно, высокие дозы
гипербарического кислорода долж­
ны были бы индуцировать окисли­
тельный стресс, с продуцированием
высокой концентрации реактивных
форм кислорода (ROS), которые
больше полувека считались одной из

основных причин молекулярного
повреждения при старении (39). Дей­
ствительно, оксидативное поврежде­
ние наблюдается при ГБОТ среди
прочих эффектов, потенциально спо­
собствуя развитию катаракты (40).
Однако важно также учесть, что не­
которые уровни ROS могут стиму­
лировать регенерацию тканей (41).
Также, в определенных дозах ГБО
способна продуцировать усиливаю­
щие эффекты гормезиса, которые
могут фактически  повышать анти­
оксидантную защиту путем стимуля­
ции антиоксидантных защитных
механизмов (42). Предполагается, что
защитные эффекты ГБО активизиру­
ются путем усиления экспрессии
белков теплового шока (43) и моби­
лизации стволовых клеток (44). Так­
же, хроническое системное воспале­
ние долгое время считалось одной
из основных причин возрастных
патологических изменений (45). Со­
ответственно, снижение чрезмерно­
го нейро­воспаления являлось попу­
лярной целью лечения (46). Обычно
сообщается, что ГБОТ обладает про­
тивовоспалительным эффектом, что
является одним из основных меха­
низмов лечения, как при хроничес­
ких так и при острых возрастных
состояниях (например, острого ише­
мического инсульта – ОИИ) (47). Тем
не менее, возрастает понимание того,
что провоспалительные эффекты
могут быть необходимы для регене­
рации тканей, в том числе нейроре­
генерации (48).

В целом, роль ГБО в регенера­
ции, в частности ангиогенеза, через
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стимуляцию различных факторов
роста тканей, остается неопределен­
ной. Некоторые исследования связы­
вают терапевтический эффект ГБО с
гормезисным механизмом стимуля­
ции ангиогенеза, как было показано
в микрососудистой эндотелиальной
клеточной культуре (42). Тем не ме­
нее, существует утверждение об опре­
деленном антиангиогенном эффекте,
например, посредством ингибирова­
ния гипокси­индуцируемого факто­
ра (HIF­1) и сосудисто­эндотели­
ального фактора роста (VEGF), ней­
трофил­инфильтрации и матриксме­
таллопротеиназы ММР­2 и ММР­9,
которые ускоряют ангиогенез. Путем
ингибирования данных ангиогенных
факторов, как полагают, ГБОТ по­
давляет  образование морщин (49).
Специфические эффекты и энергети­
ческие потребности  в различных
тканях могут играть решающую диф­
ференцирующую роль. Таким обра­
зом, терапевтический эффект ГБО
может осложняться не только нео­
пределенностью общей дозировки
для разных людей и состояний, но и
неопределенностью дозировки для
разных тканей.

В тесной связи с гормезисом,
ГБОТ, возможно, оказывает защит­
ное противоишемическое действие
через ишемическое прекондициони­
рование. То есть, благодаря приме­
нению определенной суб­пороговой
дозировки ГБОТ, возникает прехо­
дящая, сублетальная ишемия, способ­
ная вызвать толерантность к после­
дующей, более тяжелой ишемии (47).
Этот механизм открывает возможно­

сти использования ГБО в качестве
превентивной терапии для пациентов
пожилого возраста. Некоторые ме­
ханизмы прекондиционирования свя­
зывались с усилением экспрессии
защитных энзимов таких как Sirtuins
(50), усиление активности MAPK,
аутофагии (51) и ингибирование
mTOR(52). Таким образом, механиз­
мы прекондиционирования с исполь­
зованием ГБОT возможно имеют
сходство с применением других ге­
ропротекторных средств (например,
таких как сиртуин­стимулирующие
или mTOR ингибирующие препара­
ты (53, 54)), стимулирующие энерге­
тический метаболизм, но потенци­
ально с меньшим  фармакогенным
побочным эффектом. Тем не менее,
такая возможность все же потребует
обширных исследований, требующих
очень внимательного рассмотрения
дозировок.

