
Основными функциями легочного кровообращения 

являются:

1) перенос крови от правых отделов сердца к легоч-

ным капиллярам в объеме равном сердечному 

выбросу и обеспечение газообмена через альве-

олярно-капиллярную мембрану;

2) выработка гуморальных медиаторов;

3) регуляция водного баланса в легких.

Морфологическое строение легочного кровоо-

бращения идеально приспособлено для выполнения 

этих функций. Практически весь объем сердечного 

выброса контактирует с альвеолярным газом, при 

этом толщина альвеолярно-капиллярной мембра-

ны составляет около 1–2 мкм, время контакта газа 

с кровью – около 0,75–1 с, площадь контакта – око-

ло 50–70 м2. Структура альвеолярно-капиллярной 

мембраны такова, что расстояние, которое должны 

преодолеть кислород (О
2
) и углекислый газ (СО

2
), 

чтобы произошел газообмен, составляет 1/
10

 часть 

расстояния, которое необходимо преодолеть этим 

газам в периферических тканях.

Помимо газообмена легочное кровообращение 

выполняет еще одну важную функцию – регуляцию 

баланса жидкости в экстраваскулярном простран-

стве легкого, что играет важную роль в патогенезе 

развития легочного отека. Кроме того, эндотелий 

капилляров легкого осуществляет функцию барьера 

для гуморальных медиаторов на пути в большой круг 

кровообращения.

Анатомия

Легочное кровообращение
Легочное кровообращение начинается с легоч-

ной артерии (ЛА), отходящей от правого желудочка, 

и заканчивается легочными венами (ЛВ), которые 

впадают в левое предсердие (ЛП). Легочное крово-

обращение обеспечивают ствол легочной артерии, 

правая и левая основные ЛА и их долевые ветви, вну-

трилегочные артерии, крупные эластические арте-

рии, мелкие артерии мышечного типа, артериолы, 

капилляры, венулы и большие ЛВ. В зависимости 

от функциональных особенностей легочные сосу-

ды подразделяют на экстраальвеолярные и альвео-

лярные. Кроме того, учитывая, что многие мелкие 

сосуды участвуют в регуляции обмена жидкости, 

выделяют легочную микроциркуляцию. Анатомиче-

ские границы экстраальвеолярных и альвеолярных 

артерий, сосудов, участвующих в микроциркуляции, 

не определены. Вероятно, эти границы не постоян-

ны, а изменяются в зависимости от объема легкого, 

уровня интраплеврального и интерстициального 

давления.

Диаметр ствола ЛА, отходящего от ПЖ, равен 

примерно 3 см и имеет длину 5 см. Ствол ЛА де-

лится на две основные легочные артерии. Правая 

основная ЛА немного шире и длиннее, чем ле-

вая. Правая основная артерия делится на 2 ветви: 

1-я, более широкая и расположенная чуть ниже 

второй, кровоснабжает среднюю и нижнюю доли 

легкого, 2-я ветвь – верхнюю долю легкого. Левая 

основная артерия располагается выше главного 

бронха до уровня 1-го деления, а затем спускается 

вниз за бронхом. В более низких отделах деление 

артериального русла и справа и слева очень разно-

образно. Легочные артериальные сосуды и бронхи 

заключены в одной и той же соединительноткан-

ной оболочке и вместе достигают самых мелких 

своих единиц (капилляров и альвеол). ЛВ также 

расположены в соединительнотканной оболочке, 

но не в той, в которой прослеживаются легочные 

артериальные сосуды и бронхи.

Легочное артериальное кровообращение имеет 

два вида ветвей: обычные ветви, которые сопрово-

ждают воздухоносные пути, и дополнительные арте-

рии (более узкие), являющиеся самостоятельными 

единицами. Все дополнительные артерии располо-

жены интрапульмонально и обнаруживаются там, 

где находятся концы дыхательных бронхиол. Вклад 

этих сосудов в кровоснабжение составляет около 

25% от всего кровоснабжения в области ворот лег-

кого и 40% на периферии. Дополнительные артерии 

находятся главным образом в местах расположения 

дыхательных бронхиол, альвеолярных трубочек 

и альвеол, т. е. самых мелких дыхательных единиц, 

участвующих в газообмене [1]. Значительный рост 

обычных и дополнительных артерий наблюдается 

в первые 18 мес. после рождения и сопровождается 

развитием альвеолярных трубочек и альвеол [2, 3]. 

Появление новых обычных артерий, как правило, 
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заканчивается в 18 мес., тогда как увеличение числа 

новых дополнительных артерий продолжается при-

близительно до 8 лет. Поскольку к этому возрасту 

все альвеолы уже сформированы, дополнительные 

артерии являются вспомогательными сосудами, не-

сущими кровь к терминальным отделам дыхатель-

ных путей и, таким образом, представляют собой 

важнейший источник коллатерального кровотока 

в участках, где происходит газообмен.

Легочное сосудистое сопротивление составляет 

приблизительно 1/
10

 часть системного перифериче-

ского сосудистого сопротивления. Низкое сосуди-

стое сопротивление легочного кровообращения яв-

ляется результатом морфологических особенностей 

строения ЛА и ЛВ в сочетании с низким тонусом 

сосудов. Стенки ЛА и ЛВ содержат в своей структуре 

гораздо меньше гладкой мускулатуры, чем сосуды 

того же диаметра в других органах, причем гладкая 

мускулатура в легочных сосудах распределена менее 

равномерно [4]. В стенках ЛА больше гладкой муску-

латуры, чем в ЛВ [5].

У людей ЛА, диаметр которых превышает 1–2 мм, 

как правило, являются артериями эластического 

типа. Гладкая мускулатура неравномерно распре-

деляется тонким слоем в середине сосудистой стен-

ки, между внешней и внутренней эластическими 

мембранами. Ствол ЛА, основные ветви и все экс-

траальвеолярные артерии являются артериями эла-

стического типа. Артерии, диаметр которых менее 

1–2 мм, относятся к артериям мышечного типа, 

причем, чем меньше диаметр сосуда, тем меньшее 

количество мышечных элементов содержится в стен-

ке сосуда [6, 7]. Артерии мышечного типа располо-

жены в пределах легочных долек и сопровождают 

бронхиолы. Несмотря на то, что эти артерии содер-

жат мышечные элементы, толщина слоя гладкой 

мускулатуры не превышает 5% внешнего диаметра 

сосуда. Утолщение мышечного слоя происходит при 

патологических состояниях, связанных с легочной 

гипертензией [8–10].

Легочные артериолы – терминальные отделы ле-

гочной артериальной системы содержат очень тон-

кий мышечный слой, расположенный фрагментарно, 

который постепенно исчезает по мере уменьшения 

диаметра сосудов. В стенках самых мелких (менее 

30 мкм) сосудов гладкие мышцы практически отсут-

ствуют. Легочные артериолы расположены на уровне 

альвеолярных перегородок, сопровождают альвео-

лярные трубочки и альвеолы. В условиях гипоксии 

происходит значительная перестройка сосудистой 

стенки, особенно увеличивается количество гладкой 

мускулатуры в стенках мелких артерий.

