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РЕЗЮМЕ. В статье представлен краткий обзор литературы о кислородтранспортной функции у беременных 
с внебольничной пневмонией. На сегодняшний день не расшифрованы причины увеличения частоты тяжелых 
осложнений и летальных исходов пневмоний у беременных. Особое место среди возбудителей внебольничной 
пневмонии у беременных занимают вирусы гриппа. Беременные рассматриваются как самостоятельная группа 
риска по развитию у них неблагоприятных исходов заболевания. В течение физиологически протекающей бере-
менности повышается восприимчивость к респираторным инфекциям и увеличивается вероятность развития 
осложнений в результате существенного повышения газо- и энергообмена. Во время беременности включается 
ряд компенсаторных механизмов, способствующих оптимальному, более интенсивному режиму работы органов 
дыхания. Это обеспечивает нормальное течение беременности и родов. При внебольничной пневмонии включение 
компенсаторных механизмов становится затруднительным или невозможным. Нарушения функции внешнего ды-
хания с развитием гипоксии, изменением энергетического обмена, нарушения иммунного статуса, а также наличие 
инфекционно-воспалительного очага, сопутствующие заболеваниям органов дыхания, могут оказать неблагопри-
ятное влияние на течение беременности. В свою очередь, ряд акушерских осложнений и гинекологических забо-
леваний могут вызвать серьезные нарушения дыхательной и сердечно-сосудистой систем. Минимальные 
изменения уровней РаO

2
 и РaСO

2
 у матери могут свидетельствовать о тяжелой респираторной дисфункции и на-

рушении оксигенации плода даже в отсутствие яркой клинической картины. В литературе недостаточно сведений 
о состоянии кислородтранспортной функции и гемодинамики в фетоплацентарном комплексе при пневмонии в 
зависимости от срока гестации. Нет достаточного количества данных о течении беременности и осложнениях со 
стороны плода в зависимости от вида возбудителя, срока беременности и тяжести течения инфекционного про-
цесса. Большой интерес представляет состояние фетоплацентарной системы у женщин с пневмонией. 

Ключевые слова: внебольничная пневмония, беременность, физиологическая иммуносупрессия, кислородный 
статус, транспорт кислорода.   
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SUMMARY. This article presents a brief review on blood oxygen-transport-function of pregnant women with com-

munity-acquired pneumonia. At this moment, the reasons of the increased number of severe complications and fatal out-
comes among pregnant women with pneumonia have not been identified. Influenza viruses take a special place among 
the causative agents of community-acquired pneumonia of pregnant women. Pregnant women are considered as an inde-
pendent risk group due to the development of adverse outcomes of the disease. During physiological pregnancy, suscep-
tibility to respiratory infections and the probability of complications increase as a result of significant increase in gas and 
energy exchange. During pregnancy, a number of compensatory mechanisms are activated to facilitate optimal, more in-
tensive functioning of the respiratory system. This provides a normal course of pregnancy and childbirth. In case of com-
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munity-acquired pneumonia, the activating of compensatory mechanisms becomes difficult or impossible. Respiratory 
disorders with hypoxia, changes in energy metabolism, immune status disorders and the presence of an infectious and in-
flammatory focus associated with respiratory diseases may have a negative effect on pregnancy. In turn, a number of ob-
stetric complications and gynecological diseases can cause serious disorders of the respiratory and cardiovascular systems. 
Minimal changes in the mother's PaO

2
 and PaCO

2
 levels may indicate severe respiratory dysfunction and fetal oxygenation 

disorders even in the absence of a vivid clinical picture. The amount of information in literature on the state of oxygen 
transport function and hemodynamics in the fetoplacental complex while suffering from pneumonia depending on the 
period of gestation period is insufficient. There is not enough data on the course of pregnancy and fetal compilations 
caused by different types of pathogen, stage of pregnancy and severity of infectious process. The condition of the fetopla-
cental system of women with pneumonia is of great interest. 

Key words: community-acquired pneumonia, pregnancy, physiological immunosuppression, oxygen status, blood ox-
ygen transport.  

Сложившиеся представления о внебольничной 
пневмонии невозможно рассматривать как совершен-
ную и логически завершенную теорию. В настоящее 
время остаются нерешенными сложные вопросы диаг-
ностики, не расшифрованы причины увеличения ча-
стоты тяжелых осложнений и летальных исходов 
пневмоний, нет полной ясности в отношении пневмо-
нии у беременных [1].  

