
44 © Березняков В. І., 2021

УДК 612.1:612.2:612.3:612.23:612.24:616.24–002:616.24–008.7

В. І. Березняков
Харківська медична академія післядипломної освіти

Участь механізмів адаптації організму  
до нестачі кисню за оцінкою вмісту 
фетгемоглобіну в периферійній крові хворих  
на нешпитальну пневмонію

Вступ. Нешпитальна пневмонія (НП) будь-якого 
генезу є глобальною  медико-соціальною проблемою. 
Інфекції нижніх дихальних шляхів, зокрема НП, по-
сідають четверте місце в переліку причин смерти за 
рейтингом ВООЗ. Попри вдосконалення діагностики 
та лікування проблема НП не втратила актуальність, 
а методи її розв’язання вимагають подальшого вдо-
сконалення.

Як відомо, кисневий гомеостаз організму забезпе-
чується узгодженою взаємодією зовнішнього дихан-
ня, апарату кровообігу і киснетранспортної системи 
(КТС) крови. Газовий баланс може порушуватися 
через розлад або неповноцінне функціонування будь-
якої ланки цієї системи, внаслідок чого киснева не-
достатність, як типовий патологічний процес, супро-
воджує більшість хвороб [5], у тому числі й НП.

Гіпоксійний стан, спричинений неповноцінним 
функціонуванням системи зовнішнього дихання, зу-
мовлює необхідність формування компенсаційної 
перебудови, у реалізації якої беруть участь різні ком-
поненти КТС організму. Важливу роль у адаптації 
організму до дефіциту кисню відіграють молекуляр-
но-генетичні механізми. В останні десятиліття під-
тверджено, що регуляція багатьох процесів, відпові-
дальних за транспорт кисню, здійснюється на 
транскрипційному рівні й модулюється гіпоксієінду-
кованим фактором (hypoxia – inducible factor – HIF-1), 
який діє як прямий кисневий сенсор [9, 10]. Це гете-
родимерний білок, кисневочутлива субодиниця яко-
го HIF-1α містить пролілгідроксилазу (ПГ), що ви-
значає внутрішньоклітинний вміст кисню. ПГ 
використовує молекулярний кисень у реакціях гід-
роксилювання, здійснюючи прямий зв’язок між на-
явністю молекулярного кисню і регуляцією HIF-1. У 
разі  виникнення гіпоксії в клітині відбувається інак-
тивація ПГ, що призводить до стабілізації HIF-1, його 

переходу в ядро з подальшим утворенням транскрип-
ційно-активного комплексу [12].

Фетальний гемоглобін (fetal hemoglobin – FetHb), 
володіючи підвищеною спорідненістю з киснем, ро-
бить істотний внесок у пристосування організму до 
нових умов зі зміненим газовим середовищем за на-
явности патологічних процесів, що перебігають із 
гіпоксією [1, 7].

Із огляду на це актуальним є визначення участи 
FetHb у механізмах адаптації організму до нестачі 
кисню у  хворих на НП.

Мета дослідження. З’ясувати участь механізмів 
адаптації організму до нестачі кисню за оцінкою вміс-
ту фетгемоглобіну в периферійній крові хворих на 
нешпитальну пневмонію.

Матеріали й методи дослідження. Після отриман-
ня письмової згоди на проведення обстеження, згідно 
з принципами Гельсінкської декларації прав людини, 
Конвенції Ради Європи про права людини і біомеди-
цину, відповідними законами України та міжнародни-
ми актами, були обстежені 34 хворі (18 жінок і 16 
чоловіків), що страждали на НП середнього ступеня 
тяжкости (ІІІ клінічна група) відповідно до чинної 
клінічної настанови [6], віком від 18 до 65 років, які 
перебували в терапевтичному відділі міської клініч-
ної лікарні № 25 м. Харкова. Діагноз НП встановлю-
вали на підставі епідеміологічних, клінічних, лабо-
раторних, рентгенологічних показників, згідно з 
рекомендаціями адаптованої клінічної настанови з 
діагностики та лікування нешпитальної пневмонії 
[6]. Із обстеження виключали хворих на туберкульоз, 
бронхіальну астму, гепатит В, С і D, із гематологіч-
ними  та онкологічними недугами, синдромом набу-
того імунодефіциту.

