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Пневмония COVID ‑ 19: различные респираторные методы лечения для разных 

фенотипов 

Группа «Кампания по выживанию при сепсисе» недавно рекомендовала, чтобы 

«механически вентилируемые пациенты с COVID-19 лечились аналогично другим 

пациентам с острой дыхательной недостаточностью в отделении интенсивной 

терапии [1]». Тем не менее, пневмония COVID-19 [2], несмотря на то, что в 

большинстве случаев она подпадает под берлинское определение ARDS [3], 

является специфическим заболеванием, отличительными признаками которого 

являются тяжелая гипоксемия, часто связанная с почти нормальным состоянием 

дыхательной системы (более 50 % из 150 пациентов, изученных авторами и 

несколькими коллегами в Северной Италии). Эта нетипичная комбинация почти 

никогда не встречается при тяжелом ОРДС. Эти пациенты с выраженной 

гипоксемией, несмотря на то, что этиология заболевания одна (SARS-CoV-2), 

могут представлять собой два варианта, значительно различающиеся между 

собой: в первом случае присутствует нормальное дыхание («тихая» гипоксемия) 

во втором выраженные нарушения ритма, частоты и глубины дыхания; в первом 

случае есть эффект на ингаляцию оксида азота, во втором нет; в первом случае 

выраженная гипокапния, во втором нормо/гиперкапния; в первом случае нет 

эффекта от выкладывания на живот, во втором есть. Следовательно, эта болезнь 

весьма неоднородна по своим проявлениям. Основываясь на подробном 

наблюдении за несколькими случаями и обсуждениях с коллегами, лечащими этих 

пациентов, мы выдвигаем гипотезу, что различные варианты COVID-19, 

наблюдаемые в клинике, зависят от взаимодействия между тремя факторами: (1) 

серьезность инфекции, реакция организма, физиологический резерв и 

сопутствующие заболевания; (2) респираторный ответ пациента на гипоксемию; 

(3) время, прошедшее между началом заболевания и поступлением в больницу. 

Взаимодействие между этими факторами приводит к развитию спектра 

заболеваний, связанных со временем, в рамках двух основных «фенотипов»: тип 

«L», характеризующийся низким elastance * (т.е. высоким compliance*), низким 

отношением вентиляции к перфузии, низким весом легких и низким 

рекрутабельностю; и тип «H», характеризующиеся высоким elastance* (т.е. низким 

compliance*), высоким шунтом справа налево, большим весом легких и высокой 

рекрутабельностю. 

*[примечание переводчика (Горячев А.С.)  elastance = P/V; compliance = V/P;  

compliance = 1/elastance; в терминах респираторной медицины и физиологии 

легких «комплайнс» – это податливость, а elastance – это жесткость упругость, 

“stiff lung” = high elastance = low compliance «жесткие», «тугие» легкие] 
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COVID ‑ 19 пневмония, тип L 

В начале заболевания, пневмония COVID-19 имеет следующие характеристики: 

•• Низкая упругость (высокая податливось). (низкий elastance, высокий compliance).  

Почти нормальный комплайнс указывает на то, что количество газа в легких почти 

нормальное [4]. 

•• Низкое соотношение вентиляции и перфузии (VA/Q). Поскольку объем 

вентиляции почти нормальный, гипоксемия может быть лучше всего объяснена 

утратой регуляции перфузии и выключением механизма гипоксической 

вазоконстрикции**. Соответственно, на этой стадии давление в легочной артерии 

должно быть почти нормальным. 

•• Низкая масса легких. При компьютерной томографии присутствуют только 

феномен «матового стекла», в основном зоны повышенной плотности расположен 

субплеврально и вдоль междолевых перегородок в легких. Следовательно, масса 

легких только умеренно увеличена. 

•• Низкая рекрутабельность. Количество неаэрированной ткани очень мало; 

следовательно, рекрутабельность низкая [5]. 

**[рефлекс рефлекс Савицкого—Трегубова (Эйлера—Лильестранда): суживаются 

легочные артериолы плохо вентилируемых альвеол]. 

 

Чтобы осмыслить эти явления, мы выдвигаем гипотезу о следующей 

последовательности событий: вирусная инфекция приводит к небольшому 

локальному субплевральному интерстициальному отеку (очаговые повреждения), 

преимущественно на границах между легочными структурами с различными 

упругими свойствами, где легких подвергается наибольшему механическому 

воздействию [6]. Вазоплегия является причиной тяжелой гипоксемии. 