Другим осложняющим фактором
геропротекторного потенциала мо­
жет быть механизм эффективности
ГБО­терапии, связанный с краткос­
рочными и долгосрочными воздей­
ствиями. В любых гипотетических
«эффектах анти­старения» возможна
опасность кратковременной пользы,
за которой следуют отдаленные па­
губные последствия (55). Очевидно,
чтобы их исключить, необходимы
долгосрочные наблюдения. К сожа­
лению, в целом, существует дефицит
таких исследований практически для
любого использования ГБО­терапии.
В частности, серия Cochran система­
тических обзоров по применению
ГБО при остром коронарном синд­
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роме (56), хронических ранах (57),
а также в качестве дополнительной
терапии при травматических повреж­
дениях головного мозга (58) пришли
к почти единому выводу о наличии
весомых доказательств краткосроч­
ной пользы, в то время как отдален­
ные положительные эффекты не
доказаны. Предложения по доработ­
ке, в этих обзорах также довольно
однородны, подчеркивая необходи­
мость более точной количественной
оценки, персонализации и долго­
срочной оценки результатов лечения:
«Соответственно обосновано прове­
дение испытаний, с применением
тщательной методологии определения
пациентов (если таковые имеются),
для которых можно ожидать полу­
чения наибольшего лечебного эффек­
та от ГБOT» (56). Настоящий обзор
поддерживает эти рекомендации.

Краткосрочные и долгосрочные
эффекты могут быть непосредствен­
но связаны с механизмами действия
ГБОТ. Так, исследование лейкоцитов
у водолазов, подвергшихся интенсив­
ному окислительному стрессу под
воздействием ГБО привел к перво­
начальному удлинению теломер (что
может быть истолковано как увели­
чение клеточного регенеративного
потенциала), за которым, однако,
последовало уменьшение длины
теломер (потенциальный признак ус­
коренного старения). Авторы обоб­
щают это явление для старения
тканей и всего организма и «подчер­
кивают важность долгосрочного на­
блюдения за лицами, подвергшимися
воздействию избыточного гиперба­

рического окислительного стресса»
(59). Действительно, существует не­
обходимость системной, долгосроч­
ной оценки влияния кислородной
терапии на целостный организм на
протяжении всей жизни, с модели­
рованием расходов энергетических
ресурсов. Такие модели в настоящее
время только зарождаются (60). Тем
не менее, эти сложности не дают
повода для сокращения исследова­
ний ГБО, а скорее наоборот требуют
их интенсификации, ввиду очевид­
ной пользы для большого числа
пациентов в определенных состоя­
ниях. Исследования необходимо ак­
тивизировать для улучшения пони­
мания данных условий, в частности
дозировки. В этом случае как никог­
да подходит крылатое выражение –
«Мы делаем это, не потому, что это
легко, а потому что трудно».

4. ВОЗДЕЙСТВИЕ ГБО НА
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТУЮ И
ДЫХАТЕЛЬНУЮ  СИСТЕМЫ
ПАЦИЕНТОВ ПОЖИЛОГО
ВОЗРАСТА

Рассматривая вопрос об исполь­
зовании ГБОТ против старения или
для общего улучшения здоровья
пожилых людей, можно предполо­
жить, что одной из главных проблем
при применении ГБО для таких це­
лей может быть опасность токсичес­
кого воздействия избыточного
кислорода на мозг и легкие (61).
Другой, не менее важной (возможно
даже более важной) проблемой в
таких случаях является общее сни­
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жение адаптивных возможностей,
которое усугубляются с возрастом.
Такое ослабление адаптационного
потенциала с возрастом сопровож­
дается увеличением риска кардиорес­
пираторных и злокачественных забо­
леваний (62). Из­за этих и других
возможных заболеваний и повреж­
дений, связанных со старением (ин­
фекции, травмы и т.д.), необходимые
агрессивные диагностические и ле­
чебные мероприятия (включая хирур­
гические вмешательства, химио­
терапию и радиотерапию) могут ста­
новиться дополнительными фактора­
ми стресса для пожилых пациентов.
В некоторых подобных случаях,
такая стрессовая нагрузка может
привести к тяжелым осложнениям
в кардио­респираторной системе
(пневмония, отек легких, синдром
острой дыхательной недостаточнос­
ти и т.д.). Известно, например, что
смертность от острого респиратор­
ного дистресс­синдрома (ОРДС) в
США достаточно высока – около 3­
5 на 100000 человек (63). Кроме того,
риск этого осложнения со смертель­
ным исходом у пожилых пациентов
значительно выше (64­66).

