MORZE I MEDYCYNA MORSKA

BIUL Gt BIBL LEK
2023, NR 381, s. 241 — 252

DOI: 10.2478/bgbl-2023-0026

Marta Banaszek, Jacek Siewiera
Zaktad Medycyny Hiperbarycznej Wojskowego Instytutu Medycznego, Warszawa
Wojciech Giermaziak

Glowna Biblioteka Lekarska, Warszawa

TLENOTERAPIA HIPERBARYCZNA W LECZENIU
KRWOTOKU PODPAJECZYNOWKOWEGO
— KOMPLEKSOWY PRZEGLAD LITERATURY

HYPERBARIC OXYGEN THERAPY IN THE TREATMENT
OF SUBARACHNOID HAEMORRHAGE
— A COMPREHENSIVE LITERATURE REVIEW

Wprowadzenie

Krwotok podpajeczyndéwkowy (SAH) jest rzadkim podtypem udaru mézgu (z przybli-
zona czestoscig wystepowania 9 na 100 000), ale jednym z najwyzszg $miertelno$cia siegajaca
okolo 60% w ciagu 6 miesiecy od zachorowania. [1] Pomimo licznych badan, rozwoju proce-
dur chirurgicznych, a takze protokotéw intensywnej terapii, mozliwosci jego leczenia pozosta-
ja ograniczone i niezadowalajace.

Tlenoterapia hiperbaryczna (HBOT) jest metoda leczenia, w ktoérej pacjentowi

podaje si¢ do oddychania stuprocentowy tlen pod minimalnym ci$nieniem absolutnym
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1,5 atmosfery (ATA). Dzigki wyzszemu ci$nieniu parcjalnemu tlenu niz dostepne w wa-
runkach normobarycznych zwigksza si¢ stezenie tlenu w postaci rozpuszczonej w osoczu,
umozliwiajac jednoczesnie jego dostepnos¢ dla tkanek, bez koniecznosci tworzenia kom-
pleksu oksyhemoglobiny. Pierwotnie byl stosowany w medycynie nurkowej, ale potem jego
skuteczno$¢ zostata udowodniona w kolejnych wskazaniach. W ciagu ostatnich dziesie-
cioleci przeprowadzono wiele badan dotyczacych zastosowania HBOT w zaburzeniach
neurologicznych. Dlatego dzi$ lepiej rozumiemy patofizjologie i wptyw HBOT, zwlaszcza
w chorobach zwigzanych z niedotlenieniem ukladu nerwowego. Niektére z nich wykazuja
ograniczona skuteczno$¢ w leczeniu, jednak badania przeprowadzone w SAH na modelach
zwierzecych sg obiecujace. Niemniej jednak od lat osiemdziesigtych przeprowadzono tylko
kilka badan klinicznych. W niniejszym przegladzie podjeto probe ustalenia stanu wiedzy
na temat przydatnosci HBOT w leczeniu SAH oraz okreslenia celéw dalszych badan.

Metody

Autorka przeszukata nastepujace bazy danych: Medline, PubMed, Embase, Cochrane
Library, Scopus, Web of Science, Wiley Online Library, Clinical Trials i Google Scholar od daty
ich powstania do wrze$nia 2023 roku. Uwzgledniono badania nad zastosowaniem HBOT
w leczeniu SAH, obejmujace badania laboratoryjne, na zwierzetach i kliniczne. Usunieto du-
plikaty i niepowigzane ze sobg opracowania. Wykluczono wszelkie badania przeprowadzone

w warunkach normobarycznych.
Wyniki

Po wyszukiwaniu uzyskano 35 artykuléw na temat zastosowania HBOT w SAH, w tym
10 badan klinicznych. Ze wzgledu na réznice metodologiczne nie byto mozliwe przeprowa-
dzenie metaanalizy.

Zgodnie z wiedza autorki, obecnie nie s3 prowadzone zadne badania kliniczne doty-

czace stosowania HBOT w SAH ani w udarze krwotocznym.

