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К ВОПРОСУ ОБ ИЗУЧЕНИИ ГИПЕРОКСИЧЕСКОГО САНОГЕНЕЗА 
SARS-CoV-2АССОЦИИРОВАННОЙ ПНЕВМОНИИ 
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Статья посвящена анализу данных литературы о применении гипербарической оксигенации (ГБО) у пациентов 
с COVID-19, осложнившегося развитием SARS-CoV-2-ассоциированной пневмонии, с целью построения гипотезы 
о возможных механизмах лечебного действия ГБО при данной патологии. Обосновывается целесообразность 
применения при SARS-CoV-2-ассоциированной пневмонии «мягких» (1,3–2,0 атак, 40–60 мин) режимов ГБО. Рас-
смотрены несколько возможных механизмов устранения с помощью ГБО нарушения газообменной функции 
легких при SARS-CoV-2-ассоциированной пневмонии: 1) гипероксическая стимуляция сокращения диафрагмы; 
2) ингибирующее влияние ГБО на развитие интерстициального и альвеолярного отеков в легких; 3) устранение 
ГБО стимулирующего влияния тромбина и фибриногена на сократительную способность эндотелиоцитов легоч-
ных капилляров; 4) регуляция ГБО метаболизма фибронектина, тромбопластина, факторов фон Виллебранда 
и фактора активации тромбоцитов в стенке легочных капилляров. В результате повышается ее атромбогенная 
активность при данной патологии. 
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The article is devoted to the analysis of literature data on the use of hyperbaric oxygenation (HBO) in patients with 
COVID-19, complicated by the development of SARS-CoV-2-associated pneumonia to build a hypothesis about pos-
sible mechanisms of therapeutic action of hyperbaric oxygen (HBO2) in this pathology. The expediency of using 
«soft» (1.3–2.0 attacks, 40–60 min) HBO modes in SARS-CoV-2-associated pneumonia is substantiated. Several pos-
sible mechanisms of elimination of HBO2 violation of lung gas exchange function in SARS-CoV-2-associated pneu-
monia are considered. Firstly, hyperoxic stimulation of diaphragm contraction. Secondly, the inhibitory effect of 
HBO2 on the development of interstitial and alveolar edema in the lungs. Thirdly, elimination of HBO2 stimulating 
effect of thrombin and fibrinogen on contractility of pulmonary capillary endotheliocytes. Fourth, regulation of HBO2 
metabolism of fibronectin, thromboplastin, von Willibrant factors, and platelet activation factor in the wall of pul-
monary capillaries. As a result, its thrombogenic activity increases in this pathology. 
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Одной из ведущих причин смерти пациентов 
COVID-19 является дыхательная недостаточ-
ность, возникающая в результате нарушения га-
зообменной функции легких на  фоне SARS-
CoV-2-ассоциированной пневмонии [1, c. 1708–
1720; 2, с. 25–36]. В результате развивается ги-
поксия, которая в 15–20% наблюдений протекает 
в тяжелой и крайне тяжелой степени и требует 
кислородной поддержки [3, с. 1603–1606]. Однако 
нормобарическая оксигенотерапия, включая вы-
сокопоточную оксигенацию, а также неинвазив-
ная вентиляция легких, применяемые для 
устранения дыхательной недостаточности у па-
циентов с COVID-19, показали недостаточную 
эффективность [4, с. 4–8; 5, с. 4–18], как и экс-
тракорпоральная мембранная оксигенация, ко-
торая применяется в крайних случаях и может 
вызвать ряд серьезных проблем [6, с. 27–28]. Пе-
ревод на инвазивную вентиляцию легких при 
тяжелом течении SARS-CoV-2-ассоциированной 
пневмонии приводил к  выздоровлению лишь 
в 25% случаев [2, с. 25–36]. 