Основной целью настоящего об­
зора является исследование возмож­
ности использования ГБОT для
облегчения критических состояний
у лиц пожилого возраста, вызванных
тяжелыми заболеваниями, нарушени­
ями функции головного мозга и
кардио­респираторной системы. По­
этому важно рассмотреть морфо­
функциональные особенности кардио­
респираторной системы у данной

категории пациентов. Некоторые кар­
дио­респираторные параметры могут
служить хорошими маркерами ста­
рения. Возможно, такие маркеры
могут оказаться клинически ценны­
ми и удобными для интерпретации
практикующих врачей, наряду со
многими «биомаркерами старения»
на основе преимущественно молеку­
лярно­биологических, например, ге­
нетических, эпигенетических и
других комплексных возрастных из­
менений, которые в настоящее вре­
мя исследуются (67, 68). Кардио­
респираторные параметры, обычно
применяемые в чрезвычайных ситу­
ациях и интенсивной терапии, могут
быть подходящими кандидатами как
биомаркеры старения, поскольку они
доказали свою полезность в реаль­
ном времени, как показатели жизне­
способности и энергии организма.
Часто, в общей оценке болезненного
состояния, уровень энергии в пожи­
лом возрасте оценивают просто, за­
давая вопрос: «чувствуете ли Вы, что
полны энергии?» (69). Однако воз­
можны более объективные оценки
энергетического уровня стареющего
организма такие, как спирометрия,
оксиметрия, гемодинамика, электро­
химические и спектроскопические
измерения метаболизма (70), а также
другие структурные и функциональ­
ные параметры кардиореспираторной
системы, которые могут обеспечить
более адекватные показания для
лечения.

В частности, старение характери­
зуется целым рядом изменений в
правом желудочке и сосудистой си­
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стеме легких (71). Давление в легоч­
ной артерии и рост сосудистого
сопротивления при старении наблю­
даются, в основном потому, что с
возрастом происходит увеличение
артериальной ригидности легочных
сосудов (72, 73). УЗИ показало сни­
жение раннего диастолического на­
полнения и скорости движения
миокарда правого и левого желудоч­
ков (74). Также, старение характери­
зуется снижением сократимости и
релаксации левого желудочка, а так­
же ухудшением систолической и ди­
астолической функций правого
желудочка (75). Другим маркером
старения является снижение скорос­
ти сократительной функции миокар­
да и раннего диастолического
наполнения в левом желудочке (76).
Анатомические и физиологические
эффекты старения в легких у пожи­
лых похожи на последствия мягко
протекающей хронической обструк­
тивной болезни легких (ХОБЛ). Ста­
рение приводит к прогрессивному
ухудшению функций легких, включая
снижение их жизненной емкости и
увеличение остаточного объема. Как
правило, это приводит к коллапсу
дыхательных путей во время выдо­
ха. Все компоненты дыхательного
мертвого пространства увеличены.
Вдыхаемый газ плохо смешан. Вен­
тиляция недостаточно соответствует
перфузии. Наблюдается снижение
легочной диффузии и усиление ра­
боты дыхания (77). Интеграция и
развитие различных функциональных
нарушений кардиореспираторной
системы при старении, приводят к

прогрессивным нарушениям систо­
лической и диастолической функции
миокарда. Это сопровождается по­
степенным ухудшением газообмена
легких, а в самых тяжелых случаях
происходит постепенное снижение
концентрации кислорода в артериаль­
ной крови, что в свою очередь мо­
жет усугубить дисфункцию миокарда
(78). Все патологические изменения
в кардиореспираторной системе в
целом проявляются в уменьшении
максимального потребления кисло­
рода (Vo2max), которое считается
одним из наиболее информативных
параметров для оценки биологичес­
кого возраста (79­81). Данный тип
физиологических параметров старе­
ния (81), ориентирующийся на изме­
рение энергетического обмена,
может дополнять различные другие
молекулярные маркеры старения.