Пневмонии – группа различных по этиологии, па-
тогенезу, морфологической характеристике острых ин-
фекционных заболеваний, характеризующихся 
очаговым поражением респираторных отделов лёгких 
с обязательным наличием внутриальвеолярной экс-
судации. Для прогнозирования на основе патогенети-
ческой модели наиболее вероятной этиологии 
пневмонии, с целью назначения рациональной эмпи-
рической антибактериальной терапии, создана и повсе-
местно применяется так называемая 
этиопатогенетическая рубрификация пневмоний: вне-
больничные (распространенные, бытовые) пневмонии; 
госпитальные (внутрибольничные, нозокомиальные) 
пневмонии; аспирационные пневмонии; пневмонии у 
лиц с тяжелыми дефектами иммунитета [2]. 

В клинических рекомендациях Российского респи-
раторного общества приводится следующее определе-
ние внебольничной пневмонии (ВП) − это острое 
заболевание, возникшее во внебольничных условиях, 
то есть вне стационара или позднее 4 недель после вы-
писки из него, или диагностированное в первые 48 ч 
от момента госпитализации, или развившееся у паци-
ента, не находившегося в домах сестринского ухода, 
отделениях длительного медицинского наблюдения 
больше 14 суток, сопровождающееся симптомами ин-
фекции нижних отделов дыхательных путей (лихо-
радка, кашель, выделение мокроты, возможно гнойной, 
боль в грудной клетке, одышка) и рентгенологиче-
скими признаками «свежих» очагово-инфильтратив-
ных изменений в легких при отсутствии очевидной 
диагностической альтернативы. 

Этиология ВП непосредственно связана с нормаль-
ной микрофлорой, колонизующей верхние отделы ды-
хательных путей. Из многочисленных 
микроорганизмов лишь немногие обладают повышен-
ной вирулентностью и способны при попадании в ниж-
ние отделы дыхательных путей вызывать 

воспалительную реакцию в дистальных отделах. К 
числу таких возбудителей в первую очередь относят 
пневмококк (Streptococcus pneumoniae) – 30-50% слу-
чаев заболевания [3]. 

Существенное значение в этиологии ВП имеют так 
называемые атипичные микроорганизмы, на долю ко-
торых в сумме приходится от 8 до 30% случаев забо-
левания − Chlamydophila pneumonia, Mycoplasma 
pneumonia, Legionella pneumophila. К редким (3-5%) 
возбудителям ВП относятся Haemophilus influenza, 
Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumonia, другие эн-
теробактерии. Практика показывает, что у взрослых па-
циентов, переносящих ВП, нередко выявляется 
микст-инфекция. Так, примерно у половины больных 
(особенно у лиц молодого возраста) с пневмококковой 
этиологией заболевания одновременно удается вы-
явить серологические признаки активной микоплаз-
менной или хламидийной инфекций [4, 5]. 

Среди других возбудителей ВП в последнее время 
упоминаются респираторные вирусы (вирусы гриппа 
типа А и B, парагриппа, аденовирус и респираторный 
синцитиальный вирус), но в действительности в общей 
популяции они нечасто вызывают непосредственное 
поражение респираторных отделов легких и фигури-
руют в серологических тестах как сопровождающая 
параллельная инфекция [6]. Тем не менее, грипп слу-
жит причиной так называемой «дополнительной 
смертности», в период подъема эпидемической забо-
леваемости, связанной с пневмониями [7]. 

Эпидемический грипп и, в целом, вирусные респи-
раторные инфекции, безусловно, рассматриваются как 
ведущий фактор риска воспаления лёгких, являясь 
своеобразным проводником бактериальной инфекции. 
Однако вызываемые вирусами гриппа патологические 
изменения в лёгочной ткани представляют в первую 
очередь геморрагический отёк, а пневмония бактери-
альная является вторичной и развивается как ослож-
нение. Естественно, что у беременных женщин риск 
развития таких осложнений ещё более высок. По дан-
ным ряда авторов, наиболее частыми осложнениями у 
беременных с ВП являются угроза прерывания бере-
менности (68,4%), развитие фетоплацентарной недо-
статочности (60,5%), внутриутробная гипоксия плода 
(44,7%), нарушение маточно-плацентарного кровооб-
ращения (36,8%). Существует зависимость между сро-
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ком гестации, в котором беременная перенесла пнев-
монию, и частотой развития осложнений для матери и 
плода: в I триместре − у 31,6%, во II триместре − у 
23,7%, в III триместре − у 21,1% [8]. 