Неудовлетворенность клиницистов первыми 
результатами лечения дыхательной недостаточ-
ности у SARS-CoV-2-инфицированных пациен-
тов в условиях пандемии COVID-19 предопре-
делила поиск более эффективных методов 
устранения кислородного долга в  организме. 
В результате было обращено внимание на ги-
пербарическую оксигенацию (ГБО)  — метод 
лечения кислородом в условиях повышенного 
атмосферного давления. При этом одни авторы 
отождествляли ожидаемый лечебный эффект 
ГБО при SARS-CoV-2-ассоциированной пнев-
монии с быстрым насыщением больного орга-
низма кислородом, благодаря физическому за-
кону Генри [7, c. 1–5; 8, c. 2; 9, c. 27–35]. Другие, 
не отрицая прямого антигипоксического эф-
фекта гипербарического кислорода (ГБО2), на-
блюдающегося во время сеанса ГБО [10, c. 43–
49], исходили из представления о ГБО2 как уни-
версальном эволюционном адаптогене, способ-
ном выступать в роли естественного регулятора 
патологических и защитно-приспособительных 
реакций, запускаемых в  организме в  ответ 
на действе чрезвычайного раздражителя (пато-
гена), что и лежит в основе лечебного эффекта 
гипероксии [11, c. 3–14]. При этом не только об-
основывалось применение «мягких» (1,3–2,0 ата) 
режимов ГБО при лечении SARS-CoV-2-ассо-

циированной пневмонии, но и обсуждались воз-
можные пути реализации лечебного влияния 
ГБО2 при данной патологии [10, c. 43–49]. Если 
учесть, что отсутствие знаний о  механизмах 
действия лечебных режимов ГБО является 
причиной необоснованного как расширения, так 
и сужения показаний к включению гипербари-
ческой кислородной терапии в процесс лечения 
больных [11, с. 181–184], то понимание гипер-
оксического саногенеза при гипербарической 
кислородной терапии SARS-CoV-2-ассоцииро-
ванной пневмонии у больных c СOVID-19 яв-
ляется главным условием грамотного и безопас-
ного применения ГБО2 при данной патологии. 

Целью настоящего исследования является 
рассмотрение возможных механизмов лечеб-
ного эффекта ГБО при SARS-Co-V-2-ассоции-
рованной пневмонии у  больных c СOVID-19 
на основании обзора научных статей по данной 
и близкой тематике. 

Первое сообщение об успешном применении 
ГБО в лечении пациентов с COVID-19, которое 
предотвратило их перевод на инвазивную вен-
тиляцию легких в связи с прогрессированием 
SARS-CoV-2-ассоциированной пневмонии [12, 
с. 100–109], не привело к включению данного 
метода в протоколы лечения больных новой ко-
ронавирусной инфекцией COVID-19, равно как 
и вызванных ею осложнений. На наш взгляд, 
это связано с тремя главными причинами. 

Во-первых, стереотипное представление 
о токсичности ГБО2, в частности его способности 
стимулировать свободнорадикальные процессы 
и  перекисное окисление липидов (ПОЛ) [13, 
c. 50–112]. При этом игнорируется тот факт, что 
в  большинстве своем эти сведения получены 
либо при использовании режимов ГБО, не при-
меняемых в клинике, либо без учета состояния 
организма на момент оксигенации, что играет 
важную роль в проявлениях как лечебного, так 
и побочного эффектов гипероксии [14, с. 40–47]. 

Во-вторых, опасение развития осложнений 
в пораженном легком (легочное кровотечение, 
баротравма), что, в частности, отразилось в про-
тивопоказаниях к применению ГБО2 у больных 
с пневмониями в отечественных рекомендациях 
по ГБО1. Хотя на момент их публикации име-
лось достаточное количество сведений по кли-
ническому применению ГБО при нагноитель-
ных заболеваниях легких и плевры, туберку-

Marine medicine Vol. 8 No. 1/2022

8

1 Теплов В. М., Разумный Н. В., Повзун А. С. Возможности применения гипербарической оксигенации в неотложной 
медицине: учебно-методическое пособие. Санкт-Петербург, 2017. 27 с.



лезе, хронической обструктивной болезни лег-
ких, где подобных осложнений не отмечалось. 

В-третьих, отсутствие знаний о  конкретных 
механизмах гипероксического влияния на пато-
логические процессы, протекающие в пораженном 
SARS-CoV-2 легком, включая и  дистресс-син-
дром. Тем более что по своему генезу они имеют 
ряд отличий по сравнению с теми, что происходят 
в  легочной ткани при обычной бактериальной 
и гриппозной пневмонии [17, с. 60–75]. Причинами 
этого являются невозможность использования 
«традиционных» лабораторных животных (мыши, 
крысы, кролики, морские свинки) из-за их видо-
вой невосприимчивости к возбудителю, а также 
высокая контагиозность возбудителя SARS-CoV-
2, требующая проведение экспериментальных ис-
следований в особых условиях, в том числе и с ис-
пользованием экспериментальных барокамер [10, 
c. 43–49]. Однако данные проблемы не должны 
препятствовать познанию механизмов лечебного 
действия ГБО2 при SARS-CoV-2-ассоциирован-
ной пневмонии, особенно на  фоне, развернув-
шихся в  мире (таблица) рандомизированных, 
контролируемых, одно- и многоцентровых клини-
ческих исследований применения ГБО2 у паци-
ентов с COVID-19. Их цель выяснить способность 
ГБО2 не только снижать смертность, но и пред-
отвращать поступление в отделения интенсивной 
терапии больных с COVD-19 [19, с. 1–9]. 

