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В связи с растущей заболеваемостью и распространенностью достигаемых эпидемических порогов 

сахарный диабет до сих пор представляется серьезной проблемой общественного здравоохранения. Одним 

из видов лечения сахарного диабета является гипербарическая оксигенация, которая используется при 

лечении многих заболеваний, включая отравление угарным газом, различные патологии инфекционного 

и травматического генеза, а также эффективно применяется при заживлении ран, в том числе у 

диабетиков. Прогрессивное развитие гипербарической медицины расширяет показания к ее применению. 

Целью данного литературного обзора является анализ современных данных, отражающих влияние 

гипербарической оксигенации на лечение пациентов с сахарным диабетом и его осложнениями. Из 1645 

публикаций в данном направлении, представленных в поисковых системах и электронных библиотеках 

для научных статей: «Академия Google», MDPI, Medline, PubMed, ResearchGate, SpringerLink и 

в этом литературном обзоре. Основным критерием выбора статей было описание в данных источниках 

исследования СД и его осложнений и изменений в организме при применении гипербарической 

оксигенации на животных и человеке. Включенные в обзор исследования описывают достоинства и 

различия в реакции органов и систем пациентов на лечение гипербарической оксигенацией в зависимости 

от того, является ли сахарный диабет инсулинозависимым или нет. Применение гипербарической 

оксигенации у больных сахарным диабетом повышает чувствительность тканей к инсулину и 

выживаемость клеток в условиях гипоксии, ингибирует апоптоз β-клеток поджелудочной железы, 

улучшает регулирование уровня гликемии. На основании проведенного анализа научной литературы, 

освещающей тему данного обзора, показано, что гипербарическая оксигенотерапия является необходимым 

дополнительным методом лечения больных сахарным диабетом.  
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Due to the increasing incidence and prevalence reaching epidemic thresholds, diabetes mellitus is still a serious 

public health problem. One of the treatments for diabetes mellitus is hyperbaric oxygenation, which is used in the 

treatment of many diseases, including carbon monoxide poisoning, various pathologies of infectious and traumatic 

genesis, and is also effectively used in wound healing, including in diabetics. Progressive development of hyperbaric 

medicine expands the indications for its application. The purpose of this literature review is to analyse the current 

data reflecting the effect of hyperbaric oxygenation on the treatment of patients with diabetes mellitus and its 

complications. From 1645 publications in this direction, presented in search engines and digital libraries for 

scientific articles: Google Academy, MDPI, Medline, PubMed, ResearchGate, SpringerLink and 

CYBERLENINKA for the last 15 years, 136 articles were selected for analysis, 50 of which are mentioned in this 

literature review. The main criteria for the selection of articles were scientific papers that were conducted towards 

the research of DM and its complications and body changes when hyperbaric oxygenation was applied on animals 

and humans. The studies included in the review manifest the merits and differences in the response of organs and 

systems of patients to hyperbaric oxygenation treatment depending on whether diabetes mellitus is insulin-

dependent or not. The use of hyperbaric oxygenation in patients with diabetes mellitus increases tissue sensitivity 

to insulin and cell survival under hypoxia, inhibits apoptosis of pancreatic β-cells, improves glycemic regulation. 

Based on the analysis of scientific literature covering the topic of this review, it is shown that hyperbaric oxygen 

therapy is a necessary additional method of treatment of patients with diabetes mellitus.  
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Введение 

В последние десятилетия отмечается стремительный рост больных, страдающих 

сахарным диабетом (СД). Учитывая, что нарушение толерантности к глюкозе 

зарегистрировано в мире у 541 миллиона человек, в любой момент эта категория пациентов 

может резко изменить различные статистические показатели по СД. Согласно последним 

данным, каждые 5 секунд умирает один диабетический больной. За последние 15 лет мировые 

расходы на здравоохранение из-за СД составили не менее 966 миллиардов долларов США, что 

эквивалентно увеличению затрат на данный сектор на 316% [1]. Продолжается поиск новых 

решений в терапии СД, которые помимо своей эффективности будут также экономически 

выгодными и для системы здравоохранения, и для самих пациентов. 

