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Резюме
У пациентов с COVID-19 одышка может не являться основным симптомом заболевания. Имеется множество сообщений 
о том, что часть больных с гипоксемией при COVID-19 не предъявляли жалобы на одышку. На сегодняшний день нет еди-
ного мнения о клинической значимости гипоксемии без одышки. Ряд исследований указывают, что пациенты с гипоксеми-
ей без одышки не защищены от развития неблагоприятного исхода COVID-19. Неясно, является ли гипоксемия с одышкой 
и  без одышки двумя отдельными фенотипами COVID-19  или двумя фазами болезни. На  данный момент нет единого 
мнения по  терминологии данного состояния, его определению и  механизмам формирования. До  настоящего времени 
не установлено, ассоциирована ли гипоксемия без одышки с благоприятным исходом заболевания или нет. Остается нере-
шенным вопрос, улучшает  ли отсутствие дыхательного ответа на  гипоксию прогноз заболевания у  таких пациентов. 
Осуществлен анализ представленных на текущий момент данных литературы о механизмах развития гипоксемии и свя-
занных с ними проявлениях одышки при инфекции, вызванной вирусом SARS-CoV-2. «Немая гипоксемия» может наблю-
даться как при начальных проявлениях дыхательной недостаточности, так и при выраженном прогрессировании заболе-
вания. Клиническая значимость «немой гипоксемии» состоит в том, что снижение физиологических реакций и отсутствие 
одышки позволяют пациентам чувствовать себя нормально, таким образом, отрицая тяжесть своего состояния и маскируя 
истинную тяжесть течения болезни. Кроме того, у пожилых пациентов и пациентов с сахарным диабетом следует ожидать 
угнетение дыхательной функции в ответ на гипоксию и развитие «немой гипоксемии» с быстрой декомпенсацией. Следует 
пересмотреть свое отношение к пациентам с бессимптомным носительством вируса и проводить комплексное наблюде-
ние за такими больными с обязательными пульсоксиметрией или определением газового состава артериальной крови. 
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Abstract
Dyspnea may not be a major symptom of the disease. There are many reports that some patients with COVID-19 did not com-
plain of dyspnea. There is no consensus on the clinical significance of hypoxemia without dyspnea. Several studies suggest 
that patients with hypoxemia without dyspnea are not protected against the development of adverse COVID-19 outcomes. It 
is unclear whether hypoxemia with and without dyspnea are two distinct COVID-19 phenotypes or two phases of the disease. 
There is currently no consensus on the terminology of this condition, its definition, and its mechanisms of formation. It has not 
been established whether hypoxemia without dyspnea is associated with a  favorable outcome of  the disease or not. The 
question of  the absence of  respiratory response to hypoxia improves the  prognosis in  such patients remains unresolved. 
Analysis of currently available data on the mechanisms of hypoxemia development and related manifestations of dyspnea 
in SARS-CoV-2 virus infection. “Silent hypoxemia” can be observed both in the initial manifestations of respiratory failure and 
in progression of  the disease. Clinical significance of “silent hypoxemia” is that the decrease in physiologic responses and 
the absence of dyspnea allow patients to feel normal, thus denying the severity of their condition and masking the true sever-
ity of  the disease. In addition, in  elderly patients and patients with diabetes mellitus, suppression of  respiratory function 
in response to hypoxia and the development of “silent hypoxemia” with rapid decompensation should be expected. The atti-
tude to patients with “asymptomatic carriage” of  the virus should be reconsidered and comprehensive monitoring of  such 
patients with mandatory pulse oximetry or arterial blood gas test composition should be carried out.
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ВВЕДЕНИЕ