Подобные характеристики особен­
но важны при рассмотрении возмож­
ности использования ГБО для
реабилитации пожилых людей (33,
34). В частности, ограничение мак­
симального потребления кислорода
может иметь прямые последствия на
эффективность ГБО­терапии. Очевид­
но, крайне важно знать последствия
ГБО­терапии на структуру и функ­
цию кардиореспираторной системы
у данной категории пациентов. К
сожалению, этот вопрос до сих пор
не решен должным образом. До сих
пор, хронологический и физиологи­
ческий возраст едва ли рассматрива­
лись как самостоятельный или
дифференцирующий фактор диагно­
за и лечения.
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Имеющиеся в литературе данные,
характеризующие «возрастные» со­
стояния, не согласованы и часто
даже противоречивы. Было показа­
но, что при использовании ГБО у 52
пациентов с хронической ишемичес­
кой болезнью сердца после 12­15
сеансов, значительно снизилась час­
тота возникновения стенокардии и
даже прекратились ее проявления,
удалось существенно облегчить сим­
птомы сердечной недостаточности,
улучшить сократимость миокарда
(82, 84). Метод также был использо­
ван у 31 пациента с пароксизмаль­
ной тахиаритмией на фоне ишеми­
ческой болезни сердца. По сообще­
ниям авторов, благодаря проводимой
ГБО терапии, частота и продолжи­
тельность пароксизмов была сниже­
на до длительной ремиссии (83),
отмечалось уменьшение количества
экстрасистол.

В то же время, литература вклю­
чает в себя указания о возникнове­
нии побочных эффектов, таких как
отек легких при использовании ГБО
на фоне хронической ишемической
болезни сердца. В частности, были
сообщения о 3 случаях отека легких,
связанных с ГБО. Все три пациента
были преклонного возраста (одному
– 50+ и двоим – 75+), у 2 пациентов
имелись незаживающие раны стопы
и у одной пациентки – груди после
радиотерапии грудной клетки в свя­
зи с карциномой молочной железы
(85). Все 3 пациента страдали ише­
мической болезнью сердца, что со­
провождалось снижением фракции
выброса (ФВ) левого желудочка

(ЛЖ). Авторы рекомендовали осто­
рожность при использовании ГБО у
больных со снижением фракции сер­
дечного выброса на фоне сердечной
недостаточности. В еще одном слу­
чае, у пациента 80 лет с ишемичес­
кой кардиомиопатией был зарегис­
трирован острый отек легких (фрак­
ция выброса 25%), инсулин­незави­
симый сахарный диабет и забо­
левание периферических сосудов –
что послужило показанием для ГБО­
терапии. Пациент не имел явных
признаков сердечной недостаточно­
сти до ГБОТ (86). Однако его пред­
расположенность к гипоксии, по
мнению авторов, могла быть факто­
ром риска возникновения острого
отека легких во время ГБOT. В дру­
гом сообщении, вопреки ранее опи­
санным случаям ГБОТ­индуцирован­
ного отека легких, авторы описали
развитие отека легкого, вызванного
ГБОТ, у пациента с умеренной диа­
столической дисфункцией при нор­
мальной фракции выброса. По
мнению авторов, в этом случае, воз­
можный механизм вызванного ГБОТ
отека легких может объясняться та­
кими явлениями как увеличение
постнагрузки ЛЖ, повышение уров­
ня заполнения давления ЛЖ, увели­
чение окислительного стресса мио­
карда, повышение проницаемости
легочного капилляра или индуциро­
вание кислородной токсичности лег­
ких. Авторы рекомендуют проявлять
осторожность при использовании
ГБО для лечения пациентов с низ­
ким сердечным выбросом или диас­
толической дисфункцией (87).
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Мы считаем, что одним из основ­
ных факторов снижения риска воз­
никновения и развития отека легких,
в условиях ГБО, должна быть опти­
мизация режима и дозировки
гипербарического кислорода, исполь­
зуемого в каждом конкретном слу­
чае. Анализ литературы и наш опыт
привели нас к гипотезе, что при
острой и тяжелой гипоксии, возни­
кающей у пациентов с тяжелыми
заболеваниями и травмами головно­
го мозга, а также кардиореспиратор­
ной системы, толерантность к
гипербарическому кислороду, по­ви­
димому, намного выше, чем у паци­
ентов с ухудшением в тех же органах,
но в хронической «стабильной» ста­
дии этих заболеваний. Эта гипотеза,
очевидно, нуждается в проверке.
Однако в наших наблюдениях ежед­
невные сеансы (с курсом до 2 не­
дель) ГБО терапии в условиях
реанимации у 8 пациентов с травмой
грудной клетки, мы никогда не стал­
кивались ни с одним случаем воз­
никновения и развития кислородной
токсичности или острого отека лег­
ких, вызванного ГБО. Кроме того,
применение ГБО терапии предотвра­
тило развитие острого респиратор­
ного дистресс­синдрома (ОРДС) у
наиболее тяжелых пациентов с трав­
мой грудной клетки (88) (подробнее
см. ниже).