Эпидемиологические исследования по изучению 
этиологии ВП у беременных свидетельствуют о сход-
стве перечня видов микроорганизмов с таковыми, вы-
зывающими заболевания у небеременных взрослых 
женщин [9]. Абсолютное большинство результатов 
проведенных исследований свидетельствуют о доми-
нирующей роли пневмококка в этиологии ВП у бере-
менных. 

Среди потенциальных возбудителей ВП у беремен-
ных особое место занимает вирус гриппа А, что объ-
ясняется более высокой летальностью при гриппе по 
сравнению с небеременными женщинами. Беременные 
женщины рассматриваются как самостоятельная 
группа риска по развитию у них неблагоприятных ис-
ходов заболевания, что характеризуется более высо-
кими показателями летальности по сравнению с общей 
популяцией, возросшим числом преждевременных 
родов и преждевременного оперативного родоразреше-
ния, выполнявшихся по неотложным показаниям, а 
также увеличением случаев антенатальной гибели 
плода [10, 11]. 

Пневмококки, как и многие другие бактерии, яв-
ляются обычными обитателями полости рта и верхних 
дыхательных путей. Проникновению их в дистальные 
отделы респираторного тракта препятствуют защитные 
структуры организма. Ведущее значение в патогенезе 
пневмоний имеют факторы, нарушающие динамиче-
ское равновесие между макро- и микроорганизмами. 
Чаще всего таковыми являются переохлаждение (рас-
стройства микроциркуляции и нарушение мукоцили-
арного клиренса), острая респираторно-вирусная 
инфекция (угнетение местных защитных факторов), 
очаговая инфекция, переутомление, гиповитаминоз, 
стрессовые ситуации, десинхронозы и другие факторы, 
снижающие резистентность организма. 

Таким образом, причина развития первичной пнев-
монии заключается в воздействии на организм одного 
или нескольких факторов, проявляющихся в наруше-
ниях иммунитета и системы неспецифической рези-
стентности. Персистирующая микрофлора 
аспирируется при дыхании в нижележащие дисталь-
ные отделы респираторного тракта. Ингаляция мик-
робного аэрозоля – менее часто наблюдаемый путь 
развития ВП. Он играет основную роль при инфици-
ровании нижних отделов дыхательных путей облигат-
ными возбудителями, например, Legionella spp. 
Гематогенный и лимфогенный пути инфицирования 
встречаются довольно редко и только при вторичных 
пневмониях. Попадая в респираторную зону и не 
встречая противодействия, бактерии интенсивно ре-
продуцируются и активизируются. Выделяемые пнев-
мококками ферменты (гемолизины, гиалуронидаза и 
лейкоцидин) приводят к резкому повышению сосуди-

стой проницаемости и началу альвеолярной экссуда-
ции. На данном этапе инфекция распространяется от 
альвеолы к альвеоле через поры Кона, а также через 
каналы Lambert, соединяющие бронхиолы с близлежа-
щими альвеолами смежных ацинусов. Ограничивают 
миграцию микроорганизмов лишь плотные листки 
висцеральной плевры, поэтому воспалительный про-
цесс даже при крупозной пневмонии ограничивается 
обычно одной долей, сопровождаясь, однако, перифо-
кальной реакцией плевры сначала в виде отложения 
фибрина, что обусловливает появление болевого син-
дрома, а затем появления небольшого количества жид-
кости. Иногда это приводит к развитию пара- или 
метапневмонического плеврита [12−14].  

Экссудативный процесс в альвеолах претерпевает 
несколько фаз, характеризующихся последовательным 
поступлением в просвет плазмы и отложением фиб-
рина, выходом эритроцитов и лейкоцитов. Период по-
вышения сосудистой проницаемости сопровождается 
попаданием в артериальную кровь возбудителей и их 
токсинов. Таким образом, начальный период заболева-
ния характеризуется транзиторной бактериемией арте-
риального русла, при которой происходит естественная 
санация крови в капиллярной сети, что исключает воз-
можность гематогенного реинфицирования легких. Од-
нако именно это обстоятельство и вызывает 
клинические признаки интоксикации и обусловливает 
изменения лабораторных показателей воспаления. Ги-
перэргическая реакция, наблюдаемая при крупозной 
пневмонии, главным образом в виде гемодинамиче-
ских нарушений, обусловлена анафилактоидным отве-
том сенсибилизированного к пневмококку организма. 