Известно, что главными условиями эффек-
тивного применения гипербарической кисло-
родной терапии является: 

1) правильный выбор режима гипероксиче-
ского воздействия (величина давления и время 
нахождения больного в  барокамере) и  опти-
мального количества сеансов ГБО [13, с. 20–45; 
16, c. 489–507]; 

2) готовность организма больного восприни-
мать ГБО2 как лечебный фактор, которая опре-
деляется состоянием больного на момент окси-
генации [14, с. 40–47; 20, с. 26–32], а это требует 
знаний механизмов действия ГБО при конкрет-
ной патологии, в том числе при новой корона-
вирусной инфекции, вызванной SARS-CoV-2. 
Невозможность, в силу упомянутых выше объ-
ективных причин, проведения эксперименталь-
ных исследований в этом направлении не озна-
чает, что мы не в состоянии выбрать оптималь-
ные режимы и количество сеансов ГБО, равно 
как понять механизмы лечебного действия 
ГБО2 у пациентов с COVID-19, опираясь на ре-
зультату только клинических исследований. 
Этому может способствовать накопленный 
к настоящему времени опыт применения ГБО 
при легочной патологии как в  клинической 
практике, так и в эксперименте. 

Как следует из таблицы, подавляющее боль-
шинство специалистов, решивших включить 
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ГБО в лечение пациентов COVID-19, остано-
вили свой выбор на уже хорошо зарекомендо-
вавших себя «мягких» (1,3–2,0 ата) режимах 
ГБО. Однако касательно длительности нахож-
дения больного в условиях повышенного дав-
ления кислорода (время изопрессии), мнение 
разошлось: минимальное 30 мин, максимальное 
90  мин (см. таблицу). Такое расхождение 
в оценке показывает отсутствие до настоящего 
времени единой методологии в понимании ме-
ханизмов как лечебного, так и токсичного (по-
бочного) действия ГБО2. На наш взгляд, стрем-
ление увеличить время изопрессии при мягких 
режимах ГБО до 90 мин исходит из ошибоч-
ного понимания того, что лечебный (антигипок-
сический) эффект ГБО детерминирован только 
насыщением организма кислородом в условиях 
гипербарии. В свою очередь, короткие сеансы 
ГБО свидетельствуют об опасении проявления 
токсических свойств ГБО2. Только в  одной 
из приведенных в таблице работ было указано, 
что однократный 30-минутный сеанс ГБО в па-
циентов с COVID-19 использовали с целью вы-
яснения противопоказаний и  субъективной 
оценки самочувствия пациента в барокамере 
[21, c. 314–319], что вполне оправданно при 
любом режиме ГБО. Между тем сохранение 
лечебного эффекта ГБО в  постгипероксиче-
ском периоде, в том числе когда имеет место 
развитие постгипероксической гипоксии и ги-
поксемии [11, с. 181–184; 21, с. 14–19], указы-
вает на то, что механизмы гипероксического 
саногенеза не ограничиваются временем изо-
прессии. Они могут запускаться как во время 
сеанса, так и после него (отсроченный эффект 
ГБО2 [20, с. 26–32]) с вовлечением всех без ис-
ключения физиологических систем организма, 
повышающих его саногенный потенциал [11, 
с. 17–58; 18, c. 20–28]. Что касается проявления 
токсичности ГБО2 при «мягких» режимах ГБО 
при 40–60-минутой изопрессии в клинической 
практике, то убедительных данных к настоя-
щему времени не представлено1. 