Целью данного литературного обзора является анализ современных данных, 

отражающих влияние гипербарической оксигенации на лечение пациентов с сахарным 

диабетом и его осложнениями. 

Материалы и методы исследования 

К анализу были выбраны статьи, опубликованные за последние 15 лет ведущими 

мировыми учеными, представленные в поисковых системах и электронных библиотеках для 

научных статей: «Академия Google», MDPI, Medline, PubMed, ResearchGate, SpringerLink и 

не соответствовали критериям поиска, к анализу были приняты 136 опубликованных 

исследований, 50 из которых упоминаются в данном литературном обзоре. Основным 

критерием выбора статей было описание в данных работах исследования СД и его осложнений 

и изменений в организме при применении гипербарической оксигенации на животных и 

человеке. 

Результаты исследования и их обсуждение 

1. Сахарный диабет  

1.1 Этиология и эпидемиология сахарного диабета 

СД характеризуется как хроническое заболевание, связанное с нарушением обмена 

веществ, которое со временем приводит к серьезному поражению сердца, сосудов, почек, глаз 

и нервов [2, 3, 4]. По данным International Diabetes Federation, во всем мире на 2021 год 

зарегистрированы 537 миллионов человек, страдающих СД [1].  

Сахарный диабет 1-го и 2-го типов (СД1 и СД2) – весьма гетерогенные заболевания, при 

которых клиническая картина и течение болезни могут существенно различаться [2]. Так, 

например, дети с СД1 обычно имеют характерные симптомы полиурии/полидипсии, и 

примерно у 1/3 из них встречается диабетический кетоацидоз [5]. Однако начало СД1 у 

взрослых может быть более вариабельным: у них могут отсутствовать классические 



симптомы, наблюдаемые у детей, и встречается временная ремиссия болезни [5, 6]. Как при 

СД1, так и при СД2 различные генетические факторы и факторы окружающей среды могут 

приводить к прогрессирующей утрате β-клеток поджелудочной железы и/или нарушению их 

функций, что клинически проявляется гипергликемией. При возникновении гипергликемии у 

пациентов со всеми формами СД существует риск развития одних и тех же осложнений на 

фоне длительной спонтанной компенсации, хотя темпы их прогрессирования могут 

различаться [7]. 

1.2 Сердечно-сосудистые осложнения при сахарном диабете 

Известно, что СД приводит к серьезным осложнениям, которые по вовлеченности 

сосудов в патологический процесс можно разделить на микроангиопатии (диабетическая 

ретинопатия, нефропатия и невропатии) и макроангиопатии, при которых повреждаются 

крупные кровеносные сосуды.  

Многолетние исследования выделяют сердечную недостаточность как одно из наиболее 

частых (в 50% случаев) сопутствующих заболеваний у больных c СД. Клинические 

исследования показали, что годовая смертность после установления диагноза составляет 30–

40%, а пятилетняя смертность – 40–60%, при этом наиболее частыми причинами смерти 

являются рефрактерная сердечная недостаточность и желудочковые аритмии [8]. Среди 

больных с СД и сердечной недостаточностью пациенты с сохраненной фракцией выброса (ФВ) 

и со сниженной ФВ присутствуют в одинаковом количестве [9]. Влияние СД на сердечную 

недостаточность обусловлено выраженностью нарушений обмена веществ и может 

наблюдаться даже при нарушении толерантности к глюкозе. Сам метод лечения больного с СД 

и сердечной недостаточностью требует одновременного лечения как гипергликемии, так и 

сердечной недостаточности [10].  

Артериальная гипертензия и СД2 являются очень частыми сопутствующими 

заболеваниями. Артериальная гипертензия встречается в два раза чаще у больных c СД, чем у 

лиц без него. Кроме того, пациенты с гипертонией часто демонстрируют резистентность к 

инсулину и имеют более высокий риск развития СД, чем люди с нормальным давлением. 