Легочные капилляры составляют значительную 

часть межальвеолярных перегородок. Стенки легоч-

ных капилляров состоят из эндотелиальных клеток, 

лежащих на базальной мембране.

ЛВ имеют более тонкие стенки, чем ЛА, посколь-

ку мышечный слой развит гораздо слабее. В стенках 

венул эндотелиальные клетки располагаются на тон-

кой эластической мембране, стенки ЛВ представ-

лены только внутренней эластической мембраной 

с периферическим слоем иррегулярных эластических 

волокон. Подобно артериальной, венозная система 

состоит из обычных и дополнительных вен. Мел-

кие интрапульмональные венулы последовательно 

сливаются, формируя все более и более широкие 

вены, которые сливаются в долевые вены. Поскольку 

вены от верхней и средней долей легкого обычно 

сливаются вместе, то венозный дренаж от каждого 

легкого заканчивается верхней и нижней ЛВ, кото-

рые впадают в ЛП. Иногда, две вены слева сливаются 

в одну, которая и впадает в ЛП. Крупные ЛВ у ме-

ста впадения в левое предсердие имеют мышечные 

жомы, состоящие из кардиомиоцитов.

Стенки легочных сосудов хорошо растяжимы, 

их растяжимость в 7 раз выше растяжимости пе-

риферических системных артерий [11], так как они 

содержат меньшее количество волокон гладкой му-

скулатуры, эластических волокон и коллагена, чем 

системные артерии; кроме того, их окружает мень-

шее количество тканевых элементов. Особенности 

строения легочных сосудов позволяют им лучше 

приспосабливаться к изменяющимся условиям 

за счет повышения или снижения сосудистого со-

противления. Например, при физической нагрузке 

эти сосуды способны обеспечить перенос крови 

большего объема, чем системные артерии того же 

диаметра.

Легочные сосуды иннервируются холинергиче-

скими и симпатическими нервными волокнами, хотя 

степень иннервации очень разнообразна у разных 

видов животных [12–14]. В сравнении с перифери-

ческими сосудами, иннервация крупных сосудов 

выражена меньше и преимущественно представлена 

в области ветвления ЛА. Влияние симпатической 

и парасимпатической системы наиболее выражено 

в мелких бронхиолах и бронхиальных артериолах 

[14]. Активация симпатических нейронов в легочных 

сосудах происходит за счет артериальных хеморецеп-

торов в ответ на снижение PO
2
 [15].

Бронхиальное кровообращение
Отдельную систему кровообращения составляют 

бронхиальные артерии, кровоснабжающие возду-

хоносные пути вплоть до терминальных бронхиол. 

Кроме того, эти сосуды обеспечивают приток крови 

к трахее, нервным волокнам, лимфатическим уз-

лам [16, 17]. Объем бронхиального кровообращения 

составляет менее 3% сердечного выброса. Дренаж 

бронхиальных сосудов в легочную циркуляцию и в 

крупные вены имеет сложное строение. Установле-

ны взаимосвязи между бронхиальными артериями, 

прекапиллярами, капиллярами и посткапиллярами 

[18]. Бронхиальное кровообращение наиболее раз-

вито в эмбриональном периоде, и вносит свой вклад 

в газообмен при многих врожденных пороках сердца. 

Установлено, что нормальное легкое взрослого чело-

века остается жизнеспособным и без бронхиального 
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у взрослых людей, и их число значительно увеличи-

вается при некоторых заболеваниях легких [22–24].

Микроциркуляция в легких
В межальвеолярных стенках легочные капил-

ляры образуют сложную сеть с элементами парен-

химатозной соединительной ткани, состоящей 

из коллагеновых и эластических волокон [25]. Ле-

гочные капиллярные сети последовательно опу-

тывают одну альвеолу за другой. Кровообращение 

в капиллярах начинается в тот момент, когда ин-

тракапиллярное давление превышает альвеоляр-

ное. Эндотелий капилляров состоит из одного 

слоя эндотелиальных клеток. Как эндотелий, так 

и альвеолярный эпителий I и II типа расположе-

ны на собственных базальных мембранах. В одних 

участках капиллярной сети (> 50% периметра ка-

пилляров) эндотелиальная и эпителиальная ба-

зальные мембраны спаяны между собой, образуя 

тонкую часть альвеолярно-капиллярной мембраны. 

В этом участке происходит газообмен. Тонкий уча-

сток альвеолярно-капиллярной мембраны состоит 

из соединительнотканных элементов (в основном 

из коллагена I и IV типа), обеспечивающих струк-

турную поддержку [26]. В другой половине капил-

лярной сети 2 мембраны разделены промежуточной 

прослойкой, состоящей из коллагеновых, эласти-

ческих волокон и протеогликанов – это толстая 

часть альвеолярно-капиллярной мембраны. В этой 

части мембраны происходит обмен транскапилляр-

ной жидкости [26]. Барьер между альвеолярным 

воздушным пространством и просветом капилля-

ра состоит из альвеолярного эпителия, базальных 

мембран эпителия и эндотелия, межклеточного 

пространства и эндотелия.

Легочная гемодинамика

Давление в легочной артерии
Давление в легочной артерии (ЛА) значительно ва-

рьируется в систоле и диастоле. Хотя изменение дав-

ления в разные фазы сердечного цикла уменьшается 

по мере продвижения по системе сосудов малого круга 

кровообращения, пульсаторный характер кровото-

ка сохраняется вплоть до венозной части легочной 

циркуляции [27]. Систолическое давление в ЛА (P
PA

) 

в норме приблизительно равно 25 мм рт. ст., диасто-

лическое – 9 мм рт. ст. По сравнению с системным 

давлением в большом круге кровообращения, давле-

ние в малом круге – низкое. Если рассматривать ЛА 

как столб крови высотой 25 см, то гидростатическая 

разница в давлении между верхушкой легкого и его 

основанием равна 25 см вод. ст., что эквивалентно 

18 мм рт. ст., т. е. существуют гидростатические разли-

чия давления между верхушкой и основанием легкого 

(артериальное давление в области верхушки легкого 

выше, чем в основании).

Измерить давление в ЛА позволяет метод кате-

теризации с определением давления заклинивания 

кровообращения (как и без иннервации), например 

в случае пересадки легкого. При некоторых заболе-

ваниях легких, таких как фиброзирующий альвеолит, 

карциноматоз легкого, происходит значительное 

увеличение количества и размеров бронхиальных 

артерий [19, 20]. В настоящее время многими ис-

следователями признается возможность неоваску-

ляризации системной циркуляции в легких после 

обструкции ЛА [16, 20].

Количество и места отхождений бронхиаль-

ных артерий у взрослого человека весьма разноо-

бразны. При исследовании 150 умерших человек 

E.W. Cauldwell et al. [21] установили, что большинство 

бронхиальных артерий отходили непосредственно 

от аорты, в более чем 40% случаев две артерии под-

ходили к левому легкому и одна артерия – к правому 

легкому. В некоторых случаях правая бронхиальная 

артерия отходила от первой межреберной артерии. 

В легком бронхиальные артерии располагаются в со-

единительной ткани, окружающей бронхи. Обыч-

но две или три артерии, образуя анастамозы между 

собой, формируют перибронхиальные сплетения, 

которые сопровождают воздухоносные пути.