Так же Лебедевым и соавт. (6) не
было отмечено токсичности кисло­
рода при снижении легочных ослож­
нений и летальности благодаря
использованию ГБOT при остром
инсульте на большом объеме обсле­

дуемых (124 пациента). В последние
годы были опубликованы дополни­
тельные перспективные результаты
использования ГБO терапии у паци­
ентов с тяжелыми травмами голов­
ного мозга, где терапевтические
эффекты были более выраженными
при более тяжелых состояниях па­
циентов (21). В противоположность,
как упоминалось выше, в наблюде­
ниях Neubauer и группы Harch, ис­
пользование гипербарического кис­
лорода и даже воздуха через месяцы
и годы после начала травмы или
заболевания, требовало очень осто­
рожного дозирования с тенденцией
к снижению концентрации кислоро­
да на каждом этапе лечения (9,18).
Мы считаем, что при ГБОТ должен
быть более внимательный подход к
состоянию сердечно­сосудистой и
дыхательной системы пациентов,
особенно старшей возрастной кате­
гории. Увеличение количества иссле­
дований в этой области не только
уменьшит заболеваемость и риск
кислородной интоксикации, но мо­
жет также открыть новые возможно­
сти для повышения эффективности
ГБОТ как для профилактики, так и
лечения нарушений функций жизнен­
но важных органов.

5. ОСТРЫЙ РЕСПИРАТОРНЫЙ
ДИСТРЕСС СИНДРОМ (ОРДС)

Принимая во внимание диагноз
и улучшение кардиореспираторных
функций, особый интерес представ­
ляет использование ГБО для предот­
вращения острых кардио­респира­
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торных нарушений, приводящих к вы­
сокой смертности у пожилых людей
(64­66). Улучшение кардио­респира­
торной функции при взрывной трав­
ме может рассматриваться как
показательный случай (89, 90). В
частности, в США современные ин­
струкции Центра по контролю и
профилактике заболеваний (CDC)
«для подготовки в случае массовых
травм» рекомендуют использовать
ГБО для «некоторых случаев повреж­
дения легких при взрыве» (91). В
качестве иллюстрации мы можем
представить наши результаты исполь­
зования ГБО для лечения больных с
тяжелой закрытой травмой грудной
клетки (88). Такие травмы являются
одним из основных «поставщиков»
ОРДС (92, 93) из­за появления кон­
тузии легких при тяжелой механи­
ческой травме грудной клетки
(94­96). После травмы были прове­
рены основные параметры кардио­
респираторной функции, такие как
Рао2 мм рт. ст. – парциальное давле­
ние кислорода в артериальной кро­
ви; Рао2/Fiо2 – соотношение
парциального давления кислорода к
фракции вдыхаемого кислорода; SVI
мл/м2 – показатель (индекс) ударно­
го объема; СI л/мин/м2 – сердечный
индекс. Как показано путем ретрос­
пективного анализа данных монито­
ринга, осложненная травма грудной
клетки сопровождается устойчивым
снижением всех этих показателей,
которые являются характерными
патофизиологическими признаками
таких локальных травм. Позже, не­
смотря на использование всего со­

ответствующего комплекса интенсив­
ной терапии, динамика этих парамет­
ров стала необратимой для группы
пациентов с летальным исходом. В
то же время, в излечиваемой группе,
проведение комплекса мер интенсив­
ной терапии сопровождалось прекра­
щением негативной динамики выше­
перечисленных параметров, с их
последующей постепенной нормали­
зацией.