Диабет и гипертония тесно связаны из-за сходных факторов риска, таких как наличие 

эндотелиальной дисфункции, быстрая вовлеченность сосудов в воспалительные процессы, 

ремоделирование артерий, развитие атеросклероза, дислипидемии и ожирения. Общие 

механизмы развития патологии, такие как активация ренин-ангиотензин-альдостероновой 

системы, формирующиеся окислительный стресс, воспаление и активация иммунной системы, 

способствуют установлению тесной связи между СД и гипертонией. Кроме того, повреждение 

сосудов и эндотелиальная дисфункция усиливаются при существовании СД и артериальной 

гипертензии одновременно [11].  



Влияние гипогликемических препаратов на артериальное давление служит очень 

важным клиническим фактором. Тиазолидиндионы, которые являются агонистами PPAR-γ 

рецепторов (гамма-рецепторы, активируемые пролифераторамипероксисом, также известные 

как глитазоны), показали нейтральное или небольшое положительное влияние на 

нормализацию артериального давления [12]. Недостаточно ясно, насколько 

фармакологическая коррекция уровня гликемии снижает частоту развития сердечно-

сосудистых заболеваний и существует ли вероятность того, что побочные эффекты в 

отношении сердечно-сосудистой системы по крайней мере некоторых гипогликемических 

средств могут уравновесить или даже обратить вспять показатель соотношения пользы/риска 

развития сердечно-сосудистых заболеваний, возникающих под контролем уровня глюкозы 

крови [13]. 

1.3 Терапия сахарного диабета  

Первый и основной шаг в начале терапии СД включает изменение привычек и образа 

жизни, которые в первую очередь связаны с неправильным питанием, контроль массы тела и 

повышение физической активности [14]. Следующим шагом в терапевтическом подходе 

является назначение лекарственной терапии. Медикаментозная терапия включает 

индивидуальное и последовательное введение фармакологических средств.  

Основным методом лечения СД1, возникающего в результате абсолютной 

недостаточности инсулина, остается введение инсулина. При лечении СД2, когда пероральные 

гипогликемические препараты не регулируют уровни глюкозы и HbA1c (гликированного 

гемоглобина, или гликогемоглобина (A1c)), инсулин можно использовать в качестве 

монотерапии или вместе с пероральными гипогликемическими средствами [15].  

Гипербарическая оксигенация 

 Определение и физиологические принципы гипербарической оксигенации 

Современная эра гипербарической медицины началась в 1937 году, когда Benhke и Shaw 

впервые успешно применили гипербарический кислород для лечения декомпрессионной 

болезни [16]. Одним из видов лечения сахарного диабета является гипербарическая 

оксигенация (ГБО), которая используется при лечении многих заболеваний, включая 

отравление угарным газом, различные патологии инфекционного и травматического генеза, а 

также эффективно применяется при заживлении ран, в том числе у диабетиков. Таким образом, 

прогресс гипербарической медицины увеличивается, как и показания к применению ГБО [17]. 

Гипербарическая оксигенация – лечебно-диагностический метод, при котором больной 

в специализированных условиях дышит 100% чистым кислородом под давлением выше 

атмосферного. На практике рутинное использование давления менее 1,5 абсолютных атмосфер 

(ATA) (152 кПа) встречается крайне редко. Общие протоколы лечения включают воздействие 



на пациента 2,0–2,8 АТА (203–284 кПа) в течение 60–120 минут один или два раза в день, что 

представляет собой диапазон, в котором риск побочных эффектов сводится к минимальному 

на фоне достижения терапевтического эффекта [14, 18]. 

Эффекты применения ГБО основаны на газовых законах, а также на физиологических 

и биохимических эффектах гипероксии [19, 20]. 