Dyskusja

BADANIA KLINICZNE

Pierwsze randomizowane, cze¢$ciowo zaslepione badanie oceniajace skutecznos$é
HBOT w leczeniu SAH u ludzi zostato opublikowane w 2011 roku [2]. Objeto nim grupe 120

pacjentow, u ktérych wykonano embolizacje tetniaka wewnatrzczaszkowego. Polowa pacjen-
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tow otrzymywala wowczas standardowe leczenie [nimodypina, papaweryna, a w przypadku
objawowego skurczu naczyn moézgowych (CVS) dodatkowa terapia potrdjnego H]. Pozo-
stala polowa pacjentéw, z wyjatkiem standardowego leczenia, réwniez otrzymata HBOT.
Stan kliniczny pacjentéw oceniano za pomocg skali Karnofskyego 21 dni od zachorowania
i skali wynikéw Glasgow (GOS) po sze$ciu miesigcach. Ponadto zbadano $redni przeptyw
w tetnicy $rodkowej mézgu (MCA) w przezczaszkowym badaniu dopplerowskim (TCD)
oraz w obszary hipodensyjne w tomografii komputerowej (CT). Smiertelnos¢ nie zostala
oceniona. Pacjenci z grupy badanej otrzymali 20-50 sesji HBOT, trwajacych 60 minut, pod
ci$nieniem 2 ATA. Stwierdzono, ze w grupie badanej wartosci przeptywu w MCA byly niz-
sze, a ogniska hipodensyjne w TK byly mniejsze niz w grupie kontrolnej. Ponadto objawy
CVS (zgodnie z terminologig z 2011 roku) w kolejnych dniach byly coraz rzadsze w badanej
grupie. Co najwazniejsze, testy stanu funkcjonalnego wykazaly, ze pacjenci leczeni HBOT
mieli lepsze wyniki zaréwno w 21. dobie, jak i sze§¢ miesiecy po leczeniu. Dobre wyniki (tj.
415w GOS) po pot roku uzyskato 94% leczonych HBOT w poréwnaniu z 79% pacjentéw
z grupy kontrolnej (P<0,05).

Inne badanie, obejmujace 190 pacjentéw po operacji embolizacji, zostato opubli-
kowane w 2001 roku. [3] HBOT (1,2-1,6 ATA) zastosowano u 110 pacjentéw, 1-5 dni
po operacji. Grupa leczona wykazata lepsze wyniki funkcjonalne, mniejszy rozmiar zawa-
tu i obrzeku okotoogniskowego, a takze poprawe EEG. HBOT nie nasilal skurczu naczyn
krwiono$nych w TCD; Wrecz przeciwnie, w polowie przypadkéw znormalizowal prze-
plyw. Zauwazono réwniez, ze powiklania pooperacyjne wystepowaly rzadziej w grupie
HBOT.

Najnowsze badanie (opublikowane w 2022 roku) oceniato wptyw HBOT na przetrwa-
te zaburzenia funkcji poznawczych u pacjentéw z SAH z peknietego tetniaka (aneurysmal
SAH- aSAH). [4] Do badania wlaczono 150 pacjentéw z utrzymujacymi si¢ ponad 3 miesigce
zaburzeniami poznawczymi uniemozliwiajacymi powrét do aktywnosci zawodowej, ktorych
zrandomizowano do 2 grup. Grupa badana otrzymala 12 sesji HBOT pod ci$nieniem 152
kPa (ok. 1,5 ATA), trwajace po 60 min. Grupa kontrolna nie miala procedur typu sham. Po
leczeniu pacjenci byli badani wg Montrealskiej Skali Oceny Funkeji Poznawczych (MoCa).
W krétkotrwalej obserwacji nie stwierdzono réznic miedzy grupami. Po 6 i 9 miesigcach
stwierdzono lepsze wyniki w MoCa, a co za tym idzie lepsze funkcjonowanie poznawcze
w grupie badane;j.

Dtlugofalowy wptyw HBOT opisano réwniez w opublikowanej w 2020 roku retrospek-
tywnej analizie zastosowania HBOT w ramach postepowania rehabilitacyjnego po aSAH.
[5] HBOT zostal dodany do kompleksowej rehabilitacji 8-76 dni od poczatku choroby. Za-
stosowano 8-70 sesji kompresji przy cisnieniu 2 ATA. Grupg¢ badang stanowilto 44 pacjentow,
z ktérych 52% mialo IV stopien w skali Hunta-Hessa (HH), 29% bylo w $piaczce, a 36% mia-
to tracheostomie. Pacjenci byli oceniani za pomocg zmodyfikowanej skali Rankina (mRS)

sze$¢ miesiecy po leczeniu. Stwierdzono, ze ponad polowa z nich miata mRS <4 po tym
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czasie, w tym 48% pacjentéw, ktérzy mieli dobre wyniki mimo poczatkowego, wysokiego
stopnia w skali HH. 81% chorych mialo usunietg tracheostomie.