С  начала пандемии COVID-19  (COronaVIrus Disease 
2019) большинство исследований было посвящено 
вопросам быстрой диагностики и  совершенствованию 
методов лечения этой инфекции. Было обнаружено, что 
заболевание, вызванное SARS-CoV-2, связано не  только 
с  поражением дыхательной системы. Для него характе-
рен широкий спектр проявлений и осложнений, которые 
нередко сохраняются и  после окончания госпитального 
периода  [1–3]. В  основе этих проявлений лежит значи-
тельное повышение уровня эндогенных биологически 
активных веществ  (БАВ), продуцируемых в  ответ 
на вызванное вирусом воспаление. Повышенная продук-
ция этих БАВ вызывает изменения и различные наруше-
ния в  клетках тканей-мишеней  [3, 4]. Эти нарушения 
выходят за пределы защитных возможностей врожденно-
го иммунитета, и развивается системный ответ организ-
ма  [3]. При этом существенно повышается уровень про-
воспалительных цитокинов  – интерлейкинов  (ИЛ) 
1 и 6 и фактора некроза опухоли альфа (ФНО-α), которые 
взаимодействуют с  соответствующими рецепторами, 
иммунными клетками и сосудистой сетью [4]. Развиваю
щийся цитокиновый шторм стимулирует ряд биохимиче-
ских реакций, вызывая повреждение легочной ткани [5], 
что сопровождается выработкой ряда маркеров тканево-
го повреждения [6, 7].

Со стороны органов дыхания основными проявления-
ми заболевания являются: пневмония, поражение сосу-
дов легких, в  т.  ч. тромбоэмболия легочной артерии, 
острая дыхательная недостаточность  [5–11]. Комплекс 
развивающихся морфофункциональных нарушений при-
водит к изменению газового состава артериальной крови, 
отражением чего может являться одышка.

Одышка является комплексным состоянием, в форми-
рование которого вовлечены различные периферические 
и  центральные механизмы. Предполагается, что спектр 
и тяжесть клинических проявлений одышки зависят от ста-
дии заболевания, выраженности респираторных хемо-
рефлексов, индивидуальной чувствительности пациента 
к гипоксии, а также могут быть обусловлены пока неуста-
новленными на сегодняшний день наследственными фак-
торами. Анализ литературных данных свидетельствует 
о  том, что особенностью гипоксемии, развивающейся 
на фоне повреждения легких в результате новой корона-
вирусной инфекции, является отсутствие в  ряде случаев 
одышки, причем частота таких случаев в различных иссле-
дованиях варьирует в достаточно широком диапазоне. 

На сегодняшний день нет единого мнения о клиниче-
ской значимости гипоксемии без одышки. Однако ряд 
исследований указывают на  то, что пациенты 

с гипоксемией без одышки, так же как и больные с гипок-
семией и  одышкой, не  защищены от  развития неблаго-
приятного исхода COVID-19, включая госпитализацию 
в отделение интенсивной терапии, интубацию и  смерть. 
Неясно, является ли гипоксемия с одышкой и без одышки 
двумя отдельными фенотипами COVID-19  или двумя 
фазами болезни.

Поэтому неудивительно, что данный вопрос активно 
обсуждается в  литературе, посвященной новой корона-
вирусной инфекции. К сожалению, на данный момент нет 
единого мнения по терминологии данного состояния, его 
определению и механизмам формирования.

Таким образом, актуальным является обобщение зна-
ний, посвященных особенностям одышки при инфекции, 
вызванной вирусом SARS-CoV-2 (Severe acute respiratory 
syndrome-related coronavirus 2), выработке консенсуса 
и  определения приоритетных направлений дальнейших 
исследований фенотипов гипоксемии.

Цель настоящей работы  – анализ представленных 
на сегодня литературных данных о механизмах развития 
гипоксемии и  связанных с  ними проявлениях одышки 
при инфекции, вызванной вирусом SARS-CoV-2.

МЕХАНИЗМЫ ПОРАЖЕНИЯ ЛЕГКИХ ПРИ 
ЗАБОЛЕВАНИИ, ВЫЗВАННОМ ВИРУСОМ SARS-COV-2 

Поскольку в основе механизмов развития гипоксемии 
лежат структурные изменения легких, вызванные 
SARS- CoV-2, то целесообразно начать рассмотрение дан-
ного вопроса с анализа механизмов поражения легких.

