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Травматичне ушкодження спинного мозку, яке часто супроводжується 
стійкими руховими та чутливими розладами, є наслідком впливу 
травмувального чинника, який найбільш інвалідизує, на організм 
людини. Незважаючи на велику кількість експериментальних і клінічних 
досліджень, спрямованих на розробку методів відновлення втрачених 
функцій, прийнятного за рівнем ефективності рішення проблеми 
немає. Одним з перспективних напрямів у лікуванні та реабілітації цієї 
категорії пацієнтів є використання гіпербаричної оксигенації (ГБО). В 
експериментальних моделях показано, що ГБО має нейропротекторний 
ефект при травмі спинного мозку, але результати клінічного застосування 
методу суперечливі.
Мета: визначити ефективність ГБО у комплексній терапії постраждалих 
з травматичним ушкодженням спинного мозку і доцільність подальшого 
вивчення цього напряму.
Матеріали і методи. Дизайн дослідження ‒ пілотне обсерваційне 
ретроспективне «випадок‒контроль». Для аналізу використано базу 
даних пацієнтів, які перебували на стаціонарному лікуванні в Інституті 
нейрохірургії ім. акад. А.П. Ромоданова НАМН України в період з 2010 до 
2020 рр. з приводу хребетно-спинномозкової травми. При підборі контролю 
для кожного клінічного випадку враховували такі чинники: стать, вік, 
обставини отримання травми, тип ушкодження остеолігаментозного 
апарату, рівень неврологічного дефіциту, ступінь ушкодження і компресії 
спинного мозку, час, що минув з моменту отримання травми до операції. 
Проаналізовано 28 пар «випадок‒контроль». Основним критерієм 
ефективності терапії була зміна функціонального класу за шкалою ASIA 
(American Spinal Injury Association).
Результати. Позитивну динаміку зареєстровано у 57% постраждалих, 
зокрема у 71% у групі пацієнтів, які отримували ГБО-терапію, та у 43% 
у контрольній групі. Проведення ГБО-терапії в післяопераційний період 
значно впливає на динаміку регресу неврологічних розладів (р=0,0295). 
Відношення шансів ‒ 3,333 (95% довірчий інтервал ‒ 1,098‒10,116, 
р=0,0335). Розрахунок відношення шансів, скоригованого за додатковими 
аналізованими чинниками, продемонстрував виразнішу ефективність ‒ 
4,519 (95% довірчий інтервал ‒ 1,279‒15,962, р=0,0192).
Висновки. Отримані результати свідчать, що застосування ГБО як 
методу комплексної терапії травматичного ушкодження спинного 
мозку є перспективним для подальшого вивчення з метою визначення 
ефективності методу, оптимальних термінів початку лікування в 
післяопераційний період і його тривалості.
Ключові слова: травматичне ушкодження спинного мозку; гіпербарична 
оксигенація; неврологічний дефіцит
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Вступ
Травматичне ушкодження спинного мозку (СМ), 

яке часто супроводжується перманентними руховими 
і чутливими розладами, має великий вплив на якість 
життя постраждалих та завжди певні соціально-
економічні наслідки як для пацієнтів, так і для членів 
їх родин. Основною причиною значущості проблеми є 
відсутність ефективної терапії. Незважаючи на велику 
кількість експериментальних і клінічних досліджень, 

спрямованих на розробку методів відновлення 
втрачених функцій у пацієнтів з травматичним 
ушкодженням СМ, прийнятного за рівнем ефективності 
рішення проблеми немає. Протягом останніх 
десятиліть опубліковано велику кількість праць, які 
демонструють ефективність різних тактичних підходів 
при моделюванні хребетно-спинномозкової травми 
(ХСМТ) у тварин, однак більшість з них неефективні 
при клінічному використанні.
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Нині основними тактичними напрямами в лікуванні 
ушкодження СМ є фармакотерапія, використання 
нейротрофічних факторів і фізіотерапевтичних 
методів. Основними недоліками методів, які проходять 
апробацію або використовуються у клінічній практиці, 
є низька ефективність, висока вартість, значні 
побічні ефекти, висока частота ускладнень, вузьке 
терапевтичне вікно. Одним із перспективних напрямів 
у лікуванні та реабілітації постраждалих із ХСМТ є 
застосування гіпербаричної оксигенації (ГБО).