В случае, когда распространение возбудителей про-
исходит преимущественно перибронхиально, а даль-
нейшая трансальвеолярная миграция блокирована 
мобилизованными защитными резервами, либо в ре-
зультате своевременно начатого лечения, пневмониче-
ский процесс локализуется на уровне очагов размером 
1-2 см в диаметре, иногда с тенденцией к слиянию. Од-
нако зона инфильтрации в таких случаях обычно не 
превышает 1-2 сегментов, а участок раздражения 
плевры соответствует площади проекции этих сегмен-
тов. Реакция организма в таких случаях характеризу-
ется как нормо- или гипоэргическая. 

После того как экссудация пойдет на убыль, насту-
пает фаза снижения сосудистой проницаемости вплоть 
до существенного уменьшения интенсивности капил-
лярного кровообращения не только в зоне инфильт-
рации, но и перифокально в прилегающих к очагу 
участках легочной ткани. Этот период характеризуется 
прогрессивным уменьшением признаков интоксикации 
и соответствует началу разрешения пневмонического 
процесса. Вместе с тем наблюдаются изменения со сто-
роны бронхов пораженного участка легких: воспали-
тельный отёк слизистой оболочки, скопление густой 
вязкой мокроты приводят к значительному нарушению 
дренажной функции дыхательных путей. По данным 
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эндоскопических исследований, более чем у половины 
больных пневмонией проксимальные отделы бронхов, 
дренирующих пораженные сегменты, частично или 
полностью обтурированы слизистой пробкой. Это об-
стоятельство может стать ведущим фактором, препят-
ствующим разрешению пневмонического процесса в 
респираторной зоне, так как в условиях снижения кро-
вообращения и оттока лимфы основным путем эвакуа-
ции экссудата из альвеол является ретроградный – 
трансбронхиальный. Тем не менее постепенная норма-
лизация всех указанных механизмов приводит к исчез-
новению пневмонической инфильтрации и 
восстановлению дренажной функции. Неосложнённое 
течение пневмонии при адекватном лечении приводит, 
как правило, к полному выздоровлению без формиро-
вания морфологических или функциональных дефек-
тов. У беременных нарушение дренажа бронхиального 
дерева в условиях сниженного иммунитета нередко 
приводит к деструктивным осложнениям, вызванным 
активизацией сопутствующей микрофлоры, в первую 
очередь, стафилококков, обладающих мощной систе-
мой протеаз. Разрушение структурных элементов ле-
гочной ткани влечет за собой образование абсцессов, 
пневмоторакса, пиопневмоторакса, а также способ-
ствует возникновению внелегочных осложнений. В 
случае неблагоприятного течения пневмония часто за-
вершается формированием участков пневмосклероза, 
плевральных спаек. С учетом описанных особенностей 
патогенеза ВП очевидно, что её этиология в подавляю-
щем большинстве случаев связана с микрофлорой 
верхних отделов дыхательных путей, состав которой 
зависит от внешней среды, возраста пациента и общего 
состояния здоровья [15]. 

Вирусы гриппа обладают тропностью к эпителию 
дыхательных путей. Они размножаются в клетках ци-
линдрического эпителия и вызывают их дегенератив-
ные изменения, используя содержимое клеток для 
построения новых вирусных частиц. Массированный 
выход зрелых вирусов в межклеточное пространство 
нередко сопровождается гибелью эпителиальных кле-
ток. Вирусы гриппа высвобождаются из клеток через 
их апикальные поверхности, что ограничивает распро-
странение вируса во внутренние среды организма и 
определяет его преимущественный тропизм к эпите-
лию респираторного тракта [16, 17]. При легком и 
среднетяжелом течении заболевания в инфекционный 
процесс преимущественно вовлечены верхние дыха-
тельные пути и трахея, а в тяжелых и летальных слу-
чаях наблюдается поражение дистальной части 
бронхиального дерева и альвеол [18]. При этом репли-
кация вируса происходит в альвеолоцитах, что напря-
мую, а также опосредованно через воспалительный 
ответ хозяина, приводит к повреждению альвеол [19]. 