На основании анализа имеющихся на дан-
ный момент сведений можно утверждать, что 
время изопрессии 40–60 мин при «мягких» ре-
жимах ГБО у больных SARS-CoV-2-ассоции-
рованной пневмонии является безопасным 
и оптимальным временем нахождения боль-
ного в барокамере для проявления лечебного 

эффекта ГБО2. Наше утверждение базируется 
на результатах экспериментальных и клини-
ческих исследований влияния «мягких» режи-
мов ГБО на здоровые и больные легкие. 

Экспериментальные исследования: 
1) однократный сеанс ГБО в 1,5 ата длитель-

ностью 60 мин достоверно повышал стабиль-
ность легочных альвеол крыс независимо 
от возраста животного [28, с. 98–99]; 

2) курс из 8 сеансов ГБО (2 ата, 30–45 мин, 
ежедневно) не вызывал деструктивных изме-
нений в легких кроликов, оказывая лечебное 
влияние на течение экспериментального абс-
цесса легкого [29, с. 43–50]; 

3) увеличение количества сеансов ГБО (2 ата, 
60 мин) с 1 до 10 вызывало повышение уровня ма-
лонового диальдегида в легочной ткани здоровых 
крыс только после 5-го сеанса ГБО [30, с. 181–180]. 

Клинические исследования: 
1) курс ГБО в  режиме 1,5 ата длитель-

ностью 45 мин ускорял сроки выздоровления 
больных с нагноительными заболеваниями лег-
ких и плевры [31, с. 170–175]; 

2) включение курса 7–8 сеансов ГБО 
(1,3 ата, 40 мин, ежедневно) в лечение хрони-
ческих обструктивных заболеваний легких 
снижало выраженность дыхательной недоста-
точности и потребность в противовоспалитель-
ных препаратах, нормализовало соотношение 
Т-хелперов и Т-спурессоров, повышало каче-
ство жизни в 2 раза по сравнению с контроль-
ной группой [15, с. 52–51; 32, с. 99–101]; 

3) у больных туберкулезом применение 
курса из 8–10 сеансов ГБО (1,5 ата, 60 мин, 
ежедневно) улучшало легочной кровоток, ле-
гочную вентиляцию, снижало побочное дей-
ствие антибиотиков, повышало качество жизни 
[33, с. 101–102]; 

4) режим ГБО в 1,4–1,6 ата длительностью 
60 мин выбран для проведения многоцентро-
вых рандомизированных открытых контроли-
руемых исследований влияния ГБО на боль-
ных SARS-CoV-2-ассоциированной пневмо-
нией [8, с. 2]; 

5) курс ГБО (8–10 сеансов) в режиме 1,4–
1,6 ата длительностью 60 мин ежедневно не 
вызывал истощения антиоксидантной системы, 
активации свободнорадикальных процессов 
и  перекисного окисления липидов в  крови 
больных СOVID-19 [5, с. 4–18]. 
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Как показывают клинические исследования, 
независимо от  времени изопрессии, уже во 
время первого сеанса ГБО у  пациентов 
с  SARS-CoV-2-ассоциированной пневмонией 
отмечается улучшение субъективных показа-
телей в виде уменьшения одышки, появления 
«легкости дыхания», улучшения общего само-
чувствия [12, с. 100–109; 21, с. 14–19; 22, с. 113]. 
Это достигается устранением гипоксии во 
время баросеанса, благодаря повышению гра-
диента парциального давления кислорода 
по обе стороны альвеолярно-капиллярной мем-
браны (АКМ), которое, как известно [34, c. 137–
150], отражается на скорости диффузии кис-
лорода из альвеол в легочные капилляры. Од-
нако, как показали первые результаты, одного 
сеанса ГБО для устранения гипоксемии при 
SARS-CoV-2-ассоциированной пневмонии не-
достаточно [12, с. 100–109; 21, с. 14–19]. Требу-
ется проведение курса ГБО, длительность ко-
торого находится в прямой зависимости от сте-
пени поражения легких [21, с. 14–19; 22, с. 113]. 
Клиническими признаки восстановления газо-
обменной функции легких, нарушаемой при 
SARS-CoV-2-ассоциированной пневмонии яв-
ляются: а) отказ от дополнительной кислород-
ной терапии как во время прохождения курса, 
так и ближайшие сутки после его окончания 
[21, с. 14–19; 22, с. 113; 24, с. 181–187]; б) перевод 
с высокопоточной оксигенации или неинвазив-
ной вентиляции легких на спонтанное дыхание 
(с эндоназальной подачей кислорода или без 
него) [53, с. 4–18]. Косвенным свидетельством 
разрешения патологического процесса в легких 
больных СOVID-19 в процессе гипербариче-
ской кислородной терапии является КТ-дина-
мика изменений в легочной ткани с КТ 3–4 
до КТ 1–2 [12, с. 100–109; 25, с. 14–19; 22, с. 113; 
23, с. 39–46]. 