Анализ клинических и лаборатор­
ных данных показал, что основным
компонентом тяжелых патологичес­
ких состояний была глубокая деп­
рессия кардиореспираторной функции
вследствие ОРДС. Это было проде­
монстрировано, среди прочих при­
знаков, также и по показателям
газового обмена артериальной кро­
ви. В частности, уровень РаO2/FiО2
у самых тяжелых пациентов был
ниже 200­250, что является общепри­
нятым критерием для ОРДС, незави­
симо от его этиологии (97, 98).
Уровень летальности в группе паци­
ентов c ОРДС после тяжелой тупой
травмы грудной клетки, получивших
традиционную терапию, составил
77%. Это соответствует уровню об­
щей летальности при самых тяжелых
формах ОРДС по данным литерату­
ры 1980­1990­х годов, и даже в бо­
лее поздний период (99, 100).

Напротив, в группе пациентов с
такими же травмами, которые, в
дополнение к традиционной терапии,
одновременно проводили курс баро­
сеансов, несмотря на первоначаль­
ное типичное ухудшение основ­
ных параметров кардиореспиратор­
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ной функции, тем не менее наблюда­
лось резкое замедление отрицатель­
ной динамики показателей с их
последующим активным восстанов­
лением до нормального уровня
(включая наиболее информативный
диагностический параметр для таких
случаев – РаO2/FiО2). В результате
использования данной терапевтичес­
кой стратегии, в этой группе пациен­
тов ранний посттравматический
процесс имел вполне благоприятное
течение, а также показал полное от­
сутствие летальности. Таким обра­
зом, было показано, что ухудшения
основных параметров кардиореспи­
раторной функции и развития ОРДС,
связанные с травмой, удавалось эф­
фективно остановить и смягчить
только под действием ГБОТ, прово­
димой параллельно с традиционной
интенсивной терапией. По нашим
наблюдениям, эта терапевтическая
стратегия обеспечивает нормализа­
цию соответствующих параметров
газообмена и насосной функции сер­
дца, тем самым предотвращая леталь­
ность (88). Фактически, полученные
ранее результаты подтвердили лабо­
раторные исследования на экспери­
ментальных моделях в острых и
критических состояниях, что проде­
монстрировало профилактические и
защитные свойства ГБО­терапии
(35­38).

Динамика двух дополнительных
параметров газообмена, которые
обычно контролируются в артериаль­
ной крови – а именно рН и Расо2 –
в наших наблюдениях не была стати­
стически значима, за исключением

тенденции к метаболическому аци­
дозу на первом этапе процесса у
пациентов с относительно более мас­
сивными потерями крови, что, одна­
ко, восстанавливалось в первые часы
после поступления в стационар. Тем
не менее, рассмотрение изменения рН
и СО

2
 может быть целесообразно,

так как это может пролить свет на
возможные механизмы терапии, в
отношении нормального сбалансиро­
ванного соотношения О

2
/СО

2
 в кро­

ви и сохранения благоприятных
электролитических условий для бел­
кового гомеостаза, что может иметь
особое значение для пожилых паци­
ентов (101).

6. ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Данные специальной литературы
по гипербарической медицине, вклю­
чая наши результаты, позволяют
рекомендовать ГБО в качестве перс­
пективного терапевтического метода
конкретно для экстренной и интен­
сивной терапии. В частности, ГБО
может играть очень важную роль в
интенсивной терапии пожилых боль­
ных, т.е. пациентов со снижением
адаптационных возможностей, край­
не уязвимых для резких и интенсив­
ных стресс­факторов внешней и
внутренней среды. Однако примене­
ние для данной категории пациентов
интенсивных, патофизиологически
обоснованных медицинских техноло­
гий, в том числе ГБО, требует более
активного и всестороннего исследо­
вания кардиореспираторной функ­
ции. Как показано ранее (10, 88),
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контроль газового состава артери­
альной крови является необходимым
условием проведения ГБО­терапии
пациентам, особенно пожилым, на­
ходящимся в критических состояни­
ях, с быстро развивающейся кардио­
респираторной дисфункцией, незави­
симо от причин ее возникновения.