Макроскопические черты гриппозной инфекции 
неспецифичны. Слизистая дыхательных путей в раз-
личной степени гиперемирована, цианотичная, пора-
женные отделы легких уплотнены, иногда наблюдается 

отёк. В слизистой полости носа обычно наблюдается 
катаральное воспаление с умеренно выраженной гипе-
ремией, лимфоидной инфильтрацией собственной пла-
стинки, разрыхлением и десквамацией покровного 
эпителия. Наиболее постоянно выявляется поражение 
трахеи и бронхов в виде простого катарального вос-
паления, сопровождаемого дистрофическими измене-
ниями поверхностных слоев респираторного эпителия 
с исчезновением ресничек, набуханием, вакуолизацией 
цитоплазмы, разрыхлением эпителиального пласта и 
последующей десквамацией пораженных клеток. По-
ражение мелких бронхов и бронхиол описывается как 
«некротизирующий бронхит и бронхиолит», который 
включает тотальное слущивание эпителия и формиро-
вание гиалиновых мембран на их внутренней поверх-
ности, а в некоторых случаях – деструкцию и 
массивную нейтрофильную инфильтрацию их стенок 
[20]. Имеются также указания на облитерирующий 
бронхиолит [21]. Морфологические изменения в рес-
пираторных отделах легких включают скопление отеч-
ной жидкости в просветах альвеол с примесью 
фибрина, эритроцитов и десквамированных пневмоци-
тов с пикнотичными ядрами, утолщение альвеолярных 
перегородок вследствие полнокровия капилляров, ин-
терстициального отека и лейкоцитарной инфильт-
рации. В целом, данные изменения описываются как 
вирусная пневмония [22−24]. 

Обсуждая вопросы патогенеза ВП у беременных 
следует указать на имеющее место во втором и в 
третьем триместрах угнетение материнского клеточ-
ного иммунитета, включающее снижение лимфоцитар-
ного пролиферативного ответа, падение активности 
естественных киллеров, ограничение пула циркули-
рующих Т-хелперов, уменьшение лимфоцитарной ци-
тотоксической активности, а также способность 
трофобласта продуцировать вещества, блокирующие 
распознавание матерью антигенов гистосовместимо-
сти плода. Гормональные изменения, сопровождающие 
естественное течение беременности, включая повыше-
ние уровня прогестерона, человеческого гонадотро-
пина, α-фетопротеина и кортизола, могут также 
угнетать клеточный иммунитет [25, 26]. Все вышеука-
занное может способствовать развитию ряда специфи-
ческих инфекций, включая вирусные, грибковые, 
микобактериальные. Иммуносупрессия, направленная 
на сохранение аллоантигенного плода, усиливается по 
мере увеличения срока гестации [27]. 

Физиологическая иммуносупрессия относит бере-
менных к группе лиц особенно восприимчивых к ци-
томегаловирусу (ЦМВ), как условно патогенному 
возбудителю [28, 29]. Поэтому среди беременных жен-
щин довольно часто (от 3 до 28%, а по некоторым дан-
ным, до 79,2% случаев) выявляются инфицированные 
ЦМВ лица. Ещё большая встречаемость сероположи-
тельных лиц (в 95-98% наблюдений) отмечена у жен-
щин с отягощенным акушерским анамнезом [30−33]. 
И хотя ЦМВ инфекция у беременных в большинстве 
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случаев протекает бессимптомно, имеется риск внут-
риутробного заражения развивающегося плода; он осо-
бенно высок (35-50%) в случаях первичного 
инфицирования. Так, по результатам исследований, 
проведенных А.И.Ожеговым [34], 96% из обследован-
ных беременных были серопозитивными в отношении 
ЦМВ, и 86,8% рожденных ими детей оказались инфи-
цированными. Аналогичные наблюдения описаны и 
другими авторами. Установлено, что у иммунонеком-
прометированных лиц первичное инфицирование про-
текает бессимптомно, клинические проявления 
заболевания отсутствуют. Лишь у 5% взрослых пер-
вичная инфекция начинается как острый локализован-
ный процесс и проявляется мононуклеозоподобным 
синдромом (наблюдается субфебрильная температура, 
миалгия, головные боли, боли в горле). Гораздо реже 
первичное инфицирование протекает по типу быстро 
(в течение нескольких недель) прогрессирующего ге-
патита. В дальнейшем инфекция протекает латентно 
[35−37]. У иммунокомпрометированных лиц чаще раз-
вивается генерализованная форма инфекции, при кото-
рой возможно поражение различных органов. 
Длительная персистенция ЦМВ в организме человека 
способствует еще большему угнетению функций им-
мунной системы и создает предпосылки для развития 
бактериальных осложнений. Поражение органов ды-
хания включает развитие бронхита, бронхиолита, ин-
терстициальной пневмонии. Воспалительные 
процессы в легких часто протекают со стафилококко-
выми осложнениями и нередко сопровождаются абс-
цедированием [38, 39]. 