Контрольна група була сформована з 20 практично 
здорових осіб (ПЗО) аналогічних статі й віку.
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Верифікацію збудників НП проводили за загаль-
ноприйнятими мікроскопічними і бактеріологічними 
методами. Під час шпиталізації всім обстеженим, 
відповідно до стандартів Міжнародного товариства 
пульмонологів та Рекомендацій Національного ін-
ституту фтизіатрії і пульмонології імені Ф. Г. Янов-
ського (Київ, 2019), призначали стандартне антибак-
теріальне лікування.

Спірографію проводили на комп’ютерно-діагнос-
тичному комплексі «Валента» (Санкт-Петербург, 
Росія), на якому визначали статичні показники: час-
тоту дихання, форсовану життєву місткість легень 
(ФЖМЛ), динамічні (об’єм форсованого видиху за 
першу секунду) (ОФВ1), індекс Р. Тіффно. Гемато-
логічні дослідження проводили за допомогою ана-
лізатора ADVIA 60 (Німеччина). Визначали кількість 
еритроцитів у крові (red blood cells – RBC), уміст 
гемоглобіну (hemoglobin – Hb), показник гематокри-
ту (Hematocrit – Нt), середній об’єм еритроцитів 
(mean corpuscular volume – MCV), середній вміст 
Hb в еритроциті (cell hemoglobin concentration – 
MCHC). За допомогою апарата RAPIDLAB865 (Ні-
меччина) вимірювали парціальний тиск кисню (par-
tial oxygen pressure – рО2) і парціальний тиск 
вуглекислого газу (partial carbon dioxide pressure – 
рСО2), кисневу сатурацію (oxygen saturation in arte-
rial blood – satO2), а також уміст оксигенованого Hb 
(oxyhemoglobin – O2Hb), FetHb, карбоксигемоглобі-
ну (carboxyhemoglobin – COHb) і метгемоглобіну 
(methemoglobin – MetHb), показники кислотно-ос-
новного стану (КОС) крови: водневий показник 
(pondus Hydrogenii – рН) крови, вміст бікарбонатів 
крови (Hydrocarbonate – НСО3), дефіцит (надлишок) 
основ крови (Base excess – ВЕ). Розраховували кис-
неву місткість крови (КМК). 

Кінетику кислотного гемолізу вивчали за методом 
І. І. Гітельзона й доповнювали побудовою та аналі-
зом еритрограм [2, 4]. Принцип методу заснований 
на фотоелектричній реєстрації кінетики гемолізу, 
що настає під дією кислоти в часі (вимірювання 
фіксують через кожні 30 с). За результатами розра-
хунків будують диференціальні криві розподілу 
еритроцитів, аналіз яких проводиться за такими 
показниками, як загальна тривалість гемолізу, час 
початку та закінчення, а також час, що припадає на 
пік гемолізу. За еритрограмами визначають частки 
клітинних популяцій, що руйнуються в інтервалах: 
0–1,5 хв (низькостійка); 1,5–3 хв (середньостійка); 
від 3 до 4,5 хв (високостійка) та від 4,5 хв до закін-
чення гемолізу (підвищеної стійкости) [13]. 

FetHb вимірювали за методом К. Бетке. Принцип 
методу: елюція Hb кислотою з дофарбуванням мазків 
дає змогу виявити еритроцити, що містять Hb F, за 
збереженим забарвленням на відміну від знебарвле-
них еритроцитів, що містять Hb А.