Метод ГБО має велику історію клінічного 
використання. На різних етапах розвитку медицини 
ставлення до методики було неоднозначним. Вперше 
стиснене повітря для гіпербаричної терапії використав 
у 1662 р. британський лікар Геншоу.

У 1775 р. Джон Пристлі відкрив кисень, а в 1789 
р. Лавуазьє і Сеген повідомили про його нечітко 
виражені токсичні ефекти на центральну нервову 
систему, детальніше описані в 1878 р. Полем Бертом, 
що поставило під сумнів доцільність застосування 
ГБО. Проте клінічний матеріал, який поступово 
накопичувався, сприяв розвитку методики. У 1860 
р. у Канаді була побудована перша барокамера. 
Фак тично ак тивний розвиток г іпербарична 
медицина отримала після успішного лікування у 
1937 р. Альбертом Бенке декомпресійної хвороби із 
застосуванням кисню під підвищеним тиском. Нині 
метод ГБО використовують для лікування широкого 
спектра патологічних станів (отруєння, зокрема 
чадним газом, інфекційні захворювання, травми), 
у комплексній терапії загоєння великих ранових 
процесів тощо.

В експериментальних моделях показано, що 
ГБО має нейропротекторний ефект при травмі СМ, 
черепно-мозковій травмі (ЧМТ), нейродегенеративних 
захворюваннях, ушкодженні периферичних нервів і 
нейротоксичних впливах. Основними механізмами, 
які зумовлюють позитивний ефект, є антиоксидантні, 
протизапальні, антиапоптотичні властивості, а також 
поліпшення постачання кисню нервовій тканині. Однак 
питання про доцільність клінічного використання 
ГБО в терапії травматичного ушкодження СМ мало 
вивчене, а наведені в публікаціях результати 
досліджень є суперечливими.

Мета: визначити ефективність гіпербаричної 
оксигенації в комплексній терапії постраждалих 
з травматичним ушкодженням спинного мозку і 
доцільність подальшого вивчення цього напряму.

Матеріали і методи
Дизайн дослідження: пілотне обсерваційне 

ретроспективне «випадок-контроль».
Учасники дослідження: для аналізу використано 

базу даних пацієнтів, які перебували на стаціонарному 
лікуванні в Інституті нейрохірургі ї ім. акад. 
А.П. Ромоданова НАМН України в період з 2010 до 
2020 рр. з приводу ХСМТ. Пацієнтам виконували 
хірургічне втручання необхідного обсягу залежно 
від характеру ушкодження і ступеня компресії СМ.

Усі пацієнти підписали інформовану згоду на 
обробку результатів лікування при дотриманні 
конфіденційності. Дослідження схвалено Комісією з 
етики та біоетики Інституту нейрохірургії ім. акад. 

А.П. Ромоданова НАМН України (протокол №4 від 
05.09.2018 р.). Робота є фрагментом науково-дослідної 
роботи (номер держреєстрації 0119U000110).

Критерії залучення
• ізольована ХСМТ на рівні шийного (субаксіальний 

рівень) і грудного відділу або грудо-поперекового 
переходу;

• компресійний характер ушкодження СМ;
• вік пацієнтів 18‒60 років;
• наявність детально задокументованої динаміки 

зміни неврологічного статусу;
• неврологічний дефіцит на момент госпіталізації, 

що відповідає функціональному класу B‒D за шкалою 
ASIA (American Spinal Injury Association) [1];

• наявність інформованої згоди пацієнта.
Критерії вилучення
• наявність компресії структур хребтового 

каналу в післяопераційний період, кіфотичної 
деформації прооперованого хребетно-рухового 
сегмента, неспроможності стабілізації або інших ознак 
неефективного хірургічного втручання;

• топічна невідповідність рівня ушкодження 
клінічній картині або поглиблення неврологічного 
дефіциту в динаміці;

• наявність післяопераційних інфекційно-
запальних ускладнень;