Так же в течение беременности уменьшается 
общий объём лёгких, их дыхательная экскурсия, повы-
шается на 10% частота дыхания, что делает беремен-
ных более восприимчивыми к респираторным 
инфекциям и более уязвимыми в плане развития 
осложнений, как со стороны лёгких, так и генерализо-
ванных инфекций. 

Во время беременности существенно повышаются 
газо- и энергообмен. Возрастающая потребность орга-
низма в кислороде обеспечивается компенсаторным 
увеличением частоты, глубины дыхания, минутной 
вентиляции и изменением легочных объёмов. Измене-
нию подвергается форма грудной клетки, которая не-
сколько расширяется, а реберный угол увеличивается 
на 35-50%. Наблюдаются более высокое стояние диа-
фрагмы и в связи с этим уменьшение объема легких, 
полностью не компенсирующееся увеличением диа-
метра грудной клетки. Это приводит к снижению оста-
точного объема легких, функциональной остаточной 
емкости. Жизненная емкость легких не меняется. Наи-
более ранние изменения внешнего дыхания – это уве-
личение дыхательного объема до 40% за счет 
уменьшения резервного объема выдоха и возрастание 
максимальной вентиляции легких на больших сроках 
на 40-50%, что в конечном итоге увеличивает альвео-
лярную вентиляцию в среднем на 70%. Вследствие 

этого оксигенация крови возрастает на 17-20% (до 104-
108 мм рт. ст.). К концу первого триместра гестации 
адаптационные процессы в легких и почках у беремен-
ных приводят к изменениям кислотно-щелочного рав-
новесия, гипервентиляция создает условия для 
развития слабого компенсированного (вследствие по-
вышенной экскреции бикарбоната почками) респира-
торного алкалоза с рН в пределах 7,4-7,47, рСО

2
 – 

27-32 мм рт. ст. и бикарбоната – 18-21 ммоль/л [26, 40]. 
В третьем триместре гестации ввиду высокого стояния 
диафрагмы происходит углубление реберно-диафраг-
мального синуса, в связи с чем у каждой второй бере-
менной развивается одышка. Вызванное увеличением 
дыхательного объема уменьшение резервного объема 
выдоха приводит к тому, что остаточный объем легких 
будет приближаться к функциональной остаточной ем-
кости, создавая условия для коллапса мелких бронхов 
в нижележащих отделах во время нормального дыха-
ния. Это способствует нарушению вентиляционно-пер-
фузионного соотношения и развитию гипоксии. 
Показатели проходимости бронхов (объем форсиро-
ванного выдоха в первую секунду, пиковая скорость 
выдоха при беременности не меняются. Данные изме-
нения приводят к тому, что в случае развития пневмо-
нии каждой пятой беременной требуется 
респираторная поддержка. 

Таким образом, во время беременности включается 
ряд компенсаторных механизмов, способствующих оп-
тимальному, более интенсивному режиму работы ор-
ганов дыхания, что обеспечивает нормальное течение 
беременности и родов. При ВП включение указанных 
компенсаторных механизмов становится затруднитель-
ным или невозможным, что приводит к различным 
осложнениям как во время беременности, так и в 
родах. Осложнения гестации обусловлены развитием 
системного воспаления, оксидативного стресса, ДВС-
синдрома у матери, приводящими к нарушениям всех 
функций плаценты, гипоксии, внутриутробному инфи-
цированию плода, прерыванию беременности, крово-
течению в родах [41]. 