Транспорт кислорода с кровью реализуется двумя путями: посредством клеток 

эритроцитов, в которых он химически связан с гемоглобином, и плазмы, где он находится в 

растворенном состоянии. Терапевтические принципы ГБО основаны на вытеснении 

пузырьков газа из плазмы и увеличении парциального давления кислорода в альвеолах, что 

приводит к соответствующему увеличению количества растворенного кислорода, 

транспортируемого через кровь, обеспечивая дополнительную оксигенацию 

ишемизированной ткани. Таким образом, транспорт кислорода через кровь обеспечивает 

клеточное дыхание и поддерживает синтез аденозинтрифосфата (АТФ) в ишемизированной 

механический, возникающий в результате повышенного давления, а другой, более 

значительный, проявляется изменением уровня работы физиологических систем организма 

За последние два десятилетия была выяснена биохимическая основа применения ГБО, 

основным механизмом которой является контролируемое образование активных форм 

кислорода [22, 23, 24], и было доказано, что и азота тоже [24, 25, 26]. Это приводит к 

увеличению образования различных факторов роста и их рецепторов, мобилизации стволовых 

клеток / клеток-предшественников в костном мозге, изменению функции интегрина (в виде 

снижения адгезии нейтрофильных лейкоцитов) и изменению синтеза моноцитами хемокинов, 

а также гемоксигеназы-1, белков теплового шока и факторов, индуцируемых гипоксией, 

которые уменьшают воспаление. Таким образом, ГБО помогает при лечении воспаления и 

ишемии, характерных для хронических ран [17, 23]. 

  Показания к применению гипербарической оксигенации 

ГБО используется для лечения различных заболеваний и синдромов с разнообразной 

этиологией и патогенезом, таких как отравление угарным газом, газовая эмболия, газовая 

гангрена, декомпрессионная болезнь, диабетическая стопа, диабетическая ретинопатия, 

нефропатия, анемия, внутричерепной абсцесс, остеомиелит, ожог, некротические инфекции 

мягких тканей, хронические лучевые поражения, тяжелые множественные травмы с ишемией, 

кожные трансплантаты, и для улучшения заживления ран [23]. 

Уровни кислорода сверх физиологических вызывают различные терапевтические, а 

иногда и токсические эффекты. Потенциальные терапевтические эффекты можно разделить на 



три большие группы: эффекты гидростатического давления и удаление инертных газов из 

тканей, фармакологические эффекты очень высокого давления кислорода в артериальной 

крови и оксигенация дисфункциональных гипоксических тканей [18]. 

Преимущества применения ГБО по сравнению с абсорбцией атмосферного кислорода 

выражаются в улучшенной эффективности диффузии кислорода через альвеолярный барьер, 

более высоком содержании физически растворенного кислорода в крови и увеличении 

дистанции диффузии кислорода. Эти свойства удовлетворяют потребности аэробного 

метаболизма в участках тела с гипоперфузией крови [27]. 

В зависимости от патологии заболевания существует несколько протоколов лечения 

ГБО. Лечение диабетических ран обычно длится 30–40 дней при давлении 2,0–2,4 АТА (20), в 

то время как при инсульте в нескольких исследованиях осуществляли лечение в течение 2 

месяцев по 5 дней в неделю под давлением 2 АТА [28, 29].  

.3. Противопоказания к применению гипербарической оксигенации 

Абсолютным противопоказанием для лечения гипербарическим кислородом является 

нелеченый пневмоторакс. У больного после лечения пневмоторакса необходимо оценить 

соотношение риска и пользы применения ГБО с учетом всех показаний. Противопоказаниями 

для лечения ГБО также являются нелеченая гипертензия, СД при уровне глюкозы >300 или 

<100, застойная сердечная недостаточность с ФВ менее 35%, клаустрофобия, инфекция 

верхних дыхательных путей на момент лечения, высокая температура, наличие 

кардиостимулятора, недавняя операция на глазах или грудной клетке, наличие хронического 

обструктивного бронхита (ХОБЛ) или астмы, а также неснятые контактные линзы [30]. 