Реактиви: 1) цитратно-фосфатний буфер з pH 3,2: 
24,7 мл 0,2 М розчину кристалогідрату гідрофосфа-
ту натрію (35,6 г Na2HPO4×2Н2O та дистильована 
вода до 1,0 л) і 75,3 мл 0,1 М розчину лимонної кис-

лоти (21,01 г лимонної кислоти й дистильована вода 
до 1,0 л); 2) 1,0% розчин метилового фіолетового або 
1,0% розчин еозину; 3) 80,0% етиловий спирт. Під 
час визначення мазки крови фіксують упродовж 5 хв 
у 80,0% етанолі, промивають дистильованою водою 
і висушують на повітрі. На 5 хв занурюють у про-
грітий при 37,0 °С упродовж 30 хв цитратно-фосфат-
ний буфер (для елюції Hb), періодично помішуючи 
розчин скляною паличкою для видалення бульбашок 
повітря. Ополіскують дистильованою водою, вису-
шують фільтрувальним папером. Дофарбовують 
розчином метилового фіолетового або еозину 2– 
3 хв. Найкращі результати дає фарбування метиловим 
фіолетовим. Промивають дистильованою водою та 
висушують на повітрі. Клінічне значення збільшен-
ня кількости еритроцитів, що містять FetHb, спосте-
рігається у хворих із різними станами, що супрово-
джуються гіпоксією. Синтез FetHb зазвичай суттєво 
послаблюється і  становить менше 0,6 % загального  
у дорослих. FetHb обмежений субпопуляцією ери-
троцитів, яка називається «F-клітини»; 85,0 % умов-
но здорового дорослого населення мають від 0,3 до 
4,4 % F-клітин.

Фактичний матеріал опрацьовано на персональ-
ному комп’ютері за допомогою офісного пакета про-
грам Microsoft office 2019. Статистичну обробку 
даних здійснювали за допомогою пакета програм 
Statistica for Windows 8.0 з використанням t-критерію 
Стьюдента і критерію Ф. Вілкоксона – Г. Манна –  
Д. Вітні, за умов розподілу даних. Нормальність роз-
поділу даних визначали за допомогою критерію  
С. Шапіро – М. Вілкса.  Результати вважали дійсни-
ми за р < 0,05.

Результати дослідження та їх обговорення. До-
слідження функції зовнішнього дихання у хворих, 
що страждали на НП, показало, що статичні та ди-
намічні показники стану респіраторної системи 
варіюють у межах вікової норми (табл. 1), але мають 
значні відмінності з показниками в групі ПЗО. Так, 
ФЖМЛ нижча у хворих, що страждали на НП, на 
18,4 ± 1,1 %, ОФВ1 – на 15,2 ± 1,6 %, індекс Р. Ті-
ффно – на 14 ± 1,0 % відповідно (р ≤ 0,05) (рис. 1).

Таблиця 1
Показники функції зовнішнього дихання

Показники Група ПЗО,  
n = 20

Хворі, що 
страждають на 

НП, n = 34

ЧДР, 16–20 хв 18 ± 2 21 ± 2

Життєва місткість 
легень, мл, 3500,0 мл 3354,0 ± 116,4 3073,0 ± 98,1

ФЖМЛ, 2800,0 мл 2720,0 ± 38,3 2231,0 ± 40,5

ОФВ1, мл 2468,0 ± 74,2 2063,0 ± 59,1

Проба Р. Тіффно, % 76,1 + 1 % 62,2 + 1,0 %
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Рис. 1. Показники функції зовнішнього дихання  
у здорових та у хворих на НП. 

Примітка. * – р < 0,05 порівняно з групою ПЗО. 

Послаблення вентиляційної функції зовнішнього 
дихання підтверджується вираженим зменшенням 
показників рО2 (з 82,0 ± 2,5 до 65,2 ± 1,9 мм рт. ст.) і 
рСО2 (з 42,5 ± 1,8 до 38,1 ± 1,5 мм рт. ст.) у крові 
хворих на НП (р < 0,05) (рис. 2). 