• наявність до травми неврологічного дефіциту 
будь-якої етіології та ступеня виразності (унаслідок 
перенесених ЧМТ, демієлінізувальних процесів 
у центральній нервовій системі, ушкоджень 
периферичних нервів тощо);

• наявність в анамнезі травм і/або хірургічних 
втручань на хребті або органах шиї до моменту 
отримання травми, аналізованої в цьому дослідженні;

• наявність до травми анамнестично та/або 
інструментально підтверджених запальних або 
клінічно значущих дегенеративно-дистрофічних змін 
будь-якого відділу хребта;

• наявність неопластичного процесу будь-якої 
локалізації або будь-якої соматичної патології в стадії 
декомпенсації;

• наявність стійких порушень психіки і поведінки.
У дослідження не залучали пацієнт ів з 

рівнем неврологічних розладів, який відповідав 
функціональному класу ASIA А, оскільки такий 
неврологічний дефіцит неповною мірою характеризує 
ступінь морфологічних змін СМ. Як забій тяжкого 
ступеня, так і повний анатомічний перерив може 
характеризуватися ідентичною клінічною картиною, 
однак динаміка відновлення може значно відрізнятися.

Проаналізовано такі показники: стать, вік, 
механізм отримання травми, тривалість періоду з 
моменту отримання травми до виконання хірургічного 
втручання. На підставі даних доопераційної 
комп’ютерної та магнітно-резонансної томографії 
визначали рівень ушкодження і характер кістково-
травматичних змін за AOSpine subaxial cervical spine 
classification system або AOSpine Thoracolumbar Spine 
Injury Classification System [2,3]. Функціональний клас 
неврологічних розладів установлювали за шкалою 
ASIA при надходженні до стаціонару і виписці. 
Оцінку ступеня тяжкості ушкодження СМ проводили 
із застосуванням The Brain and Spinal Injury Center 
score (шкала BASIC) [4]. Ступінь компресії СМ у 

Стаття містить рисунки, які відображаються в друкованій версії у відтінках сірого, в електронній — у кольорі.
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доопераційний період визначали шляхом розрахунку 
фактора компресії [5].

Критерієм ефективності терапії було зменшення 
неврологічних розладів (зміна функціонального класу 
ASIA).

Техніка виконання гіпербаричної оксигенації
Сеанси проводили в одномісних барокамерах 

«ОКА-МТ» і «Єнісей-3». На першому сеансі створювали 
надлишковий тиск 0,2 АТА протягом 30 хв, на 
наступних сеансах ‒ 1,8‒2,0 АТА протягом 60‒70 хв. 
Середня кількість сеансів на курс ‒ 10‒12.

Статистична обробка
Статис тичну обробку даних виконано з 

використанням R (версія 4.0.5., R Foundation for 
Statistical Computing) у середовищі розробки 
RStudio (версія 1.4.1106). При аналізі ймовірність 
статистичної похибки першого роду приймали як 
α=0,05, похибки другого роду ‒ як β=0,2. Оцінку 
відповідності ознаки нормальному закону розподілу 
проведено із застосуванням критерію Шапіро‒
Уїлкі, оцінку однорідності груп за номінативними 
ознаками ‒ з використанням критерію χ2 Пірсона 
або точного критерію Фішера. Для визначення 
ступеня впливу окремих параметрів на результат 
терапії проведено дисперсійний аналіз. Відношення 
шансів (ВШ) визначали як експоненту коефіцієнтів 
логістичної регресійної моделі. Оцінку якості бінарної 
передбаченої здатності класифікації виконано 
шляхом побудови ROC-кривої та визначення площі 
під кривою.

Дані наведено у вигляді медіани та 95% довірчого 
інтервалу.

Результати
Загальна характеристика пацієнтів
При аналізі історій хвороби виявлено 43 пацієнта, 

які відповідали критеріям цього дослідження. В 
результаті подальшої обробки 12 випадків було 
вилучено з таких причин: наростання неврологічної 
симптоматики (n=2), лікворея (n=1), перенесені 
раніше операції на хребті (n=1), ЧМТ в анамнезі (n=2), 
недостатня кількість клінічних даних (n=6). Таким 
чином, для остаточного аналізу використано дані 31 
пацієнта.