.4. Побочные эффекты гипербарической оксигенации 

На сегодняшний день ГБО остается одним из самых безопасных, активно применяемых 

методов лечения [31, 32]. Однако ГБО может вызвать отравление кислородом, 

сопровождающееся чаще всего поражением ЦНС, артериальной газовой эмболией и 

баротравмой легких [33, 34]. При применении клинических протоколов лечения и 

классических протоколов используемого давления (2–3 АТА) возникновение кислородной 

токсичности фиксируется относительно редко [31].  

Побочные эффекты, связанные с повышенным атмосферным давлением и/или 

повышенной концентрацией кислорода, включают избыточное образование активных форм 

кислорода в тканях и органах. Применение гипербарической терапии связано с риском 

развития миопии и катаракты [35, 36, 37]. В исследовании, проведенном на морских свинках, 

многократное воздействие гипербарического кислорода в общей сложности до 100 сеансов в 

течение восьми месяцев вызывало катаракту. Было доказано, что ГБО вызывает истощение 

восстановленного глутатиона в ядре хрусталика, опосредует окислительные изменения в 



ядерных белках, ядерное рассеивание света и миопический сдвиг силы хрусталика, что 

имитирует изменения, которые часто предшествуют развитию катаракты у людей [36]. ГБО 

оказывает противоположное воздействие на геометрию хрусталика и градиентный показатель 

преломления по сравнению с таковым после индуцированного уабаином ингибирования 

системы микроциркуляции. В отличие от вызванных уабаином изменений геометрии 

хрусталика и увеличения градиентного показателя преломления и миопического сдвига, 

воздействие ГБО существенно не изменяет геометрию хрусталика, однако значительно 

уменьшает величину градиентного показателя преломления, что приводит к уменьшению 

мощности хрусталика и гипероптическому сдвигу в общей оптике бычьего хрусталика [37]. 

ГБО увеличивает количество воспалительных клеток у мышей [38]. Также такая 

терапия вызывает избыточное образование активных форм кислорода у крыс и людей [39, 40, 

многих заболеваний и их осложнений. Образование свободных радикалов и повышенный 

уровень окислительного стресса связаны с катарактой, ретинопатией, атеросклерозом, 

инфарктом миокарда, гипертонией, СД, почечной недостаточностью и уремией [42, 43, 44]. 

Кислородная терапия, включающая более 40% кислорода, независимо от давления 

показала негативные эффекты у крыс, например повреждение эритроцитов активными 

формами кислорода и снижение его количества, связанного с гемоглобином [45]. Воздействие 

мягкого гипербарического кислорода при низкой концентрации кислорода (35–40% кислорода) 

у крыс и людей не приводит к повышению уровня окислительного стресса [46, 47].   

Потенциально нежелательный эффект применения ГБО при лечении хронической 

ишемической болезни, особенно у пациентов с СД, – это отек легких и смерть. В исследовании, 

проведенном K. Canarslan-Demir и соавторами, которые изучали сердечно-сосудистые 

эффекты ГБО терапии у пациентов с СД, при анализе результатов ЭКГ в конце проведения 

сеанса гипербарической оксигенации были выявлены статистически значимое увеличение 

показателей QTc и дисперсии QTc (p ˂ 0,001 и p=0,02 соответственно), а также статистически 

значимое повышение уровня тропонина I, хотя статистически значимого изменения уровня 

Pro-BNP отмечено не было (p=0,009, p=0,3 соответственно). Таким образом, авторы 

резюмировали, что кратковременное воздействие ГБО терапии приводит к статистически 

значимым изменениям тропонина I, QT и QTc у пациентов с СД, что требует ее применения в 

этой когорте больных под контролем таких параметров измерений [48]. 

Возникновение острого отека легких, например, было зафиксировано у 80-летнего 

больного с ишемической кардиомиопатией (ФВ была 25%), инсулиннезависимым СД и 

заболеваниями периферических сосудов, из-за чего ему и была назначена ГБО-терапия. До 

лечения ГБО у пациента явных признаков сердечной недостаточности не было. Однако авторы 



считают, что общая предрасположенность больного к гипоксии может быть фактором риска 

развития острого отека легких после выполнения ГБО [49]. Ранее уже были описаны случаи 

отека легких, вызванного ГБО, например у одного больного с умеренной диастолической 

дисфункцией и нормальной ФВ [50].  