При воздействии на  легочную паренхиму вируса 
SARS-CoV-2 запускается механизм реакции на поврежде-
ние – диффузное альвеолярное повреждение (ДАП) [12]. 
ДАП характеризуется двухфазностью. Первая фаза  – 
отечная, или экссудативная, протекает в  первые 7  сут. 
и представляет собой типичное асептическое воспаление 
в месте повреждения. Повреждение альвеолярного эпи-
телия приводит к  апоптозу альвеолярных клеток типа I 
(ATI) и дегенерации альвеолярных клеток II (ATI и ATII – 
клетки, образующие монослой альвеолярного эпите-
лия)  [13]. Стоит напомнить, что в  нормальных условиях 
клетки ATII секретируют сурфактант, покрывающий эпите-
лиальную выстилку. Оба типа клеток тесно взаимосвяза-
ны между собой, контролируя перенос ионов и жидкости 
через эпителий [14]. Клетки эндотелия капилляров связа-
ны межклеточными связями и контролируют поступление 
клеток воспаления и жидкости в интерстициальное про-
странство [15]. При воздействии SARS-CoV-2 на паренхи-
му легких нарушается целостность альвеолярно-
капиллярного барьера, постепенно нарастает интерсти-
циальный отек, альвеолы начинают заполняться 

Keywords: hypoxia, respiratory failure, SARS-CoV-2, silent hypoxemia, gaseous composition of arterial blood
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обогащенной белками, в особенности фибрином, жидко-
стью. С течением времени начинают формироваться гиа-
линовые мембраны  [14]  – главный патогномоничный 
маркер ДАП. Они представляют собой плотные структуры, 
состоящие из некротизированных клеток, разрушенного 
сурфактанта и  различных плазменных протеинов, в  т. ч. 
фибрина, выстилающих стенки поврежденных альвеол 
и препятствующих газообмену [12].

Патогенез ДАП при инфицировании SARS-CoV-2 в пер-
вую очередь связан с воздействием вируса на сосуды [16]. 
Васкулопатия при COVID-19 обусловлена эндотелиальной 
активацией, массивным повреждением эндотелия сосудов 
и последующим аномальным васкулогенезом [17]. 

Эндотелиальная активация  – провоспалительное 
и  прокоагулянтное состояние, при котором происходит 
массивный выброс ингибиторов противовоспалительных 
цитокинов и фибринолитических факторов, значительно 
увеличивается проницаемость стенки сосудов и создают-
ся условия для микротромбозов [17]. У пациентов, умер-
ших от  COVID-19, сосудистые повреждения в  виде рас-
пространенного капиллярита и микротромбозов при ДАП 
подтверждены результатами ряда патоморфологических 
исследований [14, 16]. 

Другой особенностью воздействия вируса SARS-CoV-2 
на легкие, способствующей развитию ДАП, является мас-
сивная неконтролируемая активация иммунной системы 
у части пациентов. Это приводит к дисрегуляции синтеза 
цитокинов и избыточному их высвобождению (развитию 
цитокинового шторма), формированию гипервоспали-
тельного ответа и  полиорганной недостаточности  [18]. 
Персистирующий избыточный воспалительный ответ обу-
словливает развитие острого респираторного дистресс-
синдрома (ОРДС). На гистологическом уровне он характе-
ризуется дальнейшим повреждением легочной ткани, 
эндотелия и микроциркуляторного русла за счет скопле-
ния токсичных продуктов клеточного распада, местной 
цитотоксической активности цитокинов, патологической 
иммунной реакции  [16, 18]. Тяжелый ОРДС проявляется 
распространенным повреждением легочной ткани, фоку-
сами внутриальвеолярных геморрагий, некроза и скопле-
ния некротического детрита в бронхиолах и альвеолах. 

Если не  происходит развития гипервоспалительного 
ответа и  тяжелого ОРДС, то  примерно с  восьмых суток 
начинается организующаяся, или пролиферативная, фаза 
ДАП. Отмечается гиперплазия альвеолоцитов II  типа, 
миграция в  поврежденные альвеолы фибробластов, 
моноцитов и  макрофагов. Течение этой фазы зависит 
от объема и тяжести повреждения легочной паренхимы. 
Обратимость повреждения зависит от  целостности 
альвеолярно-капиллярного барьера. При вовлечении 
в патологический процесс всех его компонентов наблю-
дается развитие организующейся пневмонии  (внутри-
альвеолярного фиброза, окруженного гиперплазирован-
ными альвеолоцитами II типа, прорастающего в межальве-
олярные перегородки и  значительно деформирующего 
легочную архитектонику). В  других случаях возможно 
полное восстановление легочной ткани или формирова-
ние остаточных негрубых участков фиброза [13, 19, 20]. 