З огляду на велику кількість чинників, які 
визначають динаміку регресу, при підборі контролю 
для кожного клінічного випадку використано такі 
припущення:

• стать ‒ повна відповідність;
• вік ‒ різниця не більше ніж 5 років;
• обставини травми ‒ повна відповідність для 

травм нирця, в інших випадках ‒ часткова;
• тип ушкодження ‒ відповідність за основними 

класами AOSpine класифікацій;
• неврологічний дефіцит ‒ відповідність у межах 

функціональних класів ASIA;
• характер ушкодження СМ ‒ різниця не більше 

1 класу за шкалою BASIC (у разі можливості оцінки);
• ступінь компресії СМ ‒ різниця не більше 2 мм;
• час з моменту травми до операції:
до 24 год ‒ різниця не більше 2 год;
від 1 до 3 діб ‒ різниця не більше 6 год;
понад 3 доби ‒ різниця не більше 2 діб.
Незважаючи на наявність великої бази пацієнтів, 

для 3 клінічних випадків контрольної пари не 
знайдено. Таким чином, у подальшому аналізували 
28 пар «випадок-контроль» (Табл. 1).

Оцінка ефективності терапії
При аналізі результатів терапії виявлено, що 

позитивна динаміка згідно з обраним нами критерієм 
оцінки зареєстрована у 57% постраждалих, зокрема 
у 71% у групі пацієнтів, які отримували ГБО-терапію, 
та у 43% у контрольній групі.

За результатами оцінки впливу додаткових 
чинників, на динаміку регресу неврологічних розладів 
статистично найбільш значущо впливає ступінь 
компресії СМ (р=0,025) і час, що минув з моменту 
травми до хірургічного втручання (р=0,032), помірно 
‒ ступінь ушкодження СМ (р=0,049) і морфологічний 
тип перелому (р=0,051). Стать пацієнта і обставини 
травми значущо не впливають на ефективність терапії 
(р=0,809 та р=0,268 відповідно).

Установлено, що проведення ГБО-терапії в 
післяопераційний період значно впливає на динаміку 
регресу неврологічних розладів (р=0,0295): ВШ 
‒ 3,333 (95% довірчий інтервал ‒ 1,098‒10,116, 
р=0,0335). Розрахунок ВШ, скоригованого за ступенем 
компресії СМ, часом, який минув з моменту травми 
до хірургічного втручання, ступенем ушкодження 
СМ за даними магнітно-резонансної томографії і 
морфологічним типом ушкодження хребетно-рухового 
сегмента, продемонстрував виразнішу ефективність 
‒ 4,519 (95% довірчий інтервал ‒ 1,279‒15,962, 
р=0,0192) (Рис. 1).

Наведені дані свідчать, що використана при 
розрахунках модель досить ефективна (площа під 
ROC-кривою ‒ 0,74) і, незважаючи на невелику 
вибірку, використану при її побудові, має достатню 
прогностичну здатність за бінарною ознакою. 
Відповідно, отримані результати свідчать про 
значний вплив досліджуваного методу на результати 
лікування.

Обговорення
Відомо, що у патофізіологічних процесах, які 

спричиняють травматичне ушкодження СМ, можна 
виділити первинне і вторинне ушкодження [6]. 
Первинно СМ травмується безпосередньо в результаті 
механічної дії, тоді як вторинне ушкодження є 
відстроченим і характеризується складним каскадом 
патофізіологічних процесів (оксидантний стрес, 
ішемія, набряк, запалення, ексайтотоксичність і 
апоптоз) [7,8]. Оскільки первинне ушкодження 
найчастіше є незворотним, основні терапевтичні 
способи поліпшення неврологічного статусу 
постраждалих спрямовані саме на механізми 
вторинного ушкодження [9].