Рис. 2. Показники газового режиму крови у хворих на НП 
порівняно з групою ПЗО. 

Примітка. * – р < 0,05 порівняно з групою ПЗО.

Водночас виявлено, що киснева сатурація крови 
(satO2) послаблена в групі хворих, що страждали на 
НП, порівняно з групою ПЗО, але різниця не була 
статистично значущою (94,8 ± 1,0 % у групі ПЗО і 
93,9 ± 1,0 % (р > 0,05) у  групі хворих, що страждали 
на НП). Це свідчить про наявність компенсаційних 
механізмів, спрямованих на підтримку достатнього  
насичення крови O2.

Значуще підвищення показників рН (з 7,40 до 7,53) 
(р < 0,05) і зниження показників стандартного бікар-
бонату (з 1,27 до 0,68 ммоль/л) (р < 0,05), що виникає 
внаслідок порушення газового складу крови, можна 
розцінювати як прояв частково компенсованого рес-
піраторного алкалозу [3].

Дефіцит О2, спричинений зменшенням його погли-
нання легенями, фіксують за наявности достовірного 
зниження сумарних показників червоної крови (RBC, 
Hb, Ht) без зміни показників індивідуальних харак-
теристик еритроцитів (об’єм клітин (MCV) і їх наси-
ченість Hb (MCHC) ) (табл. 2). 

Таблиця 2
Показники червоної крови у практично здорових осіб  

та у  хворих, що страждали на нешпитальну пневмонію  
(X ± SX, n = 54, р)

Показники  
(референтні значення)

Група ПЗО, 
n = 20

Хворі,  
що страждали  

на НП,  
n = 34

RBC, 1012/л
Жін. 3,90–4,70
Чол. 3,90–5,30

4,98 ± 0,06 4,64 ± 0,09*

Hb, г/л
Жін. 110,0–160,0
Вагітні:
105,0–120,0
Чол. 110,0–160,0

147,2 ± 1,7 136,1 ± 2,7*

Ht, %
Жін. 36,0–42,0
Чол. 40,0–48,0

43,04 ± 0,6 40,2 ± 0,8*

MCV, fl
Жін. 80,0–95,0
Чол. 80,0–95,0

86,5 ± 0,8 86,4 ± 0,6

MCHC, p/dl
Жін. 33,0–37,0
Чол. 33,0–37,0

34,1 ± 0,1 33,9 ± 0,2

рО2 
Жін. 80,0–100,0 мм рт. ст.
Чол. 80,0–100,0 мм рт. ст.

82,0 ± 2,5 65,2 ± 1,9

рСО2 
Жін. 35,0–45,0 мм рт. ст.
Чол. 35,0–45,0 мм рт. ст.

42,5 ± 1,8 38,1 ± 1,5 

satO2
Жін. <95,0 %
Чол. <95,0 %

94,8 ± 1,0 93,9 ± 1,0

O2Hb
Жін. 94–97 %
Чол. 94–97 %

94,7 ± 1,0 92,8 ± 1,0

FetHb, %
Жін. 0,3–4,4 %
Чол. 0,3–4,4 % 

2,9 ± 0,8 5,4 ± 0,7*

COHb, %
Жін. 0,5–1,0 %
Чол. 0,5–1,0 %

1,0 ± 0,3 3,0 ± 0,2

MetHb, %
Жін. 1,0–2,0 %
Чол. 1,0–2,0 %

2,0 ± 0,5 2,0 ± 0,6

рН, за шкалою рН
Жін. 7,35–7,45
Чол. 7,35–7,45 

7,40 7,53

НСО3, ммоль/л
Жін. від -2,50 до +2,50
Чол. від -2,50 до +2,50

1,27 ± 0,5 0,68 ± 0,4*

BE, мЕкв/л
Жін. від -2,30 до +2,30
Чол. від -2,30 до +2,30

1,20 ± 0,50 1,90 ± 0,50

КМК, мл/л
Жін. 187,6
Чол. 196,5

194,0 ± 1,5 172,7 ± 1,8*

Примітка. * – р < 0,05 порівняно з групою ПЗО.
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Це дозволяє припустити, що однією з причин змен-
шення кисневої місткости крови є зниження стійкости 
еритроцитів. 