Разбирая описанные выше эффекты лечеб-
ного влияния ГБО при SARS-CoV-2-ассоции-
рованной пневмонии следует остановится 
на роли в этом процессе главной дыхательной 
мышцы- диафрагмы. Установлено, что ее утом-
ление при тяжелой инспираторной нагрузке 
вызывает ухудшение нейромышечной пере-
дачи и сократительной способности мышечных 
волокон диафргамы, что приводит к затрудне-
нию дыхания [36, с. 158]. Анализ работ о при-
менении ГБО у пациентов с COVID-19 [4, с. 4–
8; 5, с. 4–18; 12, с. 100–109; 21, с. 14–19; 22, с. 113; 
24, с. 181–187] позволяет предположить улуч-
шение сократительной способности диафрагмы 

в процессе курсового применения ГБО за счет 
ликвидации ацидоза, развивающегося в зоне 
тонких афферентных волокон диафрагмаль-
ного нерва при тяжелой инспираторной на-
грузки [35, с. 158]. В результате восстанавлива-
ется центральная инспираторная активность 
и отпадает необходимость подключения к акту 
дыхания наружных межреберных мышц. Это 
можно рассматривать как одну из причин от-
каза у 32% оксигенированных больных с SARS-
CoV-2-ассоциированной пневмонией от допол-
нительной кислородной терапии во время про-
ведения курса ГБО, а также перехода на спон-
танное дыхание в  течение 1–2 суток после 
завершения курса ГБО — у 41% оксигениро-
ванных пациентов с COVID-19 [21, с. 14–19]. 

Изучение динамики сатурации в процессе 
курсового применения ГБО у больных SARS-
CoV-2-ассоциированной пневмонией показало, 
что прекращение первого сеанса хотя и вызы-
вало реставрацию гипоксемии, однако ве-
личина сатурации, достоверно превышала ана-
логичный показатель перед сеансом ГБО, со-
храняясь на данном уровне до следующего се-
анса баротерапии [12, с. 100–109; 21, с. 14–19]. 
Это говорит о том, что, процессы, направлен-
ные на восстановление газообменной функции 
легких, которая нарушается при SARS-CoV-2-
ассоциированной пневмонии, запускаются уже 
во время первого сеанса ГБО и продолжаются 
после его прекращения. Однако полное восста-
новление происходит только в процессе реали-
зации кумулятивного эффекта ГБО2, который 
наблюдается при неоднократном гипероксиче-
ском воздействии. 

Одним из ведущих звеньев нарушения газо-
обменной функции легких при «классических» 
пневмониях является нарушение диффузион-
ной способности АКМ [35, с. 265–278]. При 
SARS-CoV-2-ассоциированной пневмонии 
к этому присоединяется развитие тромбоцитар-
ной микроангиопатии легочных сосудов [16, с. 
65–75; 36, с. 51–63]. Пусковым фактором обоих 
патологических процессов является поврежде-
ние клеток альвеолярного и сосудистого эпите-
лия провоспалительными цитокинами (Il-1a, Il-
6, Il-21, TNF-a и др.) в процессе «цитокинового 
шторма» [37, с. 558–598], который является след-
ствием дисбаланса Т-хелперных клеток 1-го 
и 2-го типов [38, с. 31–40]. По этой причине ми-
шенями лечебного действия ГБО при данной 
патологии следует рассматривать эндотелиаль-
ные клетки АКМ и  легочных капилляров, 
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а также клетки крови, вовлеченные в указан-
ные патологические процессы. 