Нормальным ответом на гипоксемию является увеличение минутной вентиляции, 

прежде всего за счет увеличения дыхательного объема [7] (до 15–20 мл/кг), что 

связано с увеличением отрицательного внутригрудного давления на вдохе. 

Неизвестные нам факторы, помимо гипоксемии, заметно стимулируют 

респираторный драйв у этих пациентов (увеличивается дыхательная активность). 

Однако, почти нормальный комплайнс объясняет, почему у ряда пациентов не 

возникает одышки, когда пациент вдыхает объем, который отвечает 

увеличенному респираторному драйву. Это увеличение минутной вентиляции 

приводит к снижению PaCO2. (Для типа «L» характерна гипокапния) 

Прогрессирование заболевания: может приводить к переходу от фенотипа «L» к 

«H». Пациенты типа L могут оставаться в стабильном состоянии в течение 

определенного периода, а затем улучшаться или ухудшаться. Возможная 

ключевая особенность, которая определяет развитие заболевания, кроме тяжести 

самого заболевания, – это величина отрицательного внутригрудного давления, 

связанного с увеличением дыхательного объема при спонтанном дыхании. 

Действительно, сочетание отрицательного внутригрудного давления на вдохе и 

повышенной проницаемости легких вследствие воспаления приводит к 

интерстициальному отеку легких. Это явление, первоначально описанное Barach в 

[8] и Mascheroni в [9] как в экспериментальной обстановке, недавно было признано 



основной причиной повреждения легких у пациентов (P-SILI***) [10]. Со временем 

нарастание отека увеличивает вес легких, необходимость увеличивать усилие и 

давление вдоха и формирование ателектазирования в нижних отделах. Когда 

отек легких достигает определенной величины, объем газа в легких уменьшается, 

а дыхательные объемы, создаваемые для данного давления (и усилия пациента) 

на вдохе, уменьшаются [11]. На этой стадии развивается одышка, которая, в свою 

очередь, приводит к ухудшению P-SILI***. Переход от типа L к типу H может быть 

обусловлен развитием пневмонии COVID-19, с одной стороны, и травмой, 

вызванной вентиляцией с высоким напряжением, с другой. 

***[ P-SILI – patient-self-induced lung injury – в условиях гипоксии и повышенного 

респираторного драйва пациент, интенсивно вдыхая повреждает свои легкие] 

 

Пневмония COVID ‑ 19, тип H 

Пациент типа H: 

•• Высокая жесткость легких. (высокий elastance, низкий compliance) Уменьшение 

объема газа из-за увеличения отека объясняет увеличение жесткость легких 

(снижения комплайнса). 

•• Высокий шунт справа налево. (венозная кровь не оксигенируется) Это 

происходит что часть крови, проходящая через легкие, перфузируюет 

неаэрированную ткань, которая формируется в нижних отделах легких из-за 

нарастания отека и сдавления вышерасположенными отделами. 

•• Большая масса легких. Количественный анализ при компьютерной томографии 

показывает значительное увеличение массы (и плотности) легких (> 1,5 кг) как при 

картине тяжелого ОРДС [12]. 

•• Высокая рекрутабельность легких. Повышенное количество неаэрированной 

ткани, как и при тяжелом ОРДС, связано с повышенной рекрутабельностью [5]. 

Наблюдаются признаки отека легких. 

Тип «H», составил 20–30% пациентов в нашей серии, он полностью соответствует 

строгим критериям ARDS: гипоксемия, двусторонние инфильтраты, снижение 

комплайнса дыхательной системы, увеличение массы легких и возможность 

рекрутмента. На рисунке 1 показана эволюция болезни, которую мы описали. На 

«a» представлено КТ при самостоятельном дыхании пациента типа «L» при 

поступлении, а на «b» - его переход в тип «H» после 7 дней неинвазивной 

вентиляции. Как показано, подобная выраженность гипоксемии соответствовала 

различным закономерностям при визуализации легких.  

 

 

 

 

 



 

Респираторное терапия 

Учитывая нашу концептуальную модель, следует, что респираторное лечение, 

предлагаемое пациентам типа «L» и типа «H», должно быть различным. 

Предлагаемое лечение согласуется с тем, что наблюдается у COVID-19, несмотря 

на то, что огромное число пациентов, охваченных этой пандемией, может 

ограничить его широкое применение. (Очевидно нехватка аппаратов ИВЛ) 

 

1. Первым шагом для устранения гипоксемии является повышение уровня FiO2, на 

что пациент типа L хорошо реагирует, особенно если он еще нет одышки. 

2. У пациентов с типом L с одышкой доступны несколько неинвазивных вариантов: 

носовая канюля с высоким потоком (HFNC), постоянное положительное давление 

в дыхательных путях (CPAP) или неинвазивная вентиляция (NIV). На этом этапе 

измерение (или оценка) колебаний давления в пищеводе на вдохе имеет 

решающее значение [13]. При отсутствии манометрии пищевода следует 

оценивать суррогатные показатели работы дыхания, такие как колебания 

центрального венозного давления [14] или клиническое обнаружение чрезмерного 

инспираторного усилия. У интубированных пациентов следует также определять P 

- 0,1 и Pocclusion (Окклюзионное давление эти мониторинговые опции есть на 

многих аппаратах ИВЛ). Высокий PEEP у некоторых пациентов может уменьшить 

перепады плеврального давления и разорвать порочный круг, который усугубляет 

повреждение легких. Тем не менее, высокий PEEP у пациентов с нормальным 

комплайнсом может иметь пагубные последствия для гемодинамики. В любом 

случае неинвазивные варианты сомнительны, так как они могут быть связаны с 

высокой частотой неэффективного лечения и задержкой интубации при 

заболевании, которое обычно длится несколько недель. 

3. Величина колебаний давления в плевральной полости может определять 

переход от типа «L» к фенотипу типа «Н». Обычно колебания давления в 

получаемые с пищеводного датчика с 5 до 10 см H2O хорошо переносятся. При 

увеличении колебаний до уровня более 15 см H2O, риск повреждения легких 

возрастает, и поэтому интубацию следует проводить как можно скорее. 

4. После интубации и глубокой седации пациенты типа «L», если они 

гиперкапничные, могут вентилироваться с объемами, превышающими 6 мл/кг (до 

8–9 мл/кг), так как высокий коплайнс позволет переносить такую ИВЛ без риска 

VILI. Позиционирование на животе следует использовать только в качестве 

спасательного маневра, поскольку состояние легких «слишком хороши» для 

получения положительного эффекта от положения на животе. PEEP следует 

снизить до 8–10 см H2O, учитывая, что рекрутабельность низкая и риск 

гемодинамической недостаточности возрастает на более высоких уровнях РЕЕР. 

Ранняя интубация может предотвратить переход к фенотипу «H». 

5. Пациентов типа «Н» следует лечить как тяжелый ОРДС, включая более 

высокий РЕЕР, если позволяет гемодинамика, положением лежа на животе и 

экстракорпоральной поддержкой.  



В заключение, пациенты типа «L» и типа «H» лучше всего идентифицируются при 

компьютерной томографии и течение болезни реализуется за счет различных 

патофизиологических механизмов. Если КТ отсутствует, в качестве суррогатов 

можно использовать признаки, которые присутствуют в определении типа «L» и 

типа «H»: комплайнс дыхательной системы и рекрутабельность. Понимание 

правильной патофизиологии имеет решающее значение для надлежащего 

лечения. 

 

 

Рис. 1 «а» компьютерная томография, полученная во время самостоятельного 

дыхания. Совокупное распределение на диаграмме КТ смещено влево (хорошо 

вентилируемые участки), составляя от 0 до 100 единиц HU, а неаэрированная 

ткань практически равна 0. Общий вес легочной ткани составил 1108 г, 7,8% 

который не был аэрирован, а объем газа составлял 4228 мл. Пациент, 

получающий кислород через маску, дышал с кислородной фракцией 0,8.  

 

Рис. 1 «b» КТ, полученная во время искусственной вентиляции легких при 

давлении в конце выдоха при 5 см H2O PEEP. Совокупное распределение на 

диаграмме компьютерной томографии смещено вправо (неаэрированные 

участки), в то время как левые участки диаграммы значительно уменьшены. 

Общий вес легочной ткани составил 2744 г, 54% которого не аэрировалось, а 

объем газа составлял 1360 мл. Пациент вентилировался в управляемом по 

объему режиме, 7,8 мл / кг дыхательного объема, частота дыхания 20 вдохов в 

минуту, фракция вдыхаемого кислорода 0,7 
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