Вивчення кислотної резистентности еритроцитів 
дало змогу визначити у хворих, що страждають на 
НП, скорочення загального часу гемолізу, зрушення 
максимуму еритрограм вліво і збільшення максиму-
му, що свідчить про різке зниження стійкости ери-
троцитів (табл. 3).

Таблиця 3
Показники кінетики кислотного гемолізу еритроцитів  
у практично здорових осіб та у хворих, що страждали  

на нешпитальну  пневмонію 
(X ± SX, n = 54, р)

Показники Група ПЗО,  
n = 20

Хворі, що 
страждали 

на НП,  
n = 34

Загальний час гемолізу, хв
6,60 4,97 ± 0,09 4,38 ± 0,08*

Початок гемолізу, хв
0,5000 ± 0,0003 1,97 ± 0,06 1,77 ± 0,07

Тривалість гемолізу, хв
7,00 ± 0,10 2,91 ± 0,09 2,51 ± 0,08

Максимум гемолізу, хв
3,50 ± 0,08 3,25 ± 0,05 2,70 ± 0,07*

Низькостійкі еритроцити, %
24,10 ± 0,50 10,00 ± 3,50 7,00 ± 3,00

Еритроцити зі зниженою 
стійкістю, %
29,00 ± 1,00

15,50 ± 4,30 32,00 ± 5,50*

Середньостійкі еритроцити, %
48,00 ± 1,20 62,00 ± 6,40 57,00 ± 5,80

Високостійкі еритроцити, %
11,30 ± 0,90 12,50 ± 3,80 4,00 ± 2,30*

Примітка. * – р < 0,05 порівняно з групою ПЗО.

Частка еритроцитів зі зниженою стійкістю удвічі 
більша, ніж аналогічних форм у групі ПЗО, а кількість 
високостійких клітин у хворих на  НП, навпаки, різ-
ко зменшена.

Очевидно, опосередкований кисневим голодуван-
ням стрес-еритропоез супроводжується потраплянням 
у циркуляцію функціонально неповноцінних еритро-
цитів. Вони зазнають прискореної елімінації з судин-
ного русла, унаслідок чого знижуються кількісні 
показники червоної крови (вміст еритроцитів, Hb) зі 
збереженням корпускулярних параметрів (MCV, MCHC).

Водночас аналіз окремих фракцій Hb показав 
зростання частки в периферійній крові FetHb (з 2,90 
± 0,31 % у групі ПЗО до 5,43 ± 1,05 % у хворих, що 
страждали на НП) (р < 0,05), що можна розцінювати 
як компенсацію КТС на зменшення кисневої містко-
сти крови.

Таким чином, вивчення популяційного складу ери-
троцитів і гемоглобінового профілю дає змогу при-
пустити, що компенсаційні реакції на дефіцит кисню 
в клітинах у хворих на НП реалізуються через акти-
вацію гена еритропоетину і FetHb, тобто здійсню-
ються на транскрипційному рівні. Цей висновок за-
галом узгоджується з результатами дослідження 
стану крови у хворих із серпоподібно-клітинною 
анемією (СКА) [11], у якому показано, що частка FetHb 
в периферійній крові хворих, що страждали на НП, 
зростала за умов збереження середньої кількости 
еритроцитів і прискореного еритропоезу.