W 1993 r. opublikowano inny retrospektywny opis zastosowania HBOT w aSAH. [6]
W badaniu opisano grupe 43 pacjentéw, u ktérych rozwinat sie CVS. U 24 z nich wykorzystano
HBOT. Stan kliniczny oceniano miesiac po operacji. Dobry wynik stwierdzono u 58,3% pacjen-
tow z grupy HBOT w poréwnaniu z 36,8% w grupie nieleczonej, podczas gdy umiarkowany wy-
nik leczenia stwierdzono u 16,8% pacjentéw z grupy HBOT w poréwnaniu z 42% w grupie terapii
klasycznej. Smiertelno$¢ wyniosta 8,3% w grupie HBOT (2 pacjentéw) i 15,8% w grupie leczonej
klasycznie (3 pacjentéw). Ciekawa obserwacja w tym badaniu bylo to, ze poprawa kliniczna na-
stagpita u tych pacjentéw, u ktérych nastgpita poprawa funkeji EEG podczas sesji HBOT.

Wplyw tlenu hiperbarycznego na funkcjonowanie mézgu zostal oceniony w 1990 roku
przez Kawamure. [6] Jego badanie dotyczylo somatosensorycznych potencjaléw wywolanych
(SEP) podczas HBOT (2 ATA, 1-2 sesje) u pacjentéw z aSAH. U pacjentéw w lepszym stanie
klinicznym nastgpita poprawa SEP podczas kompresji. W 20% przypadkéw poprawa utrzy-
mywala sie po kompresji.

W 1991 roku Kohshi ocenit wptyw HBOT na ci$nienie srédczaszkowe (ICP) u pacjen-
tow z cigzkimi chorobami mézgu, w tym u 5 pacjentéw z SAH, ktdrzy mieli zaburzenia $wia-
domosci. [8] Autor doszedl do wniosku, ze redukcja ICP jest poczatkowo indukowana przez
naczynioskurczowy efekt hiperoksji, a nastepnie utrzymywana przez hipokapnie. Po sesjach
zaobserwowal wtérny wzrost ICP. Pomimo to 4 pacjentéw z SAH doswiadczyto poprawy kli-
nicznej po eksperymencie.

W 1985 roku Isakov poréwnat stan kliniczny pacjentéw z SAH, leczonych zgodnie
z 6wczesnymi standardami (30 pacjentdw) i po zastosowaniu HBOT (47 pacjentéw). [8] Za-
stosowano 6-15 sesji pod ci$nieniem 1,6-2 ATA. Autor stwierdzit, ze pacjenci, ktérzy otrzy-
mali HBOT, mieli krétszy czas trwania stanu krytycznego, lepszy przebieg choroby i mniej
zakazen pooperacyjnych.

Podobne obserwacje poczynit Ugriumov w 1980 roku. [10] Ponadto stwierdzit, ze lep-
szy efekt terapii zaobserwowano u pacjentéw, ktérzy otrzymali HBOT przed pogorszeniem
stanu klinicznego.

W 1983 roku Kitaoka opisal poprawe stanu psychicznego po zastosowaniu HBOT

u pacjentdw z krwawieniem z przedniej tetnicy mozgowe;j. [11]

PATOFIZJOLOGIA

W ostatnich latach w rozwazaniach nad patofizjologia SAH kiadzie si¢ nacisk na me-
chanizmy rozwijajace sie w pierwszych dniach po krwawieniu. Zjawiska okreslane mianem
weczesnego uszkodzenia mézgu (ang. early brain injury, EBI) obejmuja: zaburzenie autore-

gulacji mdzgu powodujace ostre niedokrwienie globalne, uszkodzenie bariery krew-mozg



Tlenoterapia hiperbaryczna w leczeniu krwotoku podpajeczyndéwkowego

(BBB), bezposredni wpltyw krwi wynaczynionej, ekscytotoksycznos¢ i aktywacje szlakow
zapalnych [12,13]. Jesli pacjent przezyje pierwsze dni, zaburzenia naczyniowe nasilajg sie,
prowadzac do zwezenia duzych naczyn (wczesniej CVS) i matych naczyn oraz powstania mi-
kroskrzeplin. W polaczeniu z rozwinigtym procesem zapalnym i depolaryzacja rozprzestrze-
niajacy sie¢ w korze moézgowej (CSD) wszystkie te zjawiska powodujg wtérne uszkodzenie
neuronéw spowodowane masywnym niedotlenieniem, zwanym opéznionym uszkodzeniem
moézgu (DBI). [14]

HIPOPERFUZJA MOZGOWA

Pekniecie naczynia powoduje przej$ciowy wzrost ICP prowadzacy do zatrzymania kra-
zenia wewngtrzczaszkowego i niedotlenienia.