Объем крови, поступающий по бронхиальным 

артериям в легкие, очень мал. Результаты иссле-

дования бронхиального кровотока у собак по-

казывают, что количество крови, поступающей 

по бронхиальным артериям в левое легкое, состав-

ляет около 1% сердечного выброса, причем около 

50% этого потока направляется в паренхиму легко-

го, а оставшаяся часть перераспределяется между 

трахеей и бронхами [22]. Полагают, что у людей 

кровоток по бронхиальным артериям существенно 

не отличается от кровотока у собак и объем крови, 

поступающей в легкие, составляет около 1–2% сер-

дечного выброса. Венозная кровь от капилляров 

возвращается в сердце двумя путями. Истинные 

бронхиальные вены обнаружены только в воротах 

легких. Они сформированы венами долевых и сег-

ментарных бронхов, венами плевры, расположен-

ными недалеко от ворот легкого. Бронхиальные 

вены впадают в межреберные вены, а затем в правое 

предсердие (ПП). Вены, которые образуют брон-

хиальные капилляры в пределах легкого, объеди-

няются и формируют венозные притоки к ЛВ. Эти 

сосуды называют бронхопульмональными венами. 

Кровь из капиллярной сети вокруг терминальных 

бронхиол через анастамозы поступает в альвеоляр-

ные капилляры, и затем смешанная кровь через 

ЛВ поступает в ЛП. Экспериментальные исследо-

вания на животных показали, что приблизительно 

25–33% бронхиальной крови в итоге возвращается 

в ЛП через бронхиальные вены и 67–75% крови 

по ЛВ – в ЛП [22].

До конца не понятно значение бронхопуль-

мональных артериальных анастамозов, которые 

являются прямыми сосудистыми связями между 

легочными и бронхиальными артериями [22]. Эти 

анастастамозы чаще встречаются у младенцев, чем 
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кровообращения, наибольшее сосудистое сопро-

тивление в малом круге приходится на капилляры.

Известно, что на распределение сосудистого 

сопротивления оказывают влияние как внешние 

факторы, например гипоксия так и гуморальные 

факторы. В условиях гипоксии и под влиянием се-

ротонина артерии сужаются; гистамин оказывает 

вазоконстрикторное действие на вены, а катехола-

мин повышает и артериальное, и венозное сопро-

тивление [28].

Диаметр любого сосуда зависит от разницы ин-

траваскулярного (Piv) и периваскулярного (Pi) давле-

ния. Эта разница давлений (Piv – Pi) определяет диа-

метр сосуда в силу растяжимости сосудистой стенки. 

Так повышение Piv (например, при росте давления 

в ЛП) приводит к расширению легочных сосудов. 

Снижение Pi также расширяет легочные сосуды. Piv 

зависит от P
PA

 и P
LA

, Pi – от структур, окружающих 

сосудистое русло. Pi, которому подвергаются круп-

ные экстрапульмональные сосуды, приблизительно 

равно плевральному давлению. Интрапульмональ-

ные сосуды подразделяются на 3 типа в зависимо-

сти от Pi: экстраалвеолярные, альвеолярные и угло-

вые [27]. Это функциональная, а не анатомическая 

классификация. Анатомически экстраальвеолярные 

сосуды являются пре- и посткапиллярами, а альвео-

лярные – капиллярами.

Экстраальвеолярные сосуды
Экстраальвеолярные сосуды являются интра-

пульмональными сосудами, которые подвержены 

влиянию окружающей ткани и интраплеврального 

давления, а не альвеолярного. Экстраальвеолярные 

сосуды расположены в паренхиме легкого и окру-

жены коллагеновыми волокнами, лимфатическими 

сосудами. Интраплевральное давление и давление 

окружающей ткани зависят от фазы вдоха и выдоха, 

а также определяются силой эластической отдачи 

ткани легкого. Давление в периваскулярном про-

межуточном пространстве, которое окружает круп-

ные легочные артерии и вены, более отрицательное, 

чем плевральное, и на вдохе оно повышается. Плев-

ральное давление на вдохе, наоборот, снижается, что 

приводит к пассивному расширению экстраальве-

олярных сосудов, а на выдохе, когда плевральное 

давление повышается, эти сосуды сжимаются [33].

Альвеолярные сосуды
Эти сосуды (капилляры) располагаются в межаль-

веолярных перегородках. Они окружены альвеола-

ми; их диаметр зависит от альвеолярного давления, 

а не от плеврального [34]. На вдохе, когда давление 

внутри альвеол повышается, капилляры сжимают-

ся [35]. На выдохе из-за поверхностного натяжения 

альвеолярной жидкости происходит выравнивание 

давления внутри альвеол и капилляров, но обычно 

давление внутри капилляров все же ниже, чем аль-

веолярное, но выше, чем давление вокруг экстрааль-

веолярных сосудов [27].

[28]. Через правые отделы сердца катетер с разду-

вающимся баллончиком на конце проводят в ЛА, 

а затем в периферическую артерию до тех пор, пока 

он не перекроет эту артерию. Давление, измеренное 

на конце катетера, называется давлением заклини-

вания (P
PW

) [29, 30]. Обычно P
PW

 составляет 5–10 мм 

рт. ст. и отражает давление в ЛП (P
LA

). Точное ме-

сторасположение катетера с баллончиком в легком 

влияет на значения P
PW

. Так в зоне I, где альвеоляр-

ное давление (P
А
) > P

PA
 > венозного давления (P

PV
), 

поток крови через альвеолярные сосуды будет ми-

нимальным. В зоне II, где P
PA

 > P
A
 > P

PV, 
поток кро-

ви линейно увеличивается. Если катетер окажется 

в верхушках легких (в зоне I или II), то P
PW

 будет 

отличаться от P
LA

, так как высокое альвеолярное дав-

ление перекрывает давление в сосудах. В зоне III, 

где P
PA

 > P
PV 

> P
A
, P

PW
 наиболее точно соответствует 

P
LA

 [31, 32].

Сопротивление в легочной артерии
Сопротивление в ЛА (PVR) можно рассчитать 

по формуле (1) (закон Ома):

PVR = 
(P

PA
 – P

LA
)

T , (1)

где T – поток в легочной артерии, P
PA

 – среднее 

давление в ЛА, P
LA

 – среднее давление в ЛП, ко-

торое чаще равняется P
PW

. PVR выражается в мм 

рт. ст.●л–1
●мин–1 или в дин●с●cм–5 (чтобы пере-

вести PVR в дин●с●cм–5, необходимо PVR в мм 

рт. ст.●л–1
●мин–1 умножить на 1 332). Нормаль-

ное PVR составляет 0,1 мм рт. ст.●л–1
●мин–1 или 

100 дин●с●cм–5, что составляет приблизительно 
1/

10
 часть общего системного сосудистого сопротив-

ления. PVR зависит от многих внешних факторов, 

которые не учитываются в уравнении (1), – напри-

мер, от объема легкого, при увеличении котрого 

одна часть мелких сосудов расширяется, а другая – 

сжимается.

PVR можно описать и уравнением Пуазейля 

(2), которое связывает сопротивление жидкости 

в трубке с ее радиусом, длиной, а также с вязкостью 

жидкости:

R = 
8

π
 × 

l

r4 × η, (2)

где l – длина трубки, r – радиус трубки, η – вязкость 

жидкости.

PVR, рассчитанное с помощью уравнения (2), 

также не может точно соответствовать реальному 

сопротивлению: сосуды не являются твердыми труб-

ками, а подвержены растяжению, а форменные эле-

менты крови составляют негомогенную жидкость 

в сосудах. Кроме того, сопротивление зависит от ин-

траваскулярного давления, объема крови и объема 

легкого.

В экспериментальных работах [28], посвящен-

ных распределению сопротивления в сосудах легких, 

было показано, что, в отличие от большого круга 
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вязкости плазмы [41]. Повышение вязкости крови 

приводит к повышению PVR и P
PA

. Хотя спорно, что 

полицитемия, вызванная гипоксией при подъеме 

выше уровня моря, является основным фактором 

повышения сопротивления.

Растяжимость легочных сосудов

Зависимость давления в системе легочной артерии 
от объема крови

В системе ЛА объем крови составляет приблизи-

тельно 10% от общего. Распределение крови в артери-

альных, венозных сосудах и капиллярах не одинаково. 

Функциональными методами исследования было по-

казано [42], что у человека объем крови в капиллярах 

равен примерно 75 мл, что составляет 10–20% все-

го объема крови в легких. Однако в экспериментах 

на животных было установлено, что объем крови в ка-

пиллярах составляет 60–200 мл, или 1/
3
 всего легочно-

го кровотока [26, 28]. Зависимость между давлением 

в легочных сосудах и объемом крови носит линейный 

характер при низких уровнях давления, но становится 

нелинейной при более высоких значениях давления. 

В этом случае мелкие сосуды вносят значительный 

вклад в повышение давления.

Податливость легочных сосудов определяется как 

ΔV/ΔP, где ΔV – изменение объема крови в легочных 

сосудах, ΔP – изменение трансмурального давления.

На объем крови в легком, а следовательно, и на 

давление, оказывает влияние объем легкого. По-

скольку значительная доля объема крови сосредо-

точена в крупных сосудах (экстраальвеолярных), 

то когда на вдохе они расширяются, объем крови 

увеличивается, а на выдохе – уменьшается [43].

Изменения сосудистой растяжимости
Растяжимость легочных сосудов уменьшается при 

повышении активности симпатической иннервации 

[44]. Легочное кровообращение служит в качестве 

сосудистого резервуара, который в ответ на повы-

шение симпатической стимуляции способствует по-

вышению давления наполнения ЛП и увеличению 

сердечного выброса. На растяжимость легочных 

сосудов также влияет изменение легочного объема 

в ответ на изменение внутриплеврального давле-

ния. При вдохе повышается трансмуральное давле-

ние, пассивно расширяются крупные сосуды, а так 

как значительная доля объема крови локализуется 

в крупных легочных артериях и венах (в основном 

экстраальвеолярные сосуды), то объем крови легоч-

ной циркуляции увеличивается. И наоборот, умень-

шение легочного объема уменьшает объем легочного 

кровотока [43].

Легочная перфузия
Легочные микрососуды делятся на два типа: ре-

куррентные сосуды (микрососуды, которые в обыч-

ных условиях находятся в спавшемся состоянии, 

но при повышении трансмурального давления рас-

Угловые сосуды
Эти капилляры располагаются в толстой части 

альвеолярно-капиллярной мембраны между тре-

мя альвеолами [36] или в пределах складок альве-

олярных стенок [35]. Угловые сосуды отличаются 

от капилляров, расположенных в тонких участках 

альвеолярно-капиллярной мембраны (альвеолярные 

сосуды) тем, что их диаметр не зависит от альвео-

лярного давления и при повышении альвеолярного 

давления они не сужаются [37], при вдохе отмечается 

снижение сопротивления в угловых сосудах.

Влияние различных факторов на легочное 
сосудистое сопротивление

Трансмуральное давление
При повышении систолического давления в ЛА 

и давления в ЛП происходит расширение сосудов 

малого круга кровообращения, что приводит к сни-

жению сопротивления. При высоких значениях 

P
PA

 и P
LA

, когда сосуды максимально расширены, 

дальнейшее повышение давления в ЛА не приводит 

к снижению сосудистого сопротивления.

На легочное сосудистое сопротивление оказывает 

влияние и внутриальвеолярное давление [38]. При 

постоянном давлении в ЛП и ЛА сосудистое сопро-

тивление повышается при увеличении транспуль-

монального давления, причем, чем выше давление 

в альвеолах, тем выше PVR, поскольку альвеолярные 

сосуды находятся в сжатом состоянии.

Объем легкого
Изменение объема легкого также оказывает влия-

ние на диаметр альвеолярных и экстраальвеолярных 

сосудов. Периваскулярное давление, окружающее 

альвеолярные сосуды, обычно равно или несколь-

ко ниже, чем альвеолярное давление, но выше, чем 

периваскулярное давление, окружающее экстрааль-

веолярные сосуды.

Во время вдоха, когда объем легкого увеличива-

ется, сопротивление в альвеолярных сосудах уве-

личивается [35], а сопротивление в экстраальвео-

лярных и угловых сосудах, наоборот, снижается. 

При повышении периваскулярного давления во-

круг альвеолярных или экстраальвеолярных сосудов 

(например, при тканевом отеке [39], который связан 

с повышением давления в интерстиции, происходит 

уменьшение трансмурального давления) сопротив-

ление этих сосудов повышается. Альвеолярный отек 

сжимает альвеолярные сосуды, что также приводит 

к повышению сосудистого сопротивления.

Вязкость
Из уравнения (2) следует, что повышение вяз-

кости крови приводит к увеличению сосудистого 

сопротивления. Основной фактор, определяющий 

вязкость крови, – гематокрит [40]. Кроме того, 

вязкость зависит от способности красных клеток 

крови к деформации в легочных микрососудах и от 
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тока. Однако есть и другие факторы, которые ока-

зывают дополнительное влияние на распределение 

кровотока в здоровом легком, например объем этого 

органа. Кроме того, в перераспределение кровотока 

вносит вклад и структура сосудистой системы легких 

[51, 52], например состояние экстраальвеолярных 

сосудов, диаметр которых зависит от фазы вдоха 

и выдоха. Известно, что в вертикальном положе-

нии альвеолы, расположенные в основании легко-

го, находятся в спавшемся состоянии под воздей-

ствием веса самого легкого, поэтому в этой области 

экстраальвеолярные сосуды очень узкие, что ведет 

к повышению сосудистого сопротивления, а зна-

чит, и к снижению кровотока. Влияние экстрааль-

веолярных сосудов на перераспределение кровотока 

возрастает при введении вазоконстрикторных или 

вазодилатирующих веществ. Кроме того, повыше-

ние сосудистого сопротивления может быть вызвано 

межуточным отеком легкого, когда жидкость создает 

«манжету» вокруг капилляра, что повышает легочное 

сосудистое сопротивление.

Учитывая вышесказанное, одним из основных 

факторов, влияющих на распределение кровотока 

в легком, является гравитация [51]. Однако и не-

гравитационные факторы вносят свой вклад в пере-

распределение кровотока. В условиях эксперимента 

на изолированном легком собаки было показано, что 

кровоснабжение в дорсокаудальном отделе выше, 

чем в вентральном; кроме того, существуют различия 

в кровоснабжении центральной части легкого и его 

периферии.

На сегодняшний день не все исследователи под-

держивают 3- или 4-зональную модель распределе-

ния легочного кровотока. Используя новые техно-

логии с более высоким разрешением в измерении, 

исследователи предлагают новые концепции рас-

пределения легочного кровотока [51].

Механическое воздействие и легочная 
циркуляция

Воздушность легочной ткани, пульсирующий 

характер давления и потока крови подвергают кро-

веносные сосуды гемодинамическому воздействию 

в виде напряжения сдвига и циклического растя-

жения. Эндотелий преобразуют эти механические 

воздействия во внутриклеточные сигналы, которые 

изменяют функцию клеток, их пролиферацию, ре-

моделирование, проницаемость и апоптоз.

Напряжение сдвига
Поток крови параллельно поверхности сосуди-

стой стенки приводит к возникновению касательного 

напряжения от трения крови о стенки сосуда. Ответ 

эндотелиальных клеток на напряжение сдвига заклю-

чается в ремоделировании сосудов, модуляции гемо-

стаза и тромбоза, воспаления посредством экспрессии 

хемотаксических и адгезивных молекул на поверх-

ности клеточной мембраны, изменении функции 

гладкомышечных клеток за счет высвобождения ва-

ширяются и наполняются кровью) и перфузируе-

мые микрососуды, которые способны к дилатации 

при повышении трансмурального давления. Какие 

из микрососудов включатся в процесс кровообра-

щения при тех или иных обстоятельствах, до конца 

не ясно. Однако известно, что в верхушке легкого 

(в зоне I) при повышении трансмурального давле-

ния преобладают рекуррентные капилляры [36], так 

как сосуды здесь сжаты. В зоне II в кровообраще-

ние включаются и рекуррентные сосуды, и капил-

ляры, способные к дальнейшей дилатации [36, 45]. 

В этой области отмечается неравномерная перфузия. 

В зоне III, вероятно, преобладают перфузируемые 

микрососуды, способные к перерастяжению [36], 

и имеет место более постоянная перфузия.

Региональное распределение микроциркуляции
Как было описано выше, в легочном кровообра-

щении выделяют 3 зоны.

В зоне I, где P
А
 > P

PA
 > P

PV
 теоретически все аль-

веолярные капилляры закрыты [36, 46–48]. Однако 

экстраальвеолярные и угловые капилляры функци-

онируют; кроме того, в этой области преобладают 

реккурентные капилляры, которые во время систолы 

открываются и включаются в процесс микроцирку-

ляции [49].

В зоне II, где P
PA

 > P
А
 > P

PV
, поток крови про-

грессивно увеличивается от участков в легком, где 

P
PA

 = P
А
, к участкам, на которых P

PA
 > P

A
.

В зоне III, где P
PA

 > P
PV

 > P
A
, движение крови 

обеспечивается разницей давлений (P
PA

 – P
PV

). Эта 

разница в пределах зоны остается постоянной. По-

ток крови может быть увеличен при повышении 

внутрисосудистого давления, когда расширяются 

капилляры, способные к перерастяжению. Именно 

в этой зоне создаются условия, благоприятные для 

газообмена [46–48].

В настоящее время выделяют еще одну, зону IV, 

которая расположена в самой нижней области лег-

кого. Здесь альвеолы могут плохо вентилироваться 

из-за сужения бронхов, что ведет к местной альве-

олярной гипоксии, альвеолярной вазоконстрикции 

и повышению сосудистого сопротивления. Кроме 

того, при малых легочных объемах интерстициальное 

давление повышается, экстраальвеолярные капилля-

ры сжимаются, что также приведет к повышению со-

судистого сопротивления [48]. При периваскулярном 

отеке зона IV может расширяться [50].

Так как внутрисосудистое давление преобладает, 

то у здоровых лиц в обычных условиях зона I отсут-

ствует даже в вертикальном положении. Большая 

часть легочной ткани соответствует зоне III и только 

самая верхняя область – зоне II. Снижение внутри-

сосудистого давления (геморрагический шок или 

положительное давление в конце выдоха повышает 

внутриальвеолярное давление) увеличивает зону II 

и, возможно, создает условия зоны I.

Несмотря на свою простоту, 3-зональная модель 

объясняет принцип распределения легочного крово-
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ках легочных артерий. Избыточное содержание 

гладкой мускулатуры в стенках легочных артерий 

(например, у людей, проживающих выше уровня 

моря) приводит к повышенной чувствительности 

стенок сосудов к гипоксии [66]. Однако не у всех 

пациентов, проживающих в высокогорье, имеют 

место данные изменения, что говорит о существо-

вании генетических факторов, которые регулируют 

ремоделирование легочных сосудов при гипоксии 

[67, 68].

Повышение сосудистого сопротивления, вы-

званного гипоксией, вероятно, связано с увеличе-

нием концентрации ионов водорода (H+) в плазме 

гладкомышечных клеток легочных сосудов [69] 

и с повышением парциального давления (напря-

жения) диоксида углерода (PСО
2
), однако PСО

2
 

оказывает свой эффект через влияние на pH [70, 

71]. Повышение концентрации ионов H+ в клетках 

гладкой мускулатуры и повышение РСО
2
 – важные 

внутриклеточные сигналы, которые являются по-

средниками между актином и миозином, что из-

меняет сосудистый тонус.

Гипоксическая легочная вазоконстрикция явля-

ется результатом и непрямого действия различных 

медиаторов. Известно, что у людей простациклин 

(PGI
2
) и оксид азота (NO) снижают вазоконстрик-

торную реакцию в ответ на гипоксию, что может 

привести к гипоксемии [72]. Вазодилатирующий 

эффект NO опосредуется через вазодилатирующее 

действие ацетилхолина. Ингибиторы циклооксиге-

назы (например, индометацин) повышают вазокон-

стрикторный ответ на гипоксию [73] за счет предот-

вращения выработки простациклина. Повышение 

давления в ЛП и увеличение объема крови может 

предотвратить индуцированное гипоксией сужение 

легочных сосудов [74].

Существуют и другие эндотелий-зависимые ва-

зорелаксирующие факторы. Например, гиперпо-

ляризующий фактор эндотелия опосредует свой 

вазодилатирующий эффект через открытие каль-

ций-зависимых калиевых каналов, что вызывает 

гиперполяризацию клеточной мембраны [75, 76]. 

Эндотелин – вазоконстрикторный фактор, кото-

рый высвобождается из эндотелиальных клеток 

системного и легочного сосудистого русла в ответ 

на гипоксию.

При непосредственном вазоконстрикторном 

действии гипоксии на гладкомышечные клетки со-

судистой стенки происходит уменьшение продукции 

активных форм кислорода, снижение окислительно-

го фосфорилирования, происходит блокирование 

калиевых каналов и открытие кальциевых каналов 

[77–80]. Повышение внутриклеточной концентра-

ции кальция возможно как за счет увеличения при-

тока Ca2+ в клетку, так и за счет его высвобождения 

из внутриклеточных депо. Ионы Ca2+, взаимодей-

ствуя с кальмодулином, активизируют миозин, что 

и приводит к сокращению гладкой мускулатуры и ва-

зоконстрикции [81].

зодилатирующих и вазоконстрикторных факторов. 

В нормальных физиологических условиях напряже-

ние сдвига является важным механизмом сосудистой 

регуляции [53]. В прямолинейной части сосудистого 

русла, где кровоток не нарушен, среднее значение 

напряжения сдвига составляет 10–70 дин/см2 [54]. 

Кровоток в области бифуркации сосудистого русла 

не прямолинеен, приводит к формированию вихрей, 

в этих участках пик напряжения сдвига может превы-

шать 100 дин/см2 [55, 56].

Циклическое растяжение
Давление крови является основным фактором, 

определяющим сосудистое растяжение [57, 58]. Так 

же, как и напряжение сдвига, циклическое растя-

жение приводит к переориентации эндотелия в по-

перечном направлении [57, 59]. Длительно существу-

ющее циклическое растяжение сосудистой стенки 

вызывает пролиферацию клеток сосудистой стенки, 

синтез коллагена и фибронектина, ремоделирование 

альвеол и сосудов.

Влияние гипоксии на микроциркуляцию 
в легких

Альвеолярная гипоксия, т. е. парциальное дав-

ление (напряжение) О
2
 (PО

2
) в альвеолах < 70 мм 

рт. ст., приводит к вазоконстрикции мелких сосудов 

легких [60]. В экспериментах на изолированных лег-

ких при вентиляции альвеол различными газовы-

ми смесями было показано, что наиболее важным 

стимулом вазоконстрикции является альвеолярная 

гипоксия, а не снижение напряжения кислорода 

в артериальной крови [28]. В ответ на альвеолярную 

гипоксию происходит сужение прекапиллярных со-

судов, что приводит к повышению сопротивления 

[61–63]. В ответ на повышение давления (из-за по-

вышения сопротивления прекапилляров) крупные 

артерии расширяются [64]. Вазоконстрикторное 

действие гипоксии на мелкие сосуды легкого уни-

кально, в большом круге кровообращения гипоксия 

напротив приводит к дилатации микрососудов. Этот 

механизм регуляции кровотока направлен на то, 

чтобы снизить приток крови к плохо вентилируе-

мым альвеолам и повысить – к участкам с нормаль-

ной вентиляцией.

До настоящего времени остается нерешенным во-

прос о влиянии нейрогуморальных факторов на мел-

кие сосуды легкого в условиях гипоксии. Было по-

казано, что сохраняется сосудосуживающий ответ 

изолированных легочных артерий малого диаметра 

на гипоксию. Такие нейрогуморальные медиаторы, 

как катехоламины, гистамин, ангиотензин II, тром-

боксан, лейкотриены С4 и D4, эндотелин и другие 

факторы [28], могут повлиять на величину сосуди-

стого ответа на гипоксию, изменяя тонус сосудов. 

Возможно, имеются сложные взаимоотношения 

между этими медиаторами [65].

Степень ответа на гипоксический стимул за-

висит от количества гладкой мускулатуры в стен-
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гиотензинпревращающего фермента (АПФ) [88]. 

АПФ2 – гомолог АПФ, экспрессируется в легких, 

инактивирует ангиотензин II и тем самым вызывает 

вазодилатацию.

Обмен жидкости и растворенных веществ 
в легких

Транскапиллярный обмен жидкости
Отек легкого – это накопление жидкости в экс-

траваскулярном пространстве. В случае альвеолярно-

го отека происходит накопление жидкости в альвео-

лах, что приводит к нарушению газообмена в легких 

и гипоксемии. Нормальное легкое на 80% состоит 

из воды [89]. При нарушениях гомеостатических 

механизмов регуляции водного обмена жидкость 

накапливается сначала в промежуточном веществе, 

а затем и в альвеолах [90].

Уравнение Старлинга описывает фильтрацию 

жидкости через капиллярную мембрану.

Jv = LpS[(P
C
 – P

i
) – σd(πc – πi)], (3)

где Jv – транскапиллярная фильтрация (в см3/с), Lp – 

гидравлическая проводимость мембраны, S – пло-

щадь поверхности мембраны, P
C
 – гидростатическое 

давление в микрососудах, P
i
 – интерстициальное 

гидростатическое давление, πc – коллоидно-осмо-

тическое давление в плазме крови, πi – коллоидно-ос-

мотическое давление в интерстициальной жидкости, 

σd – осмотический коэффициент отражения сосу-

дистой стенки (σd = 0, если мембрана свободна про-

ницаема для молекул; σd = 1, если мембрана не про-

ницаема для этого типа молекул). LpS определен как 

капиллярный коэффициент фильтрации [91, 92].

Градиент P
C 

направлен из капилляра в интерсти-

ций, а градиент P
i
 – внутрь капилляра. Направление 

движения и количество жидкости, проходящей через 

капиллярную мембрану, определяется суммой гидро-

статических и коллоидно-осмотических давлений 

(P
C
 + πi составляют движущую силу для фильтрации, 

а πc + P
i
 – для абсорбции жидкости). При снижении 

P
C
 наиболее вероятно, что фильтрация произойдет 

в артериальном, а абсорбция – в венозном конце 

капилляра. При расширении капилляра P
C
 увели-

чивается, что усиливает фильтрацию, а при сужении 

капилляра уменьшается, что усиливает абсорбцию. 

Около 2–5% плазы, находящейся в легком, фильтру-

ются; 80–90% – абсорбируются обратно в капилляры 

и венулы. Оставшаяся в интерстиции жидкость по-

ступает в лимфатическую систему [90, 93]. В норме 

P
C
 равно 10 мм рт. ст., P

i
 составляет 3 мм рт. ст., πc – 

25 мм рт. ст., πi – 19 мм рт. ст. [93].

Диффузия – основной процесс транспорта газов 

и жидкости через альвеолярно-капиллярную мем-

брану, который описывается уравнением:

J = DA
dc

dx
, (4)

Нервная регуляция сосудистого 
сопротивления в легких

Адренергические и холинергические эфферент-

ные нервы были обнаружены в легочных артери-

ях и венах у млекопитающих. Однако иннервация 

легочных сосудов значительно уступает иннер-

вации сосудов большого круга кровообращения. 

Установлено, что больше всего нервных волокон 

сосредоточено в крупных сосудах, а в микрососу-

дах их количество уменьшается [82]. Возбуждение 

α-адренорецепторов вызывает вазоконстрикцию, 

а β-адренорецепторов – вазодилатацию [83]. Из-

вестно, что α-адренергические механизмы вносят 

незначительный вклад в регуляцию тонуса гладкой 

мускулатуры сосудов легкого. Блокада α-адрено-

рецепторов не вызывает снижения тонуса гладкой 

мускулатуры и не изменяет выраженность ответа 

на гипоксию [84]. При блокаде β-адренорецепторов 

повышается вазоконстрикторный ответ на катехо-

ламины, которые стимулируют оба типа рецепто-

ров, а также повышается тонус гладкой мускула-

туры [85].

Не совсем ясно, почему стимуляция симпатиче-

ских и парасимпатических нервных окончаний со-

судистой сети в легких оказывает небольшое влияние 

на сосудистый тонус. Вероятно, нервные механизмы 

регуляции заключаются в перераспределении таких 

сосудистого сопротивления и растяжимости, чтобы 

обеспечить адекватное регионарное и общее легоч-

ное кровообращение [27]. Также возможно, что ва-

зодилатирующее влияние (т. е. NO, эндотелий-зави-

симый гиперполяризующий фактор, простациклин) 

преобладает и, таким образом, маскирует эффект 

нейрогенного влияния.

Гуморальная регуляция легочного 
сосудистого сопротивления

Множество медиаторов вазоконстрикции (но-

радреналин, ангиотензин II, гистамин, эндотелин, 

серотонин, тромбоксан, лейкотриены С4 и D4, фак-

торы активации тромбоцитов) [27, 86] связываются 

с рецепторами на гладкомышечных клетках легочных 

сосудов и вызывают сокращение гладкой мускула-

туры. Аналогично периферической циркуляции из-

менения легочного сосудистого тонуса, вызванные 

медиаторами вазоконстрикции, регулируются NO 

[87]. Вазодилатирующими веществами являются 

ацетилхолин (который опосредует свои эффекты 

через высвобождение NO), брадикинин (который 

оказывает прямое и NO-зависимое действие), про-

стациклин и простагландин Е
1
 [87]. Важно отметить, 

что выраженность эффекта действия вазоконстрик-

торов и вазодилататоров зависит от исходного уровня 

сосудистого тонуса.

Роль системы «ренин–ангиотензин» в регуляции 

легочной циркуляции в настоящий момент является 

общепризнанной. Ангиотензин II – один из основ-

ных компонентов системы «ренин–ангиотензин», 

синтезируется из ангиотензина I при участии ан-
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Альвеолярно-капиллярная мембрана имеет тол-

стые и тонкие части. В толстой части есть интер-

стициальное пространство (слой основного веще-

ства с коллагеновыми и эластическими волокнами 

и клетками соединительной ткани). Обмен жидкости 

и растворов происходит в основном в толстом слое 

альвеолярно-капиллярной мембраны, так как это 

более проницаемая часть. Тонкий участок мембра-

ны – плохо проницаемый, потому что эндотелиаль-

ные и эпителиальные клетки практически сливаются 

между собой [93].

Лимфатическая система легких
Легкое имеет обширную сеть лимфатических 

сосудов, которые обеспечивают дренаж жидкости 

и растворенных в ней веществ. Терминальные от-

делы лимфатических сосудов обнаружены в свобод-

ной рыхлой соединительной ткани, окружающей 

легочные сосуды, и в толстом отделе альвеолярно-

капиллярной мембраны. Различают альвеолярные 

и экстраальвеолярные лимфатические сосуды [100]. 

Предполагают, что жидкость просачивается из ка-

пилляров в альвеолярные стенки, затем движется 

к пространствам, окружающим воздухоносные пути, 

и поступает в дистальные отделы лимфатических 

сосудов [90]. Увеличение объема интерстициальной 

жидкости сопровождается увеличением легочного 

лимфотока [101, 102]. Однако это взаимоотношение 

не является линейным, поскольку при критическом 

объеме жидкости легочный лимфоток не увеличива-

ется в соответствии с увеличением объема жидкости. 

При формировании отека происходит компрессия 

терминальных отделов лимфатических сосудов экс-

траваскулярной жидкостью.

Легочная интерстициальная ткань
Градиент давления от альвеол к интерстициаль-

ному пространству составляет основу для интерсти-

циального дренажа жидкости, фильтрующейся через 

микрососуды [103–105]. Отфильтрованная жидкость 

движется по градиенту давления в соединительную 

ткань, окружающую легочную артерию, дыхатель-

ные пути и вены [90]. Когда фильтрация жидкости 

превышает возможности лимфатической системы, 

жидкость в первую очередь накапливается в про-

странстве вокруг крупных легочных сосудов, где 

давление гораздо ниже [106].

Легочная интерстициальная ткань состоит из кол-

лагеновых волокон, которые составляют большую 

часть легочной интерстициальной ткани, и эласти-

ческих волокон. Коллагеновые волокна формируют 

плотные соединительнотканные ходы, окружающие 

бронхи и кровеносные сосуды [107]. Эластические 

волокна поддерживают септальные перегородки 

и терминальные альвеолы и частично отвечают за эла-

стическую отдачу легкого, которая позволяет ткани 

возвращаться к исходному состоянию после вдоха.

Особенностью интерстициальной ткани легко-

го является ее способность впитывать жидкость, 

где J – поток или количество вещества, перенесенно-

го в единицу времени; D – проницаемость мембраны 

для специфических молекул; А – площадь проница-

емого участка альвеолярно-капиллярной мембраны; 

dc/dx – градиент концентрации вещества.

Кроме того, диффузия может быть описана таким 

уравнением:

J = PS (Civ – Ci), (5)

где P – капиллярная проницаемость вещества, S – 

площадь капиллярной поверхности, Civ – интрака-

пиллярная концентрация вещества, Ci – концентра-

ция вещества в промежуточной жидкости.

Диффузия растворов зависит от характеристик 

и самого раствора. Диффузия нерастворимых белко-

вых молекул ограничена или проходит через опре-

деленные участки капиллярной стенки, которые 

называются порами [94].

Микроциркуляторное русло и обмен жидкости 
и растворенных веществ

Эндотелий легочных капилляров представляет со-

бой сплошную выстилку сосуда большой протяжен-

ностью, поэтому на капиллярном уровне происходит 

преимущественно транспорт жидкости и растворов 

за счет диффузии и фильтрации. Имеется несколько 

способов транспорта воды и растворенных веществ 

через эндотелий: трансцеллюлярный, везикулярный 

путь, парацеллюлярный путь (между клетками через 

малые и большие поры) и путь за счет формирую-

щихся плазмалеммных каналов. Растворимые мо-

лекулы, такие как СО
2
 и О

2
, быстро диффундируют 

по всей эндотелиальной поверхности. Вода также 

свободно преодолевает всю площадь поверхности 

мембраны с помощью водных каналов [95, 96].

Поверхность эндотелиальных клеток со стороны 

просвета капилляра покрыта гликокаликсом. Глико-

каликс представляет собой структурный барьер для 

транспорта молекул. Гликокаликс эндотелиальных 

клеток легочных сосудов значительно толще глико-

каликса эндотелиальных клеток системных сосудов 

[97–99]. Гликокаликс состоит из гликозаминогли-

канов и гликопротеидов.

Альвеолярный эпителий представлен клетками 

I и II типа, выстилает альвеолы и является барьером 

на пути проникновения воды и растворенных в ней 

веществ в альвеолы. Большинство нерастворимых 

липидных молекул не преодолевают эпителиальный 

барьер. Вода и ионы могут проникать через этот ба-

рьер очень ограничено, тогда как низкомолекуляр-

ные жирорастворимые вещества, такие как О
2
 и СО

2
, 

свободно проходят через альвеолярный эпителий. 

Транспорт жидкости через альвеолярный эпителий 

происходит гораздо труднее, чем через эндотелий 

легочных капилляров. Кроме того, в альвеолярном 

эпителии функционирует ионный транспорт, поз-

воляющий активно перекачивать жидкость из аль-

веолярного пространства в интерстиций.
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под влиянием механических нагрузок, медиаторов 

воспаления, продуктов активации нейтрофилов 

(такие как активные формы кислорода, протеазы, 

катионные пептиды). Было показано, что при вос-

палительном характере отека эндотелиальные клетки 

в легких приобретают округлую форму, что приводит 

к формированию разрывов в эндотелиальном слое 

[110]. Воздействие множества биохимических и био-

физических факторов потенциально инициируют 

апоптоз или запрограммированную смерть клетки.

При повышении сосудистой проницаемости от-

мечается быстрое увеличение концентрации вну-

триклеточного кальция [111–113]. Повышение вну-

триклеточного кальция увеличивает эндотелиаль-

ную проницаемость для альбумина [114], снижает 

трансэндотелиальное электрическое сопротивление 

[115] и увеличивает гидравлическую проводимость 

интактных микрососудов [114, 116, 117].

Базальная мембрана и экстрацеллюлярный ма-

трикс, окружающий эндотелий, могут контролиро-

вать поток растворенных веществ через эндотелий. 

В исследованиях показано, что in vivo интерстици-

альный матрикс может в 14 раз снижать диффузию 

альбумина [118, 119]. Альбумин является одним 

из основных факторов, определяющих эндотели-

альную проницаемость для воды.

Повышение сосудистой проницаемости умень-

шает сопротивление транспорту жидкости и бел-

ков через капиллярную мембрану. В этом случае, 

при формировании отека легкого концентрация 

белка в альвеолярном пространстве приблизитель-

но равна концентрации белка в плазе (например, 

при остром респираторном дистресс-синдроме – 

ОРДС). В случае гидростатического отека легкого 

(когда отек связан с повышением гидростатического 

давления в капиллярах легкого, а не с повреждением 

эндотелия сосудов) отношение концентрации белка 

в альвеолярном пространстве к его концентрации 

в плазме обычно < 0,6 [93].

Лимфатические сосуды действую как насосы, 

удаляя экстраваскулярную жидкость из паренхимы 

легкого. Однако эти сосуды имеет ограниченную 

вместимость, что при значительном повышении ко-

личества жидкости в промежуточной ткани приводит 

к сдавлению лимфатических сосудов и дальнейшему 

нарастанию отека.

Заключение
Легочное кровообращение обеспечивает выпол-

нение таких важных функций, как газообмен, под-

держание водного обмена в легких.

Легочное кровообращение обеспечивает приток 

крови к мельчайшим дыхательным единицам, где 

происходит обмен кислорода и углекислого газа. Со-

суды легких отличаются от сосудов большого круга 

кровообращения более низким давлением и сопро-

тивлением. Кроме того, сосудистая реакция в лег-

ких в ответ на гипоксию отличается от реакции со-

судов системного кровообращения. Распределение 

как губка, поскольку интерстициальный матрикс 

представляет собой плотную сеть протеогликанов. 

В норме давление жидкости в интерстиции ниже, 

чем альвеолярное. В случае накопления жидкости 

в ткани легкого происходит повышение ее давления 

сначала в интерстициальной ткани, а когда давле-

ние становится выше альвеолярного, начинается 

проникновение жидкости в альвеолы – развивается 

альвеолярный отек легких [93].

Патогенез отека легкого
Отек легкого – последовательный процесс, ко-

торый сначала развивается в воротах легкого, по-

степенно заполняя промежуточное вещество, а затем 

жидкость проникает в альвеолы, что ведет к нару-

шению газообмена. В пределах легкого существует 

поперечный градиент давления жидкости в проме-

жуточном веществе (от альвеолярных перегородок 

до периваскулярного пространства) и продольный 

градиент, который является результатом различий 

в гидростатическом давлении в легочных сосудах 

на разных уровнях легкого, вертикальном плевраль-

ном давлении и различий в региональных объемах 

легкого [108].

Жидкость, которая не может быть удалена из про-

межуточного вещества по лимфатическим сосудам, 

накапливается в соединительной ткани, окружаю-

щей мелкие сосуды и бронхиолы [106]. Когда объем 

жидкости в интерстициальной ткани легкого уве-

личивается на 35–50%, начинают заполняться жид-

костью отдельные альвеолы [104]. Сначала распре-

деление альвеол, заполненных жидкостью, неодно-

родно, но за короткий срок происходит заполнение 

жидкостью оставшихся альвеол.

Механизмы отека легкого
Различают гидростатический и мембраногенный 

отек легких. При гидростатическом отеке легких од-

ним из факторов, определяющих развитие отека лег-

кого, является давление в ЛП. В нормальном легком 

количество воды не увеличивается, если давление 

в ЛП не превышает 20 мм рт. ст. [109]. Если внутри-

капиллярное гидростатическое давление повышается 

до ≥ 7–10 мм рт. ст., происходит накопление жид-

кости в интерстиции в количестве, превышающем 

возможности лимфатической системы. При незначи-

тельном повышении давления в предсердии отек раз-

вивается медленно, при более высоком давлении – 

быстро. В случае повреждения эндотелия сосудов 

или снижения коллоидно-осмотического давлении 

плазмы крови скорость развития отека легкого по-

вышается. Снижение концентрации белка в плазме 

крови (например, при гипоальбуминемии) приводит 

к уменьшению онкотического давления (πc), что 

повышает транскапиллярное давление фильтрации 

(Jv) [93].

Мембранозный отек легких развивается при по-

вышении проницаемости капилляров легких. По-

вреждение эндотелия сосудов может происходить 
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кровотока в легком имеет более сложное строение 

и подчиняется большему количеству дополнительных 

факторов, чем кровообращение в других органах [51].

Легочные капилляры являются первичным участ-

ком, обеспечивающим водный обмен с тканью лег-

кого. Процесс фильтрации происходит таким обра-

зом, что жидкость из микрососудов поступает в пе-

риваскулярное пространство, а затем по градиенту 

давления просачивается в промежуточную ткань, 

окружающую воздухоносные пути и кровеносные 

сосуды. Лимфатическая система обеспечивает отток 

жидкости из легких. Под действие патологических 

факторов этот процесс может нарушаться, что при-

водит к развитию отека легкого.

Характерной особенностью ОРДС является по-

вреждение эндотелия микрососудов легкого, что 

приводит к повышению проницаемости сосудистой 

стенки. В результате происходит накопление бо-

гатой белком жидкости в экстраваскулярном про-

странстве.

Значительный прогресс в понимании молекуляр-

ных и клеточных механизмов, регулирующих прони-

цаемость сосудов легких, привел к разработке новых 

средств, улучшающих барьерную функцию сосудов 

легких. Эндотелиальный барьер может быть усилен 

и защищен за счет ангиогенных факторов роста (на-

пример, факторы роста гепатоцитов, ангиопоэтин, 

сфингозин-1-фосфат) [120–124].
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