Считается, что одним из основных факторов снижения риска возникновения и развития 

отека легких, обусловленного ГБО, должна стать оптимизация режима и дозировки 

применяемой ГБО в каждом отдельном случае. 

.5. Гипербарическая оксигенация и сердечно-сосудистая система 

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) представляют собой группу наиболее важных 

хронических заболеваний во всем мире и служат ведущей причиной внезапной смерти. 

Основными заболеваниями, связанными с ССЗ, являются: хроническая сердечная 

недостаточность, гипертония и заболевания коронарных артерий (например, атеросклероз). 

Хотя эти заболевания теперь можно лечить с помощью различных препаратов, долгосрочный 

прогноз и контроль осложнений все еще находятся на очень низком уровне. Принимая во 

внимание, что в популяции растет число пациентов, часто получающих неадекватную 

терапию, существует сильный стимул для поиска новых методов лечения, которые были бы 

более эффективными, а также облегчали бы симптомы или, что еще лучше, предотвращали бы 

возникновение ССЗ. ГБО получает все большее признание в качестве универсального 

терапевтического подхода [50].  

3. Гипербарическая оксигенация и сахарный диабет 

Показания и преимущества использования ГБО при таких состояниях, как 

декомпрессионная болезнь, и в качестве вспомогательной терапии при заживлении ран и язв 

при СД2 уже хорошо известны. Учитывая тот факт, что нарушение кислородного баланса 

плазмы крови играет важную роль в патогенезе СД, а инсулинотерапия не всегда приводит к 

адекватному суточному гликемическому контролю, для замедления возникновения и развития 

сосудистых осложнений у больных СД необходима адъювантная терапия, такая как ГБО. ГБО 

благотворно влияет на лечение многочисленных ишемических состояний, сопровождающих 

СД, таких как церебральная ишемия, заболевание периферических артерий, гангренозные 

раны (диабетическая стопа), ишемическое реперфузионное повреждение органов, окклюзия 

центральной артерии сетчатки и другие сосудистые осложнения [32, 35]. 

В одном исследовании изучалось, является ли улучшение периферической 

чувствительности к инсулину характерным для пациентов с СД2 или может быть и у людей 

без него во время проведения терапии ГБО [49, 50]. В исследование были включены пациенты 

мужского пола 40–80 лет с диагнозом СД2 с ожирением, а также больные без СД и без 

ожирения, перенесшие ГБО с признаками диабетической язвы, остеорадионекроза и лучевого 



проктита. Все больные получали инсулинотерапию, трое дополнительно получали 

пероральные гипогликемические препараты. Было показано улучшение периферической 

чувствительности к инсулину на фоне ГБО, которое наступало быстро (после трех процедур) 

и сохранялось даже до тридцатой процедуры. Во время лечения ГБО кислород доставляется в 

высокой концентрации под повышенным давлением, и наблюдаемое повышение 

чувствительности к инсулину может быть связано либо с одним фактором, либо с их 

комбинацией. Гипербарический кислород увеличивает доставку кислорода из крови к тканям 

в 10 раз, поэтому предполагается, что одним из механизмов воздействия ГБО на улучшение 

чувствительности к инсулину является уменьшение гипоксии жировой ткани и последующего 

воспаления. Гипоксия жировой ткани связана с перенапряжением эндоплазматического 

ретикулума и развитием хронического воспаления, которое непосредственно ингибирует 

сигнальный каскад инсулина [47, 48, 50]. Кроме того, есть доказательства того, что уровни С-

реактивного белка снижаются после проведения ГБО [50], что позволяет предположить, что 

хроническое воспаление можно контролировать с помощью ГБО. Как было показано в 

исследовании на крысах, другим возможным механизмом, с помощью которого ГБО повышает 

периферическую чувствительность к инсулину, является увеличение секреции адипонектина, 

что приводит к нормализации регулирования уровней быстрого инсулина, глюкозы плазмы 

крови и липопротеидов высокой плотности, ассоциированных с метаболическим синдромом и 

СД [45].  