Кислородный статус обеспечивается согласован-
ным взаимодействием системы лёгочного газообмена, 
системы транспорта кислорода от альвеолокапилляр-
ной мембраны до тканей, потребляющих кислород и 
системой утилизации кислорода тканями. Нарушение 
функционирования любого из этих звеньев сопровож-
дается компенсаторными процессами, направленными 
на предупреждение развития гипоксического состоя-
ния. Система лёгочного газообмена характеризуется 
прежде всего параметрами газового состава крови, а 
также соотношением PaO

2
/FiO

2
, альвеоло-артериаль-

ным градиентом по кислороду, внутрилёгочным шун-
том, концепцией вентиляционно-перфузионного 
соотношения. Система транспорта кислорода оценива-
ется насыщением гемоглобина кислородом, содержа-
нием кислорода в артериальной крови и системной 
доставкой кислорода. Оценка утилизации кислорода 
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тканями является достаточно сложной проблемой. Ос-
новная трудность состоит в том, что практически все 
тесты и параметры, на основе которых оценивается 
кислородная потребность и фактическое потребление 
кислорода тканями, являются производными величи-
нами, которые необходимо рассчитать исходя из мно-
жества других критериев [42]. Кислородный 
метаболизм напрямую связан с адаптационной реак-
цией организма. Особенно актуальным является сохра-
нение транспорта кислорода и кислотно-основных 
параметров как одной из важнейших констант гоме-
остаза. Недостаточное поступление кислорода в 
клетки организма приводит к снижению синтеза АТФ 
и, следовательно, к метаболическим, функциональным 
и морфологическим нарушениям вплоть до гибели кле-
ток.  

Транспорт кислорода обеспечивается в основном 
гемоглобином, с которым связано примерно 80% всего 
кислорода, и только небольшая его часть растворена в 
крови в свободном состоянии. Кислород обратимо свя-
зывается с четырьмя атомами железа в молекуле гемо-
глобина, преобразуя дезоксигемоглобин в 
оксигемоглобин. Основной силой, определяющей свя-
зывание кислорода с гемоглобином, является напряже-
ние кислорода в лёгочных капиллярах. Основным 
показателем количества кислорода, связанного с гемо-
глобином, является насыщение гемоглобина артери-
альной крови кислородом (SaO

2
), или сатурация 

гемоглобина. Каждая молекула кислорода может при-
соединять четыре молекулы кислорода, когда все уча-
стки молекулы гемоглобина заняты кислородом – 
молекула гемоглобина насыщена кислородом на 100%. 
Насыщение гемоглобина кислородом зависит от его 
парциального давления (PaO

2
). Эта зависимость не яв-

ляется линейной. При превышении значения PaO
2
 60 

мм рт. ст. наблюдается фаза плато, для которой харак-
терно максимальное насыщение гемоглобина кислоро-
дом (нормальные значения). Для оценки способности 
гемоглобина связывать O

2
 предложен довольно инте-

ресный и ценный параметр, который обозначается P50. 
Этот параметр обозначает значение парциального дав-
ления кислорода в артериальной крови, при котором 
насыщение гемоглобина кислородом равно 50%, и, у 
здоровых людей, в среднем колеблется от 23 до 28 мм 
рт. ст. Снижение этого параметра означает увеличение 
аффинитета гемоглобина к кислороду, увеличение на-
против, означает, что сродство гемоглобина к кисло-
роду снижено. На изменение сродства гемоглобина к 
кислороду влияют несколько факторов. При снижении 
pH крови кривая диссоциации гемоглобина смещается 
вправо (повышение P50), при увеличении – кривая 
смещается влево. Концентрация двуокиси углерода 
влияет на кривую диссоциации гемоглобина кислоро-
дом двояким образом: с одной стороны, концентрация 
pCO

2
 приводит к накоплению в крови карбаминовых 

соединений, которые влияют на сродство гемоглобина 
к кислороду; низкая их концентрация сдвигает кривую 

вправо, повышение концентрации – влево. Вместе с 
тем, влияние CO

2
 на pH крови всё же преобладает. Тем-

пература так же влияет на сродство гемоглобина к кис-
лороду, хотя в меньшей степени, чем указанные выше 
показатели. Гипертермия вызывает повышение P50. На 
аффинитет гемоглобина к кислороду влияет и концент-
рация органических фосфатов, например, 2,3-дифос-
фоглицерата эритроцитов, основного органического 
субстрата в эритроцитах. Его уменьшение повышает 
сродство гемоглобина к кислороду и сдвигает кривую 
диссоциации вправо, понижение концентрации обла-
дает противоположным эффектом. Содержание кисло-
рода в крови представляет собой суммарное 
количество кислорода, связанного с гемоглобином, и 
кислорода, растворённого в крови. Поскольку раство-
римость кислорода в крови крайне низка, содержание 
его в крови определяется почти исключительно кисло-
родом, связанным с гемоглобином. Гемоглобин – наи-
более важная детерминанта, которая определяет 
кислородную ёмкость крови. 