Прикладом одного з найпоширеніших методів 
запобігання вторинному ушкодженню СМ є 
використання метилпреднізолону в найгостріший 
(перші 8 год) період травми [10]. В цьому аспекті 
значний інтерес становить дослідження, проведене 
S. Kahraman і співавт. [11]. Автори моделювали 
компресію СМ у мишей і порівнювали ефективність 
терапії із застосуванням ГБО або метилпреднізолону. 
Виявлено, що саме ГБО, а не фармакотерапія 
стероїдами знижувала вміст супероксиддисмутази 
та глутатіонпероксидази в тканині СМ, що свідчить 
про більший вплив на процеси оксидантного стресу. 
Клінічну перевагу ГБО порівняно зі стероїдами 
продемонстрували J.D. Yeo і співавт. [12] при 
моделюванні контузійного ушкодження СМ у овець.

Очевидно, що доступність кисню відіграє 
ключову роль у виживанні клітин при травматичному 
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Таблиця 1. Загальна характеристика груп пацієнтів 

Показник Група, яка отримала 
курс ГБО (n=28)

Контрольна група 
(n=28) Р

Стать:

1*чоловіки 18 18

жінки 10 10

Вік, років 36,0 (32,29‒40,99) 31,5 (29,96‒39,9) 0,588**

Рівень ушкодження:

1*
шийний відділ 12 12

грудний відділ 5 5

грудо-поперековий перехід 11 11

Обставини травми:

0,923***

дорожньо-транспортна пригода 10 10

пірнання 9 9

падіння з висоти 4 3

падіння на площині 4 3

інше 1 3

Тип ушкодження (за AOSpine):

1*
A 7 7

B 13 13

C 8 8

Функціональний клас ASIA:

1*
B 10 10

C 11 11

D 7 7

Ступінь ушкодження СМ:

0,848*
Basic 0 5 6

Basic 1 11 9

Basic 2 12 13

Компресія СМ, мм 6,0 (5,41‒6,34) 5,5 (5,39‒6,29) 0,759**

Час з моменту травми до операції:

<24 год, год 17,5 (10,97‒22,36) 18,0 (11,47‒22,2) 0,872**

1‒3 доби, год 49,0 (35,06‒57,94) 47,5 (36,85‒55,65) 0,771**

>3 діб, доба 5,5 (4,75‒6,25) 5,0 (4,74‒5,92) 0,745**

Час від хірургічного втручання до початку 
курсу ГБО, доба 4,0 (3,69‒4,81) ‒ ‒

Примітки: * ‒ χ2; ** ‒ асимптотичний критерій Вілкоксона‒Манна‒Уїтні; *** ‒ точний тест Фішера.

Рис. 1. Графічна характеристика прогностичної ефективності моделі: А ‒ ROC-крива; Б – співвідношення 
чутливості та специфічності моделі, визначення порога відсічення
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ушкодженні СМ. Крім того, низка експериментальних 
досліджень дала змогу виявити інші потенційні 
механізми нейропротекторного ефекту ГБО [13,14]: 
1) пригнічення апоптозу, 2) зменшення оксидантного 
стресу, 3) зменшення запалення, 4) стимулювання 
ангіогенезу, 5) зменшення набряку спинного мозку, 
6) посилення автофагії тощо.

Апоптоз ‒ це форма запрограмованої загибелі 
клітин, яка спостерігається при різних захворюваннях 
і патологічних станах, зокрема при травматичних 
ушкодженнях СМ. Апоптотичні клітини виявляють 
по периферії вогнища ураження та у прилеглій 
білій речовині, переважно у висхідних шляхах, 
упродовж декількох місяців після травми [15]. Тому, 
на думку деяких авторів, апоптоз є перспективною 
мішенню терапевтичного впливу при травматичному 
ушкодженні СМ. Нині відома велика кількість як 
індукторів, так і маркерів програмованої загибелі 
клітин.

Відомо, що після впливу травмувального агента на 
СМ транскрипція ядерного фактора-κB (NF-κB) активує 
багато прозапальних генів, зокрема індуцибельної 
синтази оксиду азоту (iNOS). Остання каталізує 
синтез оксиду азоту (NO) ‒ ключового медіатора 
запалення, який активує апоптоз [16]. Y. Yu і співавт. 
[17], використовуючи контузійну модель травми СМ у 
щурів, продемонстрували, що раннє проведення ГБО 
знижує експресію гена iNOS і таким чином запобігає 
розвитку апоптозу.