ГБО запускает многочисленные молекулярные механизмы в организме, что 

способствует положительному терапевтическому эффекту у больных с СД и сосудистыми 

осложнениями. В многочисленных исследованиях показано, что ГБО улучшает системный 

гемодинамический ответ и микроциркуляцию, ускоряет ангиогенез, стимулирует 

антиоксидантную защиту, усиливает пролиферацию фибробластов и синтез коллагена, 

подавляет воспаление, оказывает антиатерогенное действие и уменьшает поверхность 

атеросклеротических бляшек. Повышение рО2, сохраняющееся в течение 4–6  часов после 

ГБО, обеспечивает митохондриальное дыхание и выживаемость клеток в условиях гипоксии, 

ингибирует апоптоз β-клеток поджелудочной железы, снижает адгезию лейкоцитов, усиливает 

бактерицидное действие лейкоцитов и снижает дисфункцию эндотелия, способствуя тем 

самым уменьшению воспаления и сопутствующих сосудистых осложнений у больных с СД 

Роль оксида азота в развитии патологии при СД неоспорима, как и преимущества от 

применения ГБО при этом состоянии. Сосудистые осложнения при СД обусловлены в том 

числе аномальным синтезом NO в связи с наличием хронической гипергликемии. Однако 

результаты исследований влияния ГБО на синтез NO при СД противоречивы. Например, ГБО 



увеличивает продукцию эндотелиальной синтазы оксида азота (eNOS), а также уровень оксида 

азота в ранах и стимулирует ангиогенез [47, 48]. Результаты исследований на людях указывают 

на ГБО-зависимое снижение синтеза оксида азота из-за регуляции индуцируемой и 

нейрональной синтаз оксида азота (iNOS, nNOS) и последующее уменьшение воспаления и 

степени атеросклеротического поражения [43, 49].   

После того как было отмечено положительное влияние ГБО на реактивность 

изолированного вентрикуло-аортального соединения (фиброзного кольца клапана аорты) на 

ангиотензин-(1-7) у здоровых крыс [41], было обнаружено, что эпоксиэйкозатриеновые 

кислоты (EETs) играют важную роль в этом процессе, и эффект был протестирован на крысах 

со стрептозотоцин-индуцированным СД1 [42]. Это исследование подчеркивает, что 

расслабление аорты на воздействие ангиотензина-(1–7) было значительно выше у крыс с СД1, 

получавших ГБО, по сравнению с контрольными крысами только с СД1, в то время как 

проведение ГБО существенно не влияло на сокращение аорты на влияние ангиотензина II. В 

механизме этой модуляции существенную роль играют EETs, а также одним из возможных 

механизмов является увеличение экспрессии некоторых изоформ фермента CYP (изофермент 

семейства цитохрома P450). Точнее, облегченный вазодилататорный эффект ANG-(1-7), 

вызванный терапией ГБО, может быть частично обусловлен повышенной экспрессией мРНК 

CYP2J3, а также экспрессией белка эпоксигеназы CYP2C11, или может возникать в результате 

повышенной чувствительности сосудов к EETs. ГБО значительно увеличивает сосудистый 

ответ на ANG-(1-7) у крыс с СД1, что потенциально может объяснить некоторые из 

наблюдаемых преимуществ ГБО при патологических состояниях, таких как, например, 

хроническая язва при СД. При этом концентрация ангиотензина (1-7) в сыворотке существенно 

не изменилась, а изменения сосудистой реактивности после ГБО не были следствием 

возможных изменений артериального давления, окислительного стресса или уровня ANG-(1-

7) в крови [41]. Также интересно, что та же группа исследователей пришла к аналогичным 

выводам относительно исследования активности ангиотензинпревращающего фермента 

(АПФ) после лечения ГБО, а именно, что активность АПФ в сыворотке повышалась после 

лечения ГБО у здоровых крыс, но не у крыс с СД [43]. 