Необходимо отметить, что в реальных условиях отсут-
ствует четкое временное разграничение фаз ДАП. Можно 
говорить лишь о преобладании того или иного патологиче-
ского процесса в определенный временной промежуток. 

Данные, полученные на основании результатов транс-
криптомного анализа, в частности изучения коэкспрессии 
в 130 000 транскриптомах клеток легких человека, пока-
зали, что в  патогенезе изменений при COVID-19  непо-
средственно участвуют три системы: каликреин-кинино
вая, ренин-ангиотензиновая и  система гемостаза  [11]. 
В  физиологических условиях в  регуляции функциониро-
вания этих систем участвует ангиотензинпревращающий 
фермент 2  человека  (hACE2-R). При поражении легких 
SARS- CoV-2 у  тяжелобольных пациентов развивается 
летальная триада: дыхательная недостаточность, сердечно-
сосудистая недостаточность и  коагулопатия. Избыточная 
экспрессия hACE2-R во  время инфекции способствует 
нарушению регуляции этих систем, вызывая острый вос-
палительный отек легких (кинин-каликреиновая система), 
сердечно-сосудистые нарушения (ренин-ангиотензиновая 
система) и  тромбоэмболические осложнения  (система 
свертывания крови) [11].

Сложные патоморфологические изменения, вызван-
ные SARS-CoV-2, приводят к изменению газового состава 
артериальной крови и, как следствие, к одному из важных 
проявлений болезни – одышке.

ГИПОКСЕМИЯ И ОДЫШКА

Развитие гипоксемии при COVID-19 объясняется сле-
дующими физиологическими принципами газообмена. 
В первую очередь артериальная гипоксемия при инфек-
ции SARS-CoV-2  вызвана несоответствием вентиляции 
перфузии. Описанный выше спектр патофизиологиче-
ских нарушений  (интерстициальный и  альвеолярный 
отек, потеря сурфактанта, повышение отрицательного 
инспираторного внутригрудного давления при увеличе-
нии дыхательного объема и т. д.) приводит к альвеоляр-
ному коллапсу, при этом сохраняется кровоток в легоч-
ных капиллярах в невентилируемых альвеолах. Высокий 
уровень кровотока в легочных капиллярах в неаэрируе-
мых альвеолах легких, по-видимому, объясняется отно-
сительной недостаточностью механизма гипоксической 
легочной вазоконстрикции при инфекции SARS-CoV-2. 
Данный феномен был продемонстрирован с  помощью 
двухэнергетической КТ [15]. Таким образом, значитель-
ная часть сердечного выброса перфузирует неаэриро-
ванную легочную ткань, что приводит к внутрилегочно-
му шунтированию [21]. Эти нарушения являются причи-
ной значительного увеличения альвеолярно-
артериального градиента по  парциальному давлению 
кислорода (P(A-a)O2), которое не может быть полностью 
скорректировано повышением концентрации кислоро-
да во  вдыхаемом воздухе. Уникальность физиологии 
шунта заключается в  том, что усиленная вентиляция 
снижает содержание углекислого газа в большей степе-
ни, чем увеличивает оксигенацию, и,  таким образом, 
«смягчает» ощущение одышки.
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Различные проявления ангиопатии, гиперкоагуляция, 
вентиляция мертвого пространства приводят к  усугубле-
нию вентиляционно-перфузионного дисбаланса. То  есть 
внутрилегочный шунт и несоответствие вентиляции/перфу-
зии являются основными нарушениями газообмена, 
вызывающими гипоксемию при COVID-19, как и при других 
вирусных пневмониях, бактериальных пневмониях и ОРДС, 
однако при инфекции SARS-CoV-2 повреждение эндотелия 
и образование микро- и макроэмболов более выражено.