Відомими медіаторами апоптозу нервової тканини 
є також запальні цитокіни, інтерлейкін (IЛ)-1β і фактор 
некрозу пухлини (ФНП)-α [18]. Моделюючи компресію 
СМ у щурів P.A. Tai та співавт. [19] зареєстрували 
значне зниження гіперпродукції IЛ-1β і ФНП-α після 
проведення ГБО порівняно з контрольною групою.

Інші дослідження продемонстрували зниження 
експресії апоптоз-асоційованого Speck-подібного 
білка (ASC), рівня CCAAT-енхансер-зв’язувального 
білка і збільшення вмісту мітохондріального білка 
Bcl-2 при травматичному ушкодженні СМ під впливом 
ГБО-терапії, що також свідчить про ефект пригнічення 
апоптозу [20,22].

Одним з базових механізмів вторинного 
ушкодження СМ при травматичному впливі є утворення 
вільних радикалів [23]. Центральна нервова система 
особливо сприйнятлива до оксидантного стресу через 
високий вміст ліпідів, тому перекисне окиснення 
ліпідів (ПОЛ), як зазначено вище, є популярною 
мішенню фармакологічної ді ї [13,24]. У низці 
досліджень виявлено здатність ГБО зменшувати 
вияви оксидантного стресу. Так, H. Nie і співавт. [25], 
вивчаючи вміст малонового діальдегіду ‒ маркера ПОЛ 
у центральній нервовій системі, при ішемії-реперфузії 
СМ у кролів відзначили, що проведення ГБО один раз 
на добу протягом 5 днів сприяло значному зниженню 
рівня малонового діальдегіду. При цьому біохімічні 
показники корелювали з динамікою відновлення 
рухових функцій.

Показано, що ГБО при травматичному ушкодженні 
СМ сприяє активації антиоксидантних ферментів. 
K. Topuz і співавт. [26] із застосуванням компресійної 
моделі ушкодження СМ у щурів зареєстрували 
збільшення активності глутатіонпероксидази, 
супероксиддисмутази і каталази після проведення 
курсу ГБО-терапії порівняно з контрольною групою. 
Автори також відзначили кореляцію між клінічними 
та біохімічними показниками.

Q. Li та співавт. [27] у дослідженнях in vitro виявили, 
що ГБО стимулює експресію мРНК гемоксигенази ‒ 
ферменту, який каталізує розпад гему до монооксиду 
вуглецю, заліза та білівердину з утворенням 
білірубіну в результаті подальшого відновлення 
білівердину. Відомо, що окис вуглецю, білівердин 
і білірубін мають антиоксидантні властивості та, 
відповідно, нейропротекторний ефект [28]. Крім того, 
виявлено інші біомеханічні механізми, що зумовлюють 
позитивний вплив ГБО на регуляцію ПОЛ [29,30].

У низці досліджень продемонстровано значний 
вплив ГБО на процеси запалення, які супроводжують 
травматичне ушкодження СМ. Так, показано, що 
застосування ГБО в експериментальних тварин після 
моделювання травмувальної дії супроводжується 
зниженням рівня прозапальних цитокінів (IЛ-1β 
і ФНП-α) та мієлопероксидази ‒ індикатора 
нейтрофільної інфільтрації, а також сприяє збільшенню 
вмісту протизапального цитокіну IЛ-10 [19].

C .K.  Geng і  сп івавт.  [31] при вивченні 
макрофагальної відповіді, яка має місце після травми 
СМ, відзначили зміну поляризації макрофагів при 
використанні ГБО-терапії. Авторами зареєстровано 
підвищення рівня альтернативно активованих 
макрофагів (фенотип M2: аргіназа-1 або CD206-
позитивний) і зменшення вмісту класично активованих 
макрофагів (фенотип M1: iNOS або CD16/32-
позитивний). Це корелювало зі збереженням аксонів 
та підвищеним рівнем мієліну, а, відповідно, і з 
функціональним відновленням у групі тварин, які 
отримували ГБО.