Мы считаем, что приведенные
выше данные литературы, в том чис­
ле наши результаты, свидетельству­
ют о том, что в настоящее время
имеется достаточно положительный
опыт применения ГБО при острых
критических состояниях, обусловлен­
ных тяжелыми заболеваниями и по­
вреждениями мозга. Этот опыт
открывает возможности для более
эффективной терапии пожилых па­
циентов. По крайней мере, этого
опыта может быть достаточно, что­
бы рекомендовать дополнительные
исследования для активного и ком­
петентного расширения ГБО­терапии
как эффективного средства защиты
и спасения данной категории паци­
ентов. Представленный материал о
клиническом применении ГБО в ка­
честве эффективного средства для
предотвращения и устранения ОРДС
очень важен, учитывая масштабы
этого явления, разнообразие причин,
и по­прежнему высокий уровень ле­
тальности, особенно среди пожилых
пациентов.

При рассмотрении увеличения
объема исследований относительно
возможностей лечения высокой кон­
центрацией кислорода у данной ка­
тегории пациентов, очень важно
использовать ГБО как средство реа­

билитации для предотвращения не­
благоприятных исходов, характерных
для пожилых пациентов, таких как
инсульт, тромбоз, инфаркт, и т.д. В
конечном итоге, данные неблагопри­
ятные исходы являются результатом
дефицита доставки кислорода к жиз­
ненно важным тканям, для чего ГБО
может обеспечить эффективное и
своевременное решение. В будущем
проблемы доставки кислорода к
жизненно важным тканям могут
решаться и другими способами, та­
кими как кислородсодержащие мик­
рочастицы (102) или фармаколо­
гические средства (53, 54). Тем не
менее, на данный момент, ГБО оста­
ется одним из самых эффективных
клинических способов доставки кис­
лорода к глубоким жизненно важным
тканям, и следовательно, перспектив­
ным методом лечения негативных
последствий возрастных изменений.
Такое применение все еще находится
в начальной стадии разработки. Од­
нако, в случае успешного развития
адекватной реабилитационной тера­
пии кислородом, это может привес­
ти к демографически значимым
результатам, улучшению качества
жизни быстро растущего пожилого
населения.

Следует еще раз подчеркнуть, что
вопрос об эффективности примене­
ния ГБО против острой патологии
головного мозга и заболеваний жиз­
ненно важных органов грудной клет­
ки (например, острый ишемический
инсульт, ОРДС и др.) все еще диску­
тируется. Видимо, необходимым ус­
ловием решения этого спора и
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достижения эффективной ГБО тера­
пии, станет возможность правильно
дозировать ГБО терапию, что потре­
бует получения и анализа дополни­
тельных данных об эффектах
различных дозировок при конкрет­
ных патологических состояниях. Без
таких данных окончательные выво­
ды относительно показаний или про­
тивопоказаний к ГБО не могут быть
достоверны. Кроме того, должно
быть проведено больше исследова­
ний по анализу эффективности лече­
ния у пожилых людей по сравнению
с молодыми пациентами, чьи тера­
певтические режимы и результаты
могут отличаться. Эти различия по­
чти не рассматривались в литерату­
ре. Краткосрочные и долгосрочные
последствия лечения также нуждают­
ся в более тщательном изучении,
принимая во внимание целостный
«жизненный цикл». Нужно также
иметь в виду, что существует разни­
ца между применением ГБО в ост­
рых состояниях, при хроническом
течении тех же заболеваний, и как
мера профилактики.  Схемы, дозы,
токсичность и другие факторы рис­

ка в таких условиях могут отличать­
ся, и эти различия потребуют даль­
нейшего изучения. В частности,
ГБОТ может быть одной из приори­
тетных мер реанимации для людей,
находящихся в критических состоя­
ниях, имеющих острую потребность
в кислороде. С другой стороны, в
случаях лечения хронических забо­
леваний и профилактических курсов
ГБО, с большой осторожностью
следует проводить сеансы, чтобы
избежать возможности отравления
кислородом или нарушения метабо­
лического баланса. В будущем необ­
ходимо будет уточнить дозировки и
схемы баротерапии в соответствии с
конкретным применением. Обяза­
тельным условием для таких иссле­
дований должно стать использование
передовых высокоточных техноло­
гий, позволяющих мониторировать
анатомические и функциональные
изменения нарушений жизненно важ­
ных органов и динамики газового
состава крови в режиме реального
времени. Хочется надеяться, что та­
кая персонализация и точность ГБО­
терапии будут достигнуты в будущем.
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