Дополнительным механизмом повышения градиента 
P(A-a)O2 при COVID-19 может являться ограничение диф-
фузии [22], особенно это актуально, учитывая поврежде-
ние альвеолярно-капиллярной мембраны и  отсутствие 
или снижение гипоксической вазоконстрикции, однако 
надо отметить, что этот механизм не  оказывает суще-
ственного влияния на гипоксемию при ОРДС. 

Общепризнанным и клинически доказанным является 
тот факт, что гипоксемия, тахипноэ/гиперпноэ являются 
предикторами клинического ухудшения и  смертно-
сти [23, 24]. Поэтому важно своевременно выявлять гипок-
семию или ее «клинические маски», например одышку.

Одышка, определяемая как субъективное ощущение 
дискомфорта при дыхании, представляет собой опреде-
ленный комплекс ощущений различной интенсивности, 
испытываемых пациентом. Эти ощущения необходимо 
отличать от  объективных признаков дыхательной недо-
статочности, таких как тахипноэ, участие вспомогатель-
ной мускулатуры в  акте дыхания. Наиболее заметным 
субъективным проявлением тяжелой одышки является 
ощущение нехватки воздуха  [15]. Установлено, что вос-
приятие двигательного сигнала дыхательными мышцами 
также может восприниматься как одышка. Это ощущение 
сопровождается выраженным дискомфортом и возника-
ет в тех случаях, когда активность и глубина дыхания (вос-
принимаемая рецепторами растяжения) не обеспечивают 
потребностей организма в  потреблении кислорода 
и выделении углекислого газа. Область мозга, контроли-
рующая дыхание, посылает эфферентный сигнал, копия 
которого поступает в сенсорную кору. Такой гипотетиче-
ский обмен между центрами моторной и сенсорной коры 
с  передачей сигнала из  ствола в  кору головного мозга 
называется «сопутствующим разрядом» [15]. 

В обзоре M. Polkey et al. [25] одышка у пациентов была 
рассмотрена в составе симптомокомплекса с точки зре-
ния постковидного синдрома. У  30% пациентов присут-
ствует одышка, при этом первопричина развития одышки 
остается неясной. Поэтому целью работы B. Regmi 
et  al.  [26] было оценить мышечную силу диафрагмы 
у пациентов после COVID-19 и взаимосвязь с необъясни-
мой одышкой при физической нагрузке. Авторы пришли 
к  выводу, что слабость дыхательных мышц коррелирует 
со  стойкой одышкой у  пациентов после COVID-19. 
Аналогичные результаты приведены в  исследовании 
J.  Spiesshoefer et  al.  [27]. Авторы также определяли 
взаимосвязь функциональной активности диафрагмы 
и  появления одышки при физической нагрузке после 
развития ОРДС. Это первая работа, где показано наличие 
дисфункции диафрагмы у  пациентов с  ОРДС после 

COVID-19. Кроме того, выявлена дисфункция диафрагмы 
и  ее прямая корреляция с  одышкой при физической 
нагрузке через 1 год после ОРДС, вызванного COVID-19. 
Патология диафрагмы была выявлена при изучении пато-
морфологических препаратов умерших в отделении реа-
нимации и  интенсивной терапии пациентов  [28]. Как 
известно, дисфункция диафрагмы – одно из проявлений 
при респираторных заболеваниях. Однако именно при 
COVID-19  у  пациентов, которым не  проводилась ИВЛ, 
наблюдается истончение диафрагмы [29]. Слабость дыха-
тельных мышц также может возникать в результате дис-
функции нервов, а неврит диафрагмального нерва явля-
ется осложнением COVID-19 [30].

Таким образом, прослеживается четкая корреляция 
дисфункции диафрагмы с  одышкой у  пациентов после 
COVID-19, что требует дальнейших рандомизированных 
исследований в этом направлении.