Объясняя улучшение газообменной функции 
легких у больных SARS-CoV-2-ассоциирован-
ной пневмонии в процессе курсового примене-
ния ГБО, следует обратить внимание на ранее 
установленную способность ГБО2 тормозить вы-
работку провоспалительных цитокинов IL-1a, 
IL-6, TNF-a при различных патологических со-
стояниях [39, с. 174–178; 40, с. 607; 41, с. 1–13]. 
Кроме этого, установлено, что при COVID-19 
снижение содержания HL-DR-молекул на по-
верхности моноцитов коррелирует с увеличе-
нием концентрации в крови IL-6 [42, с. 992–1000]. 
Именно поэтому нормализация в процессе кур-
сового применения ГБО содержания в  крови 
CD14+/HL-DR-моноцитов, сниженного у боль-
ных c COVID-19 на момент начала гипербари-
ческой кислородной терапии [5, c. 4–18], кос-
венно свидетельствует об ингибирующем влия-
нии ГБО2 на образование провоспалительных 
цитокинов при данной патологии. 

В свою очередь, способность ГБО2 снижать 
проницаемость гистогематического барьера 
при воспалении1, дает основание подразуме-
вать аналогичный эффект в легких при ГБО-
терапии SARS-CoV-2-ассоциированной пнев-
монии, но с определенными особенностями. Это 
связано со строением АКМ, имеющей тонкую 
сторону (практически лишенную соединитель-
ной ткани), где происходит обмен газами 
между кровью и альвеолами, и толстую сто-
рону (богатую соединительной тканью), где 
происходит обмен жидкостью и  веществами 
между кровью и  легочным интерстицием 
через межклеточные соединения, везикуляр-
ные каналы и путем везикулярного трансци-
тоза [34, с. 209–222]. Установлено, что при 
SARC-CoV-2-ассоциированной пневмонии 
вначале развивается интерстициальный, 
а затем альвеолярный отеки в легочной ткани 
[16, с. 60–75]. Нельзя исключить, что устране-
ние в процессе гипероксического воздействия 
повышенной проницаемости толстой стороны 
АКМ у больных SARC-CoV-2-ассоциирован-
ной пневмонией будет реализовываться как 
через ингибирующее влияние ГБО2 на образо-
вание провоспалительных цитокинов (опосре-
дованный эффект ГБО), так и через его непо-
средственное (прямое) воздействие на  пути 

трансмембранного обмена между легочным ин-
терстицием и кровью. При этом состояние этих 
путей на момент оксигенации будет опреде-
лять характер гипероксического воздействия: 
стимулирующий, ингибирующий или про-
являть рефрактерность к гипероксии. Иными 
словами, речь идет о регуляции ГБО2 транс-
порта жидкости и растворенных в ней веществ 
через толстый отдел АКМ при SARC-CoV-2-
ассоциированной пневмонии. Предполагаемая 
схема противоотечного эффекта ГБО2 при 
SARS-CoV-2-ассоциированной пневмонии 
представлена на рис. 1. 

Одним из ведущих звеньев патогенезе аль-
веолярного отека полагают снижение активно-
сти альвеолярной Na+/K+-АТФ-азы, прини-
мающей участие в резорбции жидкости из аль-
веолярного пространства [43, с. 5–12]. Учитывая 
способность ГБО2 восстанавливать активность 
Na+/K+-АТФ-аз в субклеточных фракциях го-
ловного мозга при острой ишемии [45, с. 37–43], 
то нельзя исключить аналогичное влияние 
ГБО2 на альвеолярную Na+/K+-АТФ-азу в аль-
веоцитах пациентов с SARS-CoV-2-ассоцииро-
ванной пневмонией (см. рис. 1). Это может про-
являться как конформационными изменениями 
молекулы энзима, повышающими сродство 
к субстрату реагирования, так и через экспрес-
сию гена, кодирующего образование данного 
фермента, поскольку генетические механизмы 
являются неотъемлемой частью гипероксиче-
ского саногенеза [45, с. 3–56]. 

Одними из первых мишеней повреждающего 
действия цитокинов становятся клетки сосу-
дистого эпителия [46, с. 104–116], сокращение 
которых увеличивает проницаемость капил-
лярной стенки для жидкости и  плазменных 
белков (но не клеток крови) [34, c. 209–222]. 
Предполагается следующий механизм гипер-
оксического влияния на сократительную спо-
собность эндотелиальных клеток легочных ка-
пилляров при SARS-CoV-2-ассоциированной 
пневмонии [47, с. 29–40]: ингибирующее влия-
ние ГБО2 на  выработку провоспалительных 
цитокинов Il-1, TNF-a, устраняет их стимули-
рующее влияние образование тромбина и фиб-
риногена, которые, как известно [46, с. 43–51], 
вызывают сокращение эндотелиальных клеток 
капилляров (рис. 2). Одновременно в условиях 
ГБО нарушается взаимодействия кальция 
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с кальмодулином, что будет предотвращать ре-
акцию эндотелиоцитов АКМ на стимуляцию 
их ретракции. При этом не исключается бло-
када в условиях ГБО адгезивных рецепторов 
эндотелиоцитов эндогенными метаболитами, 
нарушая тем самым адгезию тромбина и фиб-
риногена на поверхности эндотелиоцитов ле-
гочных капилляров. 