J. Yang і співавт. [32] спостерігали зниження 
рівня матричних металопротеїназ-2 і 9, що беруть 
участь у деградації позаклітинного матриксу, при 
використанні ГБО у тварин з експериментально 
змодельованою травмою СМ порівняно з контрольною 
групою. Крім того, відзначено зменшення під дією 
ГБО кількості хемоатрактантного білка-1 моноцитів 
(MCP-1) ‒ хемокіну, який бере участь у залученні 
моноцитів і лімфоцитів до ділянок запалення. Це сприяє 
пригніченню запальної відповіді як чинника вторинного 
ушкодження нервової тканини [33]. Описано також інші 
імуногістохімічні механізми пригнічення запальної 
реакції в СМ при ГБО-терапії [34‒36].

В експериментальних моделях травматичного 
ушкодження СМ показано здатність ГБО стимулювати 
ангіогенез за допомогою фактора росту ендотелію 
судин, а також обмежувати розвиток набряку, 
пригнічуючи експресію аквапоринів-4 і 9 [37,38].

Б ільшіс ть наведених даних отримано в 
дослідженнях, проведених в останнє десятиліття, 
що свідчить про зростаючий інтерес до ГБО як 
одного з методів терапії травматичного ушкодження 
СМ. Однак клінічне застосування методу нині 
обмежене. Лише поодинокі публікації присвячені 
клінічним дослідженням ефективності баротерапії 
[39,40]. Це, ймовірно, зумовлено технічними 
складнощами використання методу в межах досить 
вузького терапевтичного вікна, визначеного 
в експериментальних роботах. Очевидно, що 
проведення ГБО потерпілому із ХСМТ протягом першої 
доби і тим більше упродовж перших 6‒8 год з моменту 
отримання травми є вкрай складним, а в більшості 
випадків - неможливим, що фактично тривалий час 
обмежувало дослідження в цьому напрямі.

Існує певна невідповідність експериментального 
моделювання травматичного ушкодження СМ 
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реальним клінічним ситуаціям. Відомо, що в більшості 
випадків травматичне ушкодження СМ поєднується 
з його компресією, яка триває з моменту травми до 
виконання декомпресійного хірургічного втручання, а 
ізольовані контузійні ушкодження трапляються рідко. 
В експериментах зазвичай використовують модель 
«компресія‒невелика експозиція‒декомпресія», 
тобто фактично оцінюють ефективність ГБО не лише 
через невеликий проміжок часу після травми, а і після 
декомпресії СМ.

Нині постдекомпресійні зміни СМ практично 
не вивчені, але поодинокі публікації свідчать, що, 
наприклад, набряк найбільш виразний саме після 
усунення механічного стискання СМ [41]. Саме цей 
факт пояснює можливу доцільність використання 
методу в ранній післяопераційний період.

З огляду на ретроспективний характер нашого 
дослідження, досить гетерогенну і невелику групу 
пацієнтів, які отримували ГБО-терапію, розробити 
чіткі клінічні рекомендації щодо використання 
методу в комплексній терапії постраждалих із ХСМТ 
не видається можливим. Однак отримані результати 
переконливо свідчать про необхідність подальшого 
вивчення цього напряму, оскільки навіть незначний 
додатковий регрес неврологічного дефіциту, який 
може бути досягнутий, має величезне значення для 
цієї категорії пацієнтів.

Висновки
Отримані в нашому пілотному дослідженні 

результати демонструють, що зас тосування 
гіпербаричної оксигенації як методу комплексної 
терапії травматичного ушкодження спинного мозку 
є перспективним для подальшого вивчення з метою 
визначення істинної ефективності методу, оптимальних 
термінів початку лікування в післяопераційний 
період та його тривалості. Застосування додаткових 
інструментальних і біохімічних тестів дасть змогу 
уточнити та об’єктивізувати клінічну складову 
результатів подальших досліджень.

Розкриття інформації
Конфлікт інтересів
Автори заявляють про відсутність конфлікту 

інтересів.
Етичні норми
Ус і процедури, виконані хворим під час 

дослідження, відповідають етичним стандартам 
інституційного і національного комітетів з етики, 
Гельсінкській декларації 1964 року та поправкам до 
неї або аналогічним етичним стандартам.

Інформована згода
Усвідомлену та добровільну письмову згоду на 

участь у дослідженні отримано у кожного хворого.
Фінансування
Дослідження виконано без спонсорської 

підтримки.
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