Несмотря на обширное повреждение легких и гипок-
семию, которые наблюдаются у  части пациентов 
с COVID-19, одышка может не являться одним из основ-
ных симптомов заболевания. Имеется множество сооб-
щений о том, что часть больных с гипоксемией на фоне 
повреждений легких при COVID-19 не предъявляли жало-
бы на одышку.

Нет единого мнения о том, как называть данное состо-
яние. В литературе можно встретить такие термины, как 
«тихая», «апатичная», «счастливая» или «немая» гипоксия 
или гипоксемия, чтобы описать отсутствие у  пациентов 
с признаками респираторного дистресса жалоб или ощу-
щений, связанных с гипоксией [31–33]. По мнению ряда 
авторов, наиболее уместным представляется использова-
ние термина silent hypoxaemia («немая гипоксемия») [33]. 
Мы также считаем, что данный термин лучше других 
подходит для описания данного состояния.

Данные о  распространенности «немой гипоксемии» 
при COVID-19  весьма разнородны. В  литературе можно 
встретить указания на  частоту данного феномена 
от 3 до 57% и более. Это объясняется тем, что нет единого 
определения «немой гипоксемии», используются разные 
пороговые значения SpO2, одни исследования, в которых 
уровень гипоксемии определялся с  помощью PaO2, 
немногочисленны, а другие имеют разный дизайн.

Гипоксемия сама по себе обычно не сопровождается 
одышкой, особенно если величина парциального напря-
жения углекислого газа  (РСО2) остается в пределах нор-
мальных или близких к таковым значений. Как правило, 
для того чтобы одышка развивалась при гипоксемии 
любой степени, необходим вторичный стимул, например 
активация легочных афферентных нейронов и/или хемо-
рецепторов CO2 [34, 35]. 

Гипотеза «сопутствующего разряда» предполагает 
нарушение связи между контролем дыхания и респира-
торными ощущениями, когда из-за биомеханических 
нарушений в грудной клетке или в легких на эфферент-
ный сигнал не возникает ожидаемого ответа [36]. 

Вторичные регуляторные факторы, в  частности 
цитокины, могут независимо индуцировать либо 
подавлять   одышку в  зависимости от  особенностей 
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взаимодействия конкретного цитокина с  различными 
клетками-мишенями [37].

У  пациентов с  когнитивными нарушениями могут 
отсутствовать субъективные проявления гипоксе-
мии  [38,  39]. Спутанность сознания, которая нередко 
наблюдается при COVID-19, и тяжелая гипоксия головно-
го мозга также могут блокировать ощущение одышки.

Помимо этого, при COVID-19 не исключена роль нару-
шений респираторного контроля и/или механизмов дыха-
тельной чувствительности. В качестве возможного допол-
нительного механизма рассматривается прямое проник-
новение вируса в дыхательные центры центральной нерв-
ной системы (ЦНС) [40, 41]. Однако до настоящего времени 
не  определены конкретные области, которые поражает 
вирус  [42–45]. Значительный интерес представляют 
результаты анатомических исследований по определению 
степени поражения вирусом ключевых областей, контро-
лирующих дыхание и  респираторную чувствитель-
ность (сенсорные рецепторы блуждающего нерва, перифе-
рические хеморецепторы и нейроны ствола мозга, важные 
для формирования ритма и  паттерна дыхания)  [41, 44]. 
В  частности, установлено, что родственные коронавиру-
сы  – SARS-CoV и  MERS-CoV  (Middle East Respiratory 
Syndrome-related COronaVirus)  – 
поражают дыхательные нейроны 
ствола головного мозга, причиной 
смерти таких пациентов становится 
дыхательная недостаточность [45].

Нейроинвазивная гипотеза отсут
ствия одышки при гипоксемии под-
тверждается достаточно частым 
сочетанием «немой гипоксемии» 
с  наличием головной боли у  боль-
ных COVID-19. Показано, что ствол 
мозга  [46, 47], особенно ядро оди-
ночного пути  (nucleus tractus 
solitarii), участвует в  патогенезе 
обоих патологических процессов. 
Этот центр играет роль в модуляции 
боли за  счет активации тригемино-
васкулярной системы [46] и участву-
ет в контроле афферентных вегета-
тивных сигналов, идущих от  каро-
тидного тела, блуждающего и языко-
глоточного нервов, вызывая умень-
шение ощущения одышки [32].