Позитивные результаты, полученные при 
лечении SARS-CoV-2-ассоциированных пневмо-

ний методом ГБО [4, с. 4–8; 5, с. 4–18; 22, с. 113; 
24, с. 181–187], позволяют говорить о способности 
ГБО2 устранять (предотвращать) патологиче-
ское тромбообразование в микроциркуляторном 
русле легких. С одной стороны, это связано с ги-
пероксической активацией фибринолиза у боль-
ных SARS-CoV-2-ассоциированной пневмонией 
[12, с. 100–106], с другой — высказано предполо-
жение о способности ГБО2 регулировать у боль-
ных SARS-CoV-2-ассоциированной пневмонией 
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Рис. 1. Предполагаемый механизм купирования гипербарическим кислородом интерстициального и альвеолярного 
отеков легкого при SARS-CoV-2-ассоциированной пневмонии. АКМ — альвеолярно-капиллярная мембрана; ГБО2 — 
гипербарический кислород; красная стрелка — стимулирующее влияние патогена; черная стрелка — ингибирующее 

влияние патогена; синяя стрелка — стимулирующее влияние ГБО2; желтая стрелка — ингибирующее влияние 
ГБО2; зеленая стрелка — регулирующее влияние ГБО2

Fig. 1. Proposed mechanism of hyperbaric oxygen relief of interstitial and alveolar pulmonary edema in SARS-CoV-2-
associated pneumonia. AKM — alveolar-capillary membrane; ГБО2 — hyperbaric oxygen; red arrow — stimulating 

effect of the pathogen; black arrow — inhibitory effect of the pathogen; blue arrow — stimulating effect of hyperbaric 
oxygen; yellow arrow — inhibitory effect of hyperbaric oxygen; green arrow — regulating effect of hyperbaric oxygen



участие стенки легочных капилляров в гемо-
стазе при данной патологии [47, c. 29–40]. 

Предполагают, что, обладая способностью 
тормозить выброс провоспалительных цитоки-
нов, ГБО2 будет предупреждать их повреждаю-
щее влияние клеточную мембрану, запускаю-
щее синтез эндотелиоцитами тромбопластина 
(рис. 3), который в физиологических условиях 
в них образуется незначительно или не образу-
ется вообще [48, с. 545–549; 49, с. 69–72]. При 
этом не исключается ГБО-детерминированное 
торможение выхода образованного тромбопла-

стина на поверхность эндотелиальной клетки 
с его последующим расщеплением на белковую 
и липидную фракции (рис. 3), которые, как из-
вестно [50, с. 393–399], не обладают прокоагу-
лянтной активностью. Предупреждая повреж-
дение клеточной мембраны цитокинами, ГБО2
будет снижать влияние тромбина на  выход 
фибронектина. из клетки. В свою очередь, вос-
становление клеточной мембраны приведет 
к прекращению сигналов от ее поврежденных 
участков, провоцирующих стимуляцию образо-
вания фибронектина (рис. 3). Не исключается 
стимулирующее влияние ГБО на поступление 
фибронектина из крови в эндотелий капилля-
ров (рис. 3), что обнаружено в физиологических 
условиях [51, с. 143–149]. 

Известно, что провоспалительные цитокины 
стимулируют синтез фактора активации тром-
боцитов (ФАТ) [52, с. 445–453], который при от-
сутствии стимуляции эндотелиоциты не обра-
зуют или образуют в очень малом количестве 
[53, с. 25]. Можно полагать, что в указанных 
нами условиях, ГБО2 будет устранять это яв-
ление, а также тормозить выход уже образо-
ванного ФАТ в кровоток (см. рис. 3). 

Одним из главных факторов, определяющих 
адгезию тромбоцитов к сосудистой стенке ка-
пилляра, является фактор фон Виллебранда, 
который синтезируется и накапливается в эн-
дотелиальных клетках в составе телец Weibel-
Palade. На уровень фактора фон Виллебранда 
в эндотелиоцитах могут влиять как сигналы, 
поступающие из других клеток [54, с. 416–424], 
так и тромбин, который, вызывая метилирова-
ние фисфатилилэтаноламина и  вход Са2+

в клетку, стимулирует его секрецию [54, с. 20]. 
Можно полагать (см. рис. 3), что ГБО2, изменяя 
сродство рецепторов к эндотелиоцитов легоч-
ных капилляров к тромбину, так и регулируя 
вход Са2+ в клетки будет тормозить секрецию 
фактора фон Виллебранда эндотелиальными 
клетками в кровоток, одновременно стимули-
руя его депонирование внутри них. Это 
по принципу обратной связи приведет к вре-
менному прекращению образования данного 
вещества. 

Таким образом, анализируя причины эффек-
тивности гипербарической кислородной тера-
пии при SARS-CoV-2-ассоциированной пневмо-
нии, мы, обосновывая оптимальные режимы 
ГБО при лечении данной патологии, постара-
лись разобрать некоторые из возможных меха-
низмов лечебного влияния ГБО2 на газообмен-
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Рис. 2. Предполагаемый механизм гипероксического 
влияния на сократительную способность 

эндотелиальных клеток легочных капилляров при 
SARS-CoV-2-ассоциированной пневмонии. ГБО2 — 
гипербарический кислород; ЭЦ — эндотелиоциты; 
МФ — макрофаги; НФ — нейтрофилы. Красная 

сплошная стрелка — стимуляция процесса; красная 
прерывистая стрелка — торможение процесса, желтая 
стрелка ингибирующее влияние ГБО2;  — эндогенный 

блокатор адгезивных рецепторов эндотелиоцитов 
легочных капилляров [47, с. 29–40] 

Fig. 2. Proposed mechanism of hyperoxic effect on the 
contractility of pulmonary capillary endothelial cells in 

SARS-CoV-2-associated pneumonia. ГБО2 — hyperbaric 
oxygen; ЭЦ — endotheliocytes; МФ — macrophages; НФ — 
neutrophils. The red solid arrow is the stimulation of the 

process, the red dashed arrow is the inhibition of the process, 
the yellow arrow is the inhibitory effect of hyperbaric 

oxygen;  — endogenous blocker of adhesive receptors of 
pulmonary capillary endotheliocytes [47, p. 29–40]



ную функцию легких, нарушение которой яв-
ляется ведущим звеном в патогенезе гипокси-
ческого поражения организма при данной пато-
логии. Не настаивая на том, что это истина в по-

следней инстанции, надеемся, что данная ра-
бота вызовет интерес и подвигнет наших коллег 
к дальнейшим исследованиям механизмов ле-
чебного действия ГБО2 при данной патологии.
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Рис. 3. Предполагаемые механизмы гипероксического влияния на тромбогенную активность сосудистой стенки 
легочных капилляров при гиперкоагуляции; вызванной инфицированием SARS-CoV-2 [47, с. 29–40]. ГБО2 — 

гипербарический кислород; ТрА2 — тромбоксан A2; ТрП — тромбопластин; Трн — тромбин; ФН — фибронектин; 
ф.В. — фактор Виллебранда; ФАТ — фактор активации тромбоцитов; ЦАК — цикл арахидоновой кислоты. Красная 

сплошная стрелка — стимуляция; красная прерывистая стрелка — торможение; голубая стрелка  — 
стимулирующее влияние ГБО2; желтая стрелка — ингибирующее влияние ГБО2; Х-ГБО2 — детерминированное 

нарушение процесса 
Fig. 3. Proposed mechanisms of hyperoxic influence on the thrombogenic activity of the vascular wall of the pulmonary 
capillaries during hypercoagulation; caused by SARS-CoV-2 infection [47, р. 29–40]. ГБО2 — hyperbaric oxygen; ТрА2 — 

thromboxane A2; ТрП — thromboplastin; Trn, Трн — thrombin; ФН — fibronectin; ф.В. — the von Willebrand factor; 
ФАТ — platelet activating factor; ЦАК — the arachidonic acid cycle. Red solid arrow — stimulation; red broken 

arrow — braking; blue arrow — stimulating effect of hyperbaric oxygen; yellow arrow —inhibitory effect of hyperbaric 
oxygen; X-ГБO2 — Deterministic Process Disruption
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