HBOT powoduje pelne wysycenie hemoglobiny i zwigksza ilo$¢ tlenu rozpuszczone-
go bezposrednio w osoczu, plynie mézgowo-rdzeniowym (CSF) oraz jego ci$nienie parcjalne
w tkance mézgowej. Utatwia w ten sposob jego dostepnos¢ dla tkanek, umozliwiajac metabo-
lizm tlenu i przezycie komorek. [15]

Aktywno$¢ mitochondrialnej Nat / K-ATPazy ulega poprawie u zwierzat z SAH po za-
stosowaniu HBOT, a takze funkcjonowanie mitochondrialnych kanaléw potasowych wrazli-
wych na ATP. [16] W badaniu niedokrwienia mézgu u szczurdw zaobserwowano zmniejszenie
liczby komorek apoptotycznych w okolicy okotozawatowej i poprawe funkeji neurologicznych.
[17] W innym badaniu, w ktérym zastosowano HBOT po reperfuzji, wykazano, ze metoda ta
obniza poziom produktéw glikolitycznych po niedokrwieniu. [18]

Jednym z najwazniejszych czynnikéw odpowiedzialnych za reakcje komorek na nie-
dotlenienie jest czynnik indukowany hipoksja 1 (HIF-1), ktéry w zaleznosci od stopnia
zaawansowania niedotlenienia sprzyja ekspresji genéw prowadzacych do przezycia lub
$mierci, takich jak: erytropoetyna, czynnik wzrostu $rédbtonka naczyniowego (VEGE),
p53, BNIP3, kaspaza 3 i 9, indukowalna forma syntazy tlenku azotu (iNOS). Wykazano
to w badaniach nad niedokrwieniem u noworodkéw szczuréw. [19] Przeprowadzono ba-
dania nad wptywem HBOT na HIF-1 i jego geny docelowe zaréwno w SAH, jak i nie-
dotlenieniu mézgu. Obnizenie poziomu HIF-1 po leczeniu skutkowalo zmniejszeniem
apoptozy i uszkodzenia bariery krew-mozg, a ostatecznie zmniejszeniem $miertelnosci
i dysfunkcji neurologicznych. [20,21] Innym mechanizmem skuteczno$ci HBOT moze
by¢ wzrost liczby krazacych komérek progenitorowych $rédbtonka (EPC), co wykazano
u pacjentéw po udarze moézgu [22]. Nalezy zauwazy¢, iz badanie obserwacyjne wykazalo,
ze u pacjentdw z ciezkim SAH ilo$¢ EPC byta istotnie wyzsza niz u pacjentéw z SAH o fa-
godnym przebiegu. [23]

Z drugiej strony w urazowym uszkodzeniu moézgu stwierdzono, ze HBOT promuje
proliferacje nerwowych komorek macierzystych. [24] Wpltyw komoérek multipotencjalnych
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i progenitorowych na przebieg SAH jako wptyw HBOT na ten mechanizm pozostaje niejasny
i wymaga dalszych badan.

Ostre niedotlenienie z nastepujacym po nim efektem reperfuzji powoduje intensywny stres
oksydacyjny, powodujacy uszkodzenie tkanek i naczyn krwiono$nych. [13] Paradoksalnie, efektu
tego mozna unikng¢ poprzez leczenie HBOT, co wykazano w badaniu uszkodzenia niedokrwien-
nego/reperfuzyjnego. [25] Co wigcej, badania nad SAH wykazaly, ze HBOT zmniejsza aktywno$¢
oksydazy NADPH i zmniejsza peroksydacje lipidow, a tym samym hamuje stres oksydacyjny. [26]

PRODUKTY ROZPADU KRWI

Wykazano, ze HBOT nasila obrzek mézgu wywolany zelazem po krwotoku §rédczasz-
kowym. [27] Poziom zelaza nonhemowego w mdzgu wzrasta w ciggu nastepnych 72 godzin
po SAH, osiagajac najwyzsze stezenie w trzeciej dobie. [28] Sugeruje to, ze HBOT powinien
by¢ stosowany jak najszybciej po SAH, nie zblizajac si¢ do limitu 72 godzin. Obecnie nie ma
jednak badan analizujacych wptyw HBOT na krew wynaczyniong i produkty jej rozpadu
po SAH. Nie ma réwniez badan oceniajacych okno czasowe, w ktorym HBOT w SAH jest

bezpieczny, ani kiedy powinien by¢ przeciwwskazany.