Инфекционное поражение пери-
ферических хеморецепторов каро-
тидных телец также может приво-
дить к  нарушению хеморефлектор-
ного ответа на гипоксию, что в свою 
очередь усугубляет развитие выра-
женной гипоксемии. Однако на 
сегодняшний день однозначно не 
установлено, экспрессируются  ли 
в  каротидных тельцах белки, кото-
рые требуются для проникновения 
SARS-CoV-2  в  клетку: ангиотензин- 

превращающий фермент 2  (hACE2-R), трансмембранная 
протеаза, серин 2  (TMPRSS2), сериновая протеаза, кото-
рая расщепляет вирусный белок S  [40]. В  некоторых 
работах экспрессия ангиотензинпревращающего фер-
мента 2  в  каротидных тельцах была подтверждена 
с помощью иммуноблотинга [42]. 

О поражении вирусом ЦНС и периферической нерв-
ной системы также свидетельствует вызванная COVID-19 
потеря обоняния (рис.) [48–50].

КЛИНИЧЕСКАЯ ЗНАЧИМОСТЬ «НЕМОЙ ГИПОКСЕМИИ» 
ПРИ ИНФЕКЦИИ COVID-19

Наличие гипоксемии без одышки у некоторых паци-
ентов с COVID-19 требует решения вопроса о том, являет-
ся ли отсутствие одышки «парадоксальным» наблюдени-
ем либо же логичным следствием сочетания изменений 
газового состава крови, параметров вентиляции или 
индивидуальных особенностей [34, 35].

У  некоторых пациентов по  мере прогрессирования 
патологических изменений, вызванных инфекцией SARS-
CoV-2, «немая гипоксемия» трансформируется в гипоксе-
мию с одышкой. При сохранении гипоксемии в  течение 

 Рисунок. Структура нейробиологической модели пути проникновения SARS-CoV-2 
через системный кровоток и обонятельную луковицу в мозг

 Figure. The structure of the neurobiological model of the path of penetration 
of SARS-CoV-2 through the systemic circulation and the olfactory bulb to the brain
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нескольких часов должна происходить активация дыха-
тельного центра («дыхательная акклиматизация») за счет 
повышения хемочувствительности каротидных телец 
и более активной реакции со стороны ЦНС на входящую 
сенсорную информацию. Активация ЦНС должна сопро-
вождаться увеличением дыхательной активности и  уча-
щением импульсов от  каротидных хеморецепторов 
на повышение уровня СО2 [51]. Прогрессирование воспа-
ления в легочной ткани, повышение давления в легочных 
сосудах и интерстиции, стимуляция легочных рецепторов 
нервных волокон группы С, снижение эластичности 
легочной ткани усиливают дыхательный ответ с развити-
ем тахипноэ. По-видимому, конкретная последователь-
ность событий при прогрессировании патологического 
процесса может различаться у  разных пациентов, что 
является одной из причин значительной вариабельности 
клинических проявлений и характера течения заболева-
ния. Учитывая индивидуальную вариабельность тяжести 
течения COVID-19, можно предположить, что различия 
в реакции на вирус и существование разных вариантов 
течения заболевания могут объясняться и генетическими 
факторами. Поэтому будущие исследования могут касать-
ся вопроса генетических особенностей хемочувствитель-
ности и реакции на вирус.

Патофизиологический анализ возможных наруше-
ний газового состава крови [34] свидетельствует о том, 
что «немая гипоксемия»  – это обычное явление при 
низком парциальном напряжении кислорода в артери-
альной крови (PаO2) в отсутствие повышения парциаль-
ного напряжения углекислого газа  (PаCO2). Действи
тельно, в  исследовании M. Busana et  al. у  пациентов 
с COVID-19 уровни PaCO2 были одинаковыми у больных 
с одышкой и «немой гипоксемией», несмотря на то, что 
частота дыхания была значительно ниже у  пациентов 
без одышки [52].