Недавние исследования указывают на важность своевременного выявления синдрома 

удлиненного интервала QT (CУИ QT) – хорошо известного фактора, как играющего важную 

роль в развитии злокачественных аритмий и летального исхода [44], так и существенного 

параметра смертности у пациентов с СД. СУИ QT чаще встречается у пациентов с СД, чем у 

пациентов без него [45, 46].  Так, K. Canarslan-Demir и соавторы (2023), которые исследовали 

влияние ГБО на сердечно-сосудистую систему, в том числе на дисперсию интервала QT как 

меру неоднородности восстановления возбудимости, показали, что это также считается 



предиктором развития сердечной дисфункции, в том числе злокачественных аритмий, 

особенно у больных с СД [48]. 

Одна из новых концепций сердечной дисфункции при СД предполагает, что вначале 

возникает диастолическая дисфункция миокарда, а затем систолическая, независимо от других 

факторов, таких как артериальная гипертензия, ишемическая болезнь сердца и иные, что 

существенно влияет на заболеваемость и смертность больных с СД. Диастолическая 

дисфункция считается ранним предиктором неблагоприятного прогноза у пациентов с СД, 

учитывая, что ее можно наблюдать, несмотря на адекватный метаболический контроль [50].  

Заключение   

ГБО-терапия является необходимым дополнительным методом лечения больных с СД. 

Многочисленные проведенные исследования уже выявили достоинства и различия в реакции 

органов и систем пациентов на лечение ГБО в зависимости от того, является ли СД 

инсулинозависимым или нет. Неоспоримым является факт, что применение ГБО у больных с 

СД повышает чувствительность тканей к инсулину и выживаемость клеток в условиях 

гипоксии, ингибирует апоптоз β-клеток поджелудочной железы, улучшает регулирование 

уровня гликемии. Однако не все механизмы еще понятны, требуется дальнейшее изучение. 

ГБО восстанавливает системный гемодинамический ответ и микроциркуляцию за счет 

улучшения индуцированной ацетилхолином вазорелаксации через NO-сигнальный путь, 

ускоряет ангиогенез, стимулирует антиоксидантную защиту, усиливает пролиферацию 

фибробластов и синтез коллагена, подавляет воспаление, оказывает антиатерогенное действие 

и уменьшает поверхность атеросклеротических бляшек. Таким образом, применение ГБО, 

особенно у больных с СД, помогает не только при заживлении различных ран, но и в лечении 

многих других осложнений СД. 

Хотя ГБО используется для лечения различных заболеваний, нельзя забывать о ее 

потенциальных побочных эффектах, таких как окислительный стресс и токсичность 

кислорода. С одной стороны, повышенное образование активных форм кислорода желательно, 

поскольку оно индуцирует синтез нескольких факторов роста: фактора роста эндотелия 

сосудов (VEGF), тромбоцитарного фактора роста (PDGF) и ангиопоэтина (Ang) 1 и 2; и 

рекрутирует стволовые клетки из костного мозга, ответственные за неоваскуляризацию. С 

другой стороны, усиление окислительного стресса связано с гипергликемией, развитием и 

прогрессированием осложнений СД. Это состояние может привести к перекисному окислению 

липидов в мембранах мышечных клеток, что способствует развитию резистентности к 

инсулину. СД сам по себе вызывает окислительный стресс, и продолжительное воздействие 

ГБО может усугубить этот стресс, тем самым ускоряя прогрессирование заболевания. Однако 



комплексных исследований, оценивающих такие токсические эффекты при СД, не 

проводилось.  

Результаты исследований довольно разнородны, и в каждом случае необходимо 

определять, какая группа пациентов с СД и его осложнениями может получить наибольшую 

пользу от применения ГБО-терапии.  
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