USZKODZENIA NACZYN KRWIONOSNYCH I OBRZEK MOZGU

Niezaleznie od watpliwosci wyrazanych przez niektérych autoréw, zwezenie naczyn
krwiono$nych podczas HBOT nie zmniejsza dostarczania tlenu do tkanek i nie wystepuje
w niedotlenionych tkankach, w ktérych ci$nienie tlenu staje si¢ normalne podczas ekspozycji
na HBOT. [15]

W SAH uszkodzenie hipoksyjne dotyczy zaréwno tkanki nerwowej, jak i srodbton-
ka naczyniowego, powodujac zakldcenie autoregulacji. W badaniach eksperymentalnych
wykazano pozytywny wplyw na moézgowy przepltyw krwi, ci$nienie perfuzji mdzgowej
i zmniejszenie ICP po SAH. [21,29] Postuluje si¢, ze przyczyna tego bylo zmniejszenie
HIF-1, obnizenie poziomu VEGEF i stabilizacja bariery krew-moézg, co zahamowato postep
obrzeku mézgu.

Z drugiej strony, badanie krélikéw z krwotokiem $rédczaszkowym wykazalo, ze stoso-
wanie HBOT zmniejsza ekspresje akwaporyny-4 i zawarto$¢ wody w tkance moézgowej. [29]
Wydaje si¢ to szczegdlnie wazne, poniewaz obrzek mdzgu jest jedna z gtéwnych przyczyn
$miertelnosci wewnatrzszpitalnej pacjentéw z SAH. [31]

Nalezy jednak zauwazy¢, ze HBOT nie zmniejszyl wodoglowia po SAH u szczurdw.
Mimo to stwierdzono, ze funkcje neurologiczne ulegly poprawie u zwierzat, ktére przeszly

terapie hiperbaryczna. [32]
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ZAPALENIE NERWOW

Jednym z mechanizmdw inicjujacych reakeje zapalng jest aktywacja receptora Toll-po-
dobnego 4 (TLR4). Wykazano, ze HBOT moze tagodzi¢ EBI poprzez hamowanie aktywacji
TLR4, wraz z regulacja w dot mediatoréw stanu zapalnego, a efekty te byly zwigzane z tago-
dzeniem przepuszczalnoéci bariery krew-moézg, obrzeku mézgu i deficytu neurologicznego.
[33] HBOT obniza réwniez ekspresje ICAM1 indukowang przez niedotlenienie, a tym samym
rekrutacje leukocytéw. [34] HBOT zmniejsza réwniez podwyzszony poziom cyklooksygena-
zy-2 w obszarze niedokrwienia. [35]

OPOZNIONE USZKODZENIE MOZGU (DBI)

Wykazano réwniez, ze HBOT jest skuteczny w zmniejszaniu skurczu naczyn krwiono-
s$nych w kolejnych dniach choroby. [36] Jako podstawe tego zjawiska postuluje si¢ ztagodzenie
wplywu endoteliny-1 na $ciane naczynia i obnizenie poziomu Rho-A, a takze VEGF i czaste-
czek adhezyjnych.

Ponadto HBOT stymuluje produkcje antykoagulantéw w niedotlenionym $rédbton-
ku, co moze skutkowa¢ zmniejszeniem powstawania mikroskrzeplin i rozwojem DBI. [37]
Co wigcej, kondycjonowanie wstepne HBOT moze stymulowaé komdrki macierzyste méozgu
po udarze, co powinno mie¢ znaczgcy wpltyw na powrdt do zdrowia. [38]

KoNDYcjoNOWANIE WSTEPNE (HBOT-PC)

HBOT stosowany w pierwszych dniach choroby mozna potraktowa¢ jako swoiste kon-
dycjonowanie wstepne przed DBI, podczas ktérego dochodzi do niedotlenienia. Wiele z opi-
sanych powyzej mechanizmow, a takze ztagodzenie ekscytotoksycznosci i stymulacja mecha-
nizméw naprawczych (takich jak autofagia), zostalo uwzglednionych w badaniach HBOT-PC
w réznych udarach, ale nie w SAH [39,40], mimo Ze jest to jedyny rodzaj udaru, w ktérym

mozemy przewidzie¢, kiedy wystapi niedokrwienie.
Konkluzja

Na podstawie wyzej wymienionych badan mozna stwierdzi¢, ze HBOT jest cenna
metoda, ktéra moze odgrywaé pomocniczg role w leczeniu SAH. Dalszych badait wyma-
ga wyjasnienie mechanizmu jego dzialania przez komoérki progenitorowe i ich wptywu
na przebieg SAH. Nie ma zadnych badan analizujacych proces kondycjonowania wstep-
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nego przez HBOT przed DBI. Niewiele jest rowniez badan nad wplywem HBOT w po6z-
niejszych stadiach choroby. Wszystkie te obszary wymagaja dalszego doprecyzowania. Nie-
zaleznie od tego, na podstawie przeprowadzonych do tej pory badan klinicznych wiemy,
ze HBOT moze zmniejsza¢ §miertelno$¢ w ostrym okresie choroby, czestos$¢ i nasilenie DBI
oraz poprawia¢ stan kliniczny (w tym funkcje poznawcze) osob, ktdre przezyly. Metoda
wydaje sie mie¢ najlepsze efekty w przypadku stosowania przed wystapieniem DBI u pa-
cjentéw w dobrym stanie klinicznym, czyli takich, ktérzy tracg najwiecej po wystapieniu
DBI. Niemniej jednak konieczne sg dalsze badania w celu okreslenia doktadnego okna cza-
sowego wiaczenia. Bioragc pod uwage patofizjologie wynaczynionych zmian krwi, wydaje
sie, Ze najbezpieczniejszym czasem stosowania HBOT jest mniej niz 72 godziny po krwa-
wieniu. Z drugiej strony obiecujace wyniki uzyskano réwniez w przypadku zastosowania
terapii w ramach rehabilitacji w fazie przewleklej. Nie ma jednak badan poréwnujacych
bezpieczenstwo i skuteczno$¢ tej metody w kolejnych dniach choroby. W dotychczas prze-
prowadzonych badaniach klinicznych stosowano ci$nienie miedzy 1,2 a 2,5 ATA, uzywajac
réznych schematéw dawkowania. Dlatego konieczne sg dalsze badania w celu okreslenia
najlepszego protokotu leczenia HBOT w SAH.
Finansowanie: Autorzy nie mieli funduszy.
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STRESZCZENIE

WpROWADZENIE: Krwotok podpajeczynéwkowy (SAH) jest rzadkim rodzajem udaru mézgu o wy-
sokiej $miertelnoséci, w ktorym nadal brakuje skutecznej metody leczenia. Badania nad potencjalnym za-
stosowaniem tlenoterapii hiperbarycznej (HBOT) w SAH trwaja od kilkudziesigciu lat. Przeglad ten ma
na celu ustalenie aktualnego stanu wiedzy oraz tego, czy zastosowanie HBOT w SAH moze by¢ korzystne.

METODY: Przeszukano osiem baz danych pod katem badan dotyczacych zastosowania HBOT w le-
czeniu SAH. Uwzgledniono badania kliniczne, modele zwierzece i testy laboratoryjne.

WynNIKL: Do przegladu wlaczono 35 badan, z czego 10 bylo badaniami klinicznymi.

Wni10sKI: Badania kliniczne i laboratoryjne wykazuja potencjalng skutecznos¢ HBOT w leczeniu

SAH. Dalsze badania wymagaja jednak opracowania skutecznego i bezpiecznego protokotu leczenia.

SELOWA KLUCZOWE: SAH, HBOT, utlenowanie hiperbaryczne, neuroprotekcja, wczesne uszkodzenie

mozgu.

SUMMARY

BACKGROUND: Subarachnoid haemorrhage (SAH) is a rare type of stroke with a high mortality rate
and lack of effective treatment method. Research on the potential use of the hyperbaric oxygen therapy
(HBOT) in SAH has been underway for several decades. This review aims to establish the current state
of knowledge and whether the use of the HBOT in SAH could be beneficial.

MEeTHODS: Eight databases were searched for studies on the use of the HBOT in the treatment of
SAH. Clinical trials, animal models and laboratory tests were included.

REsULTS: A total of 35 studies were included, 10 of them were clinical trials.

ConcrusioN: Clinical and laboratory tests demonstrate the potential effectiveness of the HBOT in
the treatment of SAH. Further research, however, requires the establishment of an effective and safe

treatment protocol.

KeEYwoRDS: SAH, HBOT, hyperbaric oxygenation, neuroprotection, early brain injury.
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