Отже, за наявности НП функціональна неспромож-
ність системи кисневого забезпечення організму на 
рівні зовнішнього дихання доповнюється еритропо-
езним стресом, що зменшує резервні можливості 
червоної крови. Очевидно, порушення кисневого 
балансу в тканинах сприяє активації експресії гена 
FetHb і зростанню в периферійній крові частки цієї 
фракції, унаслідок чого збільшується здатність Hb 
зв’язувати кисень за відносно малого його вмісту в 
крові [8]. Це свідчить про підвищення адаптаційного 
потенціалу киснетранспортної системи крови і під-
тверджує наявність резервних можливостей, що ви-
значають відповідність постачання тканин киснем їх 
функціональним потребам. 

Висновки. Зміни параметрів кислотного гемолізу, 
показників фетального гемоглобіну в периферійній 
крові хворих на нешпитальну пневмонію із послаб-
леною вентиляційною функцією легень свідчать про 
їх участь у  механізмах адаптації організму до неста-
чі кисню, і  вони мають  інформативний потенціал. 
Підвищений показник фетального гемоглобіну в пе-
риферійній крові у таких хворих можна використо-
вувати як індикатор гіпоксійного стану, що супрово-
джується послабленням доставки кисню тканинам, 
який доцільно  застосовувати як додатковий критерій 
для діагностики тканинної гіпоксії  та обґрунтування 
своєчасного призначення антигіпоксійних лікарських 
засобів.
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Участь механізмів адаптації організму до нестачі кисню за оцінкою вмісту 
фетгемоглобіну  в периферійній крові хворих на нешпитальну пневмонію

В. І. Березняков

Вступ. Нешпитальна пневмонія (НП) є глобальною соціально-медичною проблемою. У разі виникнення 
НП настає гіпоксія, що призводить до формування компенсаційної перебудови. Фетальний гемоглобін (FetHb) 
має істотне значення для адаптації організму до нових умов зі зміненим газовим середовищем, а отже, ак-
туальним є визначення FetHb у дорослих, які страждають на НП. 

Мета. З’ясувати участь механізмів адаптації організму до нестачі кисню за оцінкою вмісту фетгемоглобі-
ну  в периферійній крові хворих на нешпитальну пневмонію.

Матеріали й методи. Були обстежені 34 хворі (18 жінок і 16 чоловіків), що страждали на НП середнього 
ступеня тяжкости (III клінічна група), віком від 18 до 65 років, які перебували в терапевтичному відділі 
міської клінічної лікарні № 25 м. Харкова. Контрольну групу сформовано з 20 практично здорових осіб 
(ПЗО). Спірографію проводили за допомогою діагностичного комплексу «Валента», гематологічні дослі-
дження – аналізатора ADVIA 60; вимірювання рО2 і рСО2, кисневої сатурації, вміст фетального гемоглобі - 
ну –  апарата RAPIDLAB865. 

Результати. У хворих, що страждали на НП, виявлено послаблення вентиляційної функції зовнішнього 
дихання (зниження парціального тиску кисню); скорочення загального часу гемолізу, зрушення максимуму 
еритрограм вліво, що вказує на різке зниження стійкости еритроцитів. Констатовано зростання частки фе-
тального гемоглобіну (з 2,90 ± 0,31 % у групі ПЗО до 5,43 ± 1,05 % у хворих, що страждають на НП)  
(р < 0,05).

Висновки. Підвищений показник фетального гемоглобіну в периферійній крові у хворих на нешпиталь-
ну пневмонію можна використовувати як індикатор гіпоксійного стану, що супроводжується послабленням 
доставки кисню  тканинам, який доцільно застосовувати як додатковий критерій для діагностики тканинної 
гіпоксії та обґрунтування своєчасного призначення антигіпоксійних лікарських засобів.