Явление «немой гипоксемии» встречается в  авиаци-
онной медицине, а также у лиц, занимающихся дайвингом, 
у которых после длительной задержки дыхания регистри-
руется выраженное снижение PаO2  при близких к  нор-
мальным значениях PаCO2  за  счет предварительной 
гипервентиляции [53]. Экстраполяция этих данных в опре-
деленной степени позволяет объяснить отсутствие жалоб 
или каких-либо субъективных ощущений у  некоторых 
пациентов с COVID-19 даже при глубокой гипоксемии.

Предметом отдельного внимания специалистов явля-
ется прямое влияние гипоксемии на ключевые структуры 
нервной системы, участвующие в реализации дыхатель-
ной чувствительности. Низкий уровень PO2  в  мозговом 
кровотоке и  низкий уровень кислорода в  тканях мозга 
может дополнительно приводить к снижению активности 
и/или повреждению нейронов, снижению когнитивной 
функции, разобщению дыхательной активности и  дыха-
тельной чувствительности. Поэтому крайне важным пред-
ставляется оценка дыхательного ответа на выраженность 
патологических изменений, на изменения газового соста-
ва артериальной крови.

Помимо дыхательного ответа следует оценивать ком-
пенсаторные физиологические реакции сердечно- 

сосудистой системы в  ответ на  гипоксию. Неадекватно 
низкая частота дыхания и отсутствие тахикардии предпо-
лагают возможность изменений чувствительности к хемо-
рефлексу у пациентов с «немой гипоксией» [31–33].

Таким образом, «немая гипоксемия» имеет гетероген-
ную значимость при COVID-19, т. е. может наблюдаться как 
при начальных проявлениях дыхательной недостаточно-
сти, так и при выраженном прогрессировании заболева-
ния. Важно отметить, что клиническая значимость «немой 
гипоксемии» состоит в  том, что снижение физиологиче-
ских реакций и отсутствие ощущения одышки позволяет 
пациентам чувствовать себя нормально, не  предъявляя 
жалоб, таким образом, маскируя истинную тяжесть тече-
ния болезни и отрицая тяжесть своего состояния.

Возможно, комплексный анализ газового состава 
артериальной крови, реакции дыхательной и  сердечно-
сосудистой систем в ответ на выраженность патологиче-
ского процесса позволит оценить важность этого феноме-
на в каждом конкретном случае и принять соответствую-
щее клиническое решение.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Понимание феномена «немой гипоксемии» должно 
базироваться на фундаментальных положениях физиоло-
гии дыхания, в т. ч. представлений о принципах газообме-
на, сенсорной обратной связи, центральной нервной 
регуляции дыхания и  респираторной чувствительности. 
Кроме того, важно учитывать индивидуальную вариа-
бельность ощущения одышки для обеспечения макси-
мально персонализированного подхода к лечению. 

До настоящего времени не установлено, ассоцииро-
вана ли «немая гипоксемия» с благоприятным исходом 
заболевания. Остается нерешенным вопрос о том, улуч-
шает ли отсутствие дыхательной реакции прогноз забо-
левания у таких пациентов, поскольку чрезмерная дыха-
тельная реакция может способствовать дополнительно-
му повреждению легочной ткани. С  другой стороны, 
гипоксемия является независимым фактором увеличе-
ния смертности при COVID-19. Кроме того, у  пожилых 
пациентов и пациентов с  сахарным диабетом, которые 
составляют значительную часть больных с тяжелым тече-
нием COVID-19, следует ожидать угнетение дыхательно-
го центра в ответ на гипоксию и развитие «немой гипок-
семии» с  быстрой декомпенсацией. Поэтому, учитывая 
все вышесказанное, актуальным является своевремен-
ное выявление данного феномена. Следует пересмо-
треть свое отношение к  пациентам с  «бессимптомным 
носительством» вируса и  проводить комплексное 
наблюдение за  такими больными с обязательным про-
ведением пульсоксиметрии или определением газового 
состава артериальной крови [54, 55]. Учитывая общность 
патологических процессов, это может быть актуальным 
при ведении больных с различными вирусными пораже-
ниями легких.�
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