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Резюме. Ушбу адабиётлар шарҳида ўпка қон айланишининг морфофункционал хусусиятлари ҳақидаги 

ҳозирги тушунча тақдим этилган. Таъкидланишича, ўпка қон томир тизимли қон айланишига қараганда анча кам 

эътибор берилган. Сўнгги йилларда бир қатор ўпка қон томир касалликларининг (масалан, ўпка гипертонияси, 

ўпка шиши) генетик ва молекуляр асосларини, митохондриялар ва ҳужайралари фаолиятини бошқаришдаги ро-

лини ва ўпка қон айланишида эпигенетик регуляциясининг соғлиқ ва касалликдаги янги таъсирини тушунча сези-

ларни ютуқларга эришилди. Ўпка қон томир тизимини янада тадқиқ қилиш кўплаб нафас олиш касалликларини 

даволашдаши мухим муаммоларни ҳал қилишга ёрдам беради. 

Калит сўзлар: ўпка қон айланиши, ўпка, ўпка томирлари. 

 

Abstract. This literature review presents current understanding of the morphofunctional characteristics of the 

pulmonary circulation. It is noted that the pulmonary vascular system has received far less attention than the systemic 

circulation. In recent years, significant advances have been made in understanding the genetic and molecular basis of 

several pulmonary vascular diseases (e.g., pulmonary hypertension, pulmonary edema), the role of mitochondria and 

cellular metabolism in controlling pulmonary vascular cell function, and the new effects of epigenetic regulation in 

pulmonary circulation in both health and disease. Further research into the pulmonary vasculature will help address 

important challenges in the treatment of many respiratory diseases. 

Keywords: pulmonary circulation, lungs, pulmonary vessels. 

 

Лёгочная сосудистая система состоит из 

трёх последовательно соединённых анатомиче-

ских компонентов: артериального дерева, обшир-

ного капиллярного русла и венулярного дерева. 

Хотя в целом эта сосудистая сеть тонкостенная, 

её структура, тем не менее, сложна. Уже накоплен 

большой объём информации, который касается 

классификации лёгочных сосудов, геометрии 

ветвления в лёгочном сосудистом дереве, количе-

ственного представления структуры, основанного 

на морфометрии сосудистой стенки; взаимосвязи 

нервов, различных интерстициальных клеток, 

матриксных белков и поперечно-полосатых мио-

цитов с гладкими мышцами и эндотелием в сосу-

дистой стенке, гетерогенности внутри клеточных 

популяций и между сосудистыми компартмента-

ми, гомо- и гетеротипических комплексов меж-

клеточных соединений и взаимосвязи лёгочной 

сосудистой сети с дыхательными путями. Наряду 

с этим подчеркивается необходимость строгих 

количественных подходов к изучению сосудистой 

структуры лёгких [26]. Лёгочное кровообращение 
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обеспечивает сердечный выброс при относитель-

но низком движущем давлении и поэтому значи-

тельно отличается по структуре и функциям от 

системного кровообращения, поддерживая сосу-

дистую систему с низким сопротивлением [6]. 

Основная часть крови в лёгкие поступает через 

лёгочные артерии. Бронхиальные артерии, в свою 

очередь, васкуляризируют бронхи и их окрестно-

сти. Эти две артерии анастомозируют вблизи аль-

веолярных ходов [19]. 

Строение и виды лёгочных сосудов. Ар-

хитектура нормальной лёгочной сосудистой сети 

спроектирована так, чтобы обеспечить высокую 

эластичность и низкое сопротивление сети, кото-

рая обеспечивает обширную площадь поверхно-

сти для газообмена. Внеальвеолярные артерии 

или вены подклассифицируются на основе струк-

турных особенностей, таких как наличие и коли-

чество эластичных мембран и степень развития 

мышечной ткани. Взаимосвязь лёгочной сосуди-

стой сети с окружающей лёгочной тканью обес-

печивает дополнительный контекст для компарт-

ментализации. Лёгочные сосуды можно разделить 

на 1) те, что находятся снаружи (преацинарные) 

против тех, что находятся внутри дыхательного 

ацинуса лёгкого (интраацинарные), 2) те, что 

находятся снаружи (экстраальвеолярные) против 

тех, что находятся внутри альвеолярного ком-

партмента, и 3) те, что выше по течению (прека-

пиллярные) против тех, что дистальнее альвео-

лярного капиллярного русла (посткапиллярные). 

Внутриацинарные сосуды связаны с респиратор-

ными бронхиолами, альвеолярными ходами и 

альвеолярными стенками, т. е. дыхательными пу-

тями, участвующими в газообмене. Внеальвео-

лярные сосуды прикреплены к лёгочной парен-

химе и растягиваются и/или удлиняются при раз-

дувании легких. Напротив, диаметр капилляров, 

которые заполняют стенки альвеолярных перего-

родок, имеет тенденцию уменьшаться при разду-

вании лёгких. Несмотря на относительно тонкую 

стенку лёгочной сосудистой системы взрослого 

человека, структура ее может быть сложной. 

Гладкие мышечные клетки сосудов, различные 

другие сократительные клетки, включая фиб-

робласты, промежуточные клетки, перициты и 

поперечнополосатые сердечные миоциты (у неко-

торых видов), эндотелий, нервы, тучные клетки и 

интерстициальные макрофаги заселяют сосуди-

стую стенку в разной степени в каждом компарт-

менте. Интерстициальный матрикс включает кол-

лагены и эластин в качестве преобладающих не-

клеточных структурных элементов, а также фиб-

ронектин, гликозаминогликаны и протеогликаны. 

Близость сосудистой сети к эпителию в терми-

нальных дыхательных путях и альвеолах создает 

условия для потенциального перекрестного влия-

ния, которое может повлиять на сосудистую 

функцию [26].  

Лёгкие более устойчивы к образованию 

отёков, чем большинство других органов. Не-

сколько структурных особенностей лёгких могут 

объяснять защиту дыхательных путей от образо-

вания отеков. Лёгочная микрососудистая сеть, 

составляющая более 70% лёгочного кровообра-

щения, по-видимому, менее проницаема для жид-

кости и электролитов, чем эндотелий лёгочных 

артерий и вен, а также других микрососудистых 

областей обмена. Поэтому ранний отёк ограничи-

вается периваскулярными и перибронхиальными 

областями. В отличие от периферических сосу-

дов, которые сжимаются при образовании отеков, 

внеальвеолярные сосуды остаются открытыми за 

счет расширения дыхательных путей, даже когда 

интерстициальное давление повышается выше, 

чем в сосудах. Это также может способствовать 

возвращению белков в кровообращение. Ультра-

фильтрация плазмы может снизить локальную 

концентрацию белков в интерстиции, тем самым 

замедляя дальнейшее образование отёков [9].  

В лёгких взрослого человека лёгочные ар-

терии проходят параллельно дыхательным путям, 

а лёгочные вены имеют сходную с артериями 

схему ветвления, хотя и отделены от них. В ран-

нем плодном развитии дыхательные пути служат 

шаблоном для развития лёгочных кровеносных 

сосудов, поскольку сосуды формируются путём 

васкулогенеза вокруг разветвляющихся дыха-

тельных путей. На более поздних стадиях разви-

тия лёгких капиллярное русло играет важнейшую 

роль в формировании альвеол. Помимо различно-

го расположения в лёгком, артерии и вены также 

имеют различную структуру стенки. Лёгочные 

артерии покрыты гладкомышечными клетками. 

Изначально они происходят из гладкой мускула-

туры бронхов соседних дыхательных путей. 

Клетки, по-видимому, мигрируют из гладкой му-

скулатуры бронхов и выстраиваются вокруг арте-

рий. Это происходит только в одной части пути, 

на уровне предпоследнего дыхательного пути, и 

эти гладкомышечные клетки составляют самые 

внутренние слои зрелого сосуда. При лёгочной 

гипертониии именно внутренний слой гладкомы-

шечных клеток мигрирует в интиму. Аномалии 

развития лёгких плода затрагивают как дыхатель-

ные пути, так и кровеносные сосуды [13]. 

Сенсорные нейропептиды могут играть 

важную роль в нехолинергическом компоненте 

парасимпатической вазодилатации в трахеоброн-

хиальном кровообращении. Изучено влияние суб-

станции P (SP), нейрокинина A (NKA), нейроки-

нина B (NKB) и пептида, связанного с геном 

кальцитонина (CGRP), на изолированную брон-

хиальную артерию собаки, для сравнения исполь-

зовали лёгочную артерию и вену аналогичного 
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размера. CGRP (10 пМ–300 нМ) был мощным ре-

лаксантом бронхиальных и лёгочных артерий, а 

также лёгочной вены с одинаковой активностью 

во всех сосудах. SP в низких концентрациях 

(10пМ–100нМ) вызывал вазодилатацию предва-

рительно сокращенной бронхиальной артерии, а в 

высоких концентрациях (10–100мкМ) сокращал 

сосуд из состояния покоя. SP также расслаблял 

лёгочную артерию и вену. NKA и NKB вызывали 

расслабление во всех трех сосудах. Все сосуди-

стые эффекты сенсорных нейропептидов зависели 

от концентрации. Порядок силы действия нейро-

пептидов в бронхиальной и легочной артерии был 

следующим: SP больше, чем NKA больше, чем 

CGRP больше, чем NKB. В лёгочной вене NKB 

вызвал гораздо большее расслабление, чем SP и 

NKA, но он был менее силён, чем NKA или 

CGRP. Капсаицин (1 мкМ) вызвал сильное со-

кращение бронхиальной артерии, аналогичное по 

величине сокращению, вызванному высокой до-

зой SP. Нейропептид Y также был изучен и не 

вызвал стойкого сужения ни одного из исследо-

ванных сосудов. В заключение следует отметить, 

что CGRP является универсальным расширителем 

бронхиальных и лёгочных кровеносных сосудов. 

SP и NKA оказывают свое основное действие на 

артериальный вазомоторный тонус, тогда как 

NKB является единственным тахикинином, вызы-

вающим выраженное расширение лёгочной вены 

[17].  

Человеческий кальцитонин-связанный пеп-

тид (CGRP) локализуется в сенсорных нейронах 

лёгочных сосудов и является мощным вазодила-

татором. Охарактеризовали эффекты CGRP в лё-

гочных сосудах человека и локализовали рецеп-

торы для этого пептида методом авторадиогра-

фии. Установлено, что CGRP является мощным 

вазодилататором лёгочных артерий и вен челове-

ка, действие которого не зависит от интактного 

эндотелия. Эти функциональные исследования 

коррелируют с распределением рецепторов CGRP 

на гладкой мускулатуре сосудов [16]. 

Эндотелиальные клетки лёгочных сосудов 

играют ключевую роль в регуляции тонуса легоч-

ных сосудов и поддержании барьерной функции и 

целостности альвеолярно-капиллярной мембраны. 

Они также играют важную роль в коагуляции, 

фибринолизе и ангиогенезе и участвуют в воспа-

лительных реакциях. Фактор роста эндотелия со-

судов (VEGF) является центральным фактором 

роста и выживания эндотелиальных клеток. Осо-

бенно высокие уровни VEGF экспрессируются в