Ключові слова: гіпоксія, нешпитальна пневмонія, еритроцити, фетальний гемоглобін. 
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The Participation of the Organism Adaptation Mechanisms to the Lack of Oxygen 
According to the Assessment of the Fethemoglobin Content in the Peripheral Blood 

of Patients with Community-acquired Pneumonia
V. Bereznyakov

Introduction. Сommunity-acquired pneumonia (COP) is a global socio-medical problem. At emergence of 
pneumonia by any genesis, hypoxia develops. Oxygen homeostasis of the body is provided by the coordinated in-
teraction of external respiration, circulatory system and oxygen-transport system of the blood. Hypoxia, due to the 
malfunction of the external respiratory system, causes the formation of compensatory changes, in the implementa-
tion of which involved components of the oxygen transport system. Molecular genetic mechanisms play an import-
ant role in the body’s adaptation to oxygen deficiency. Fetal hemoglobin (FetHb), having an increased affinity for 
oxygen, makes a significant contribution to the body’s adaptation to new conditions with altered gaseous environment 
in the presence of pathological processes occurring with hypoxia. In this regard, it is interest to determine FetHb in 
adults with COP to study its effect on the diagnosis, prognosis and outcome of the disease.

The aim of the study. To determinate the participation of the organism adaptation mechanisms to the lack of 
oxygen according to the assessment of the content of fetal hemoglobin in the peripheral blood of patients with 
community-acquired pneumonia.

Materials and methods. We examined 34 adult patients (18 women and 16 men) with COP, aged 18 to 80 years, 
who were in the therapeutic department of the City Clinical Hospital N 25 in Kharkiv. The control group was formed 
of 20 healthy individuals. Spirography was performed on the diagnostic complex "Valenta"; hematological exam-
inations – on the analyzer "ADVIA 60"; measurement of pO2 and pCO2, oxygen saturation, content of fetal hemo-
globin – on the device "RAPIDLAB865".

Results. In patients with community-acquired pneumonia, there was a decrease of the ventilatory function of 
external respiration, which is confirmed by a marked decrease in partial oxygen pressure. Oxygen saturation of 
blood was reduced in the group of patients with COP, but the difference was not statistically significant 94.8 ± 1.0 %. 
This indicates the presence of compensatory mechanisms aimed at maintaining adequate blood oxygen saturation. 
Significant increase in pH (from 7.40 to 7.53) and decrease in standard bicarbonate (from 1.27 to 0.68 mmol/l) 
resulting from violation of the gas composition of the blood can be regarded as a manifestation of partially com-
pensated respiratory alkalosis. In patients with COP, there was a reduction in the total time of hemolysis, a shift of 
the maximum erythrogram to the left and an increase in the maximum itself, indicating a sharp decline in erythrocyte 
resistance.

The proportion of erythrocytes with reduced resistance was twice as large as similar forms in the control group 
and the number of highly resistant cells in patients with COP sharply decreased. 

Obviously, oxygen starvation-mediated stress erythropoiesis is accompanied by the entry into the circulation of 
functionally defective erythrocytes. They are subject to accelerated elimination from the vascular bed, which caus-
es a decrease in the quantitative indicators of red blood (erythrocyte content, hemoglobin) while maintaining cor-
puscular parameters (Mean Corpuscular Volume, Mean Cell Hemoglobin Concentration). At the same time, the 
analysis of individual hemoglobin fractions revealed an increase in the proportion of fetal hemoglobin (from 2.90 
± 0.31 % in the group of healthy individuals to 5.43 ± 1.05 % in patients with COP) (p < 0.05).

Conclusions. Changes in the parameters of acid hemolysis, fetal hemoglobin in the peripheral blood of patients 
with community-acquired pneumonia with impaired pulmonary ventilation function indicate their participation in 
the mechanisms of adaptation to oxygen deficiency and they have informative potential. Elevated fetal hemoglobin 
in peripheral blood in these patients can be used as an indicator of hypoxia, accompanied by impaired oxygen de-
livery to tissues, which should be used as an additional criterion for diagnosing tissue hypoxia and justify the time-
ly appointment of antihypoxia drugs. 

Keywords: hypoxia, community-acquired pneumonia, red blood cells, fetal hemoglobin.
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