Кислородтранспортная функция крови зависит и от 
морфофункционального состояния мембран эритроци-
тов, определяющих деформируемость клетки, уча-
ствующей в доставке кислорода к тканям организма. 
Деформируемость эритроцитов обеспечивает поток 
крови на уровне микроциркуляторного русла и тем 
самым способствует насыщению тканей кислородом. 
При сохранении свойств к деформации эритроциты по-
вышают перенос в ткани кислорода, а при ухудшении 
этих свойств снижается тканевое парциальное давле-
ние кислорода. Способность эритроцитов к деформа-
ции определяется внутренней вязкостью, 
вязкоэластическими свойствами мембраны и отноше-
нием площади клетки к её объему [43]. Эффективность 
переноса кровью кислорода зависит не только от чисто 
количественных параметров красной крови, но и от её 
качественных характеристик. Оценка состояния кисло-
родтранспортной системы крови человека представ-
ляется перспективной при использовании наряду с 
традиционными гематологическими параметрами 
таких дополнительных показателей, как газовый со-
став крови, количество и соотношение разных фракций 
нормального гемоглобина и его дериватов. 

Транспорт кислорода через плаценту зависит от со-
отношения кровотока в маточной артерии и кровотока 
в пуповине. К концу беременности значение РO

2
 в ма-

теринской крови в плацентарных лакунах составляет 
почти 50 мм рт. ст., а значение РO

2
 в крови плода перед 

её оксигенацией в плаценте составляет около 30 мм рт. 
ст. Следовательно, градиент парциальных давлений, 
обеспечивающий движение кислорода через плаценту, 
составляет около 20 мм рт. ст. Кривая диссоциации фе-
тального оксигемоглобина смещена влево, в то время 
как кривая диссоциации оксигемоглобина матери − 
вправо; эти изменения способствуют доставке кисло-
рода к плоду. CO

2
 свободно проходит через плаценту. 

Гипервентиляция матери повышает градиент, способ-
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ствующий диффузии CO
2
 от плода в кровоток матери. 

Сродство к CO
2
 у фетального гемоглобина ниже, чем 

у гемоглобина матери. Дефицит транспорта кислорода, 
возникающий как вследствие его недостатка, так и при 
его нормальном и даже избыточном содержании в тка-
нях, лежит, в частности, в основе клинических про-
явлений хронической гипоксии плода. Недостаток 
кислорода оказывает повреждающее воздействие на 
эндотелий сосудов ворсинчатого трофобласта и ини-
циирует свободнорадикальные процессы. В трофобла-
сте нарушается нормальное течение метаболических 
процессов. Активные кислородные радикалы и про-
дукты пероксидации вызывают истощение энергетиче-
ских резервов клеток и нарушение структуры 
маточно-плацентарных сосудов. В результате активи-
зируются процессы анаэробного гликолиза, наруша-
ется синтез АТФ, в тканях плода тормозится липолиз, 
развиваются гипогликемия, гипоинсулинемия. 

Нарушения функции внешнего дыхания с разви-
тием гипоксии, изменением энергетического обмена, 
нарушения иммунного статуса, а также наличие ин-
фекционно-воспалительного очага, сопутствующие 
различным заболеваниям органов дыхания, могут ока-
зать неблагоприятное влияние на течение беременно-
сти и повышать риск материнской и перинатальной 
смертности [44, 45]. В свою очередь, ряд акушерских 
осложнений и гинекологических заболеваний могут 

вызвать серьезные нарушения дыхательной и сер-
дечно-сосудистой систем. Даже минимальные измене-
ния уровней РаO

2
 и РaСO

2
 у матери могут 

свидетельствовать о тяжелой респираторной дисфунк-
ции и нарушении оксигенации плода даже в отсутствие 
яркой клинической картины [46]. 

В литературе недостаточно сведений о течении бе-
ременности и осложнениях со стороны плода в зави-
симости от вида возбудителя, срока беременности и 
тяжести течения инфекционного процесса. Большой 
интерес представляет состояние фетоплацентарной си-
стемы у женщин с пневмонией.  

Анализ литературы показал, что в настоящее время 
крайне мало исследований состояния кислородтранс-
портной функции и гемодинамики в фетоплацентар-
ном комплексе при пневмонии в зависимости от срока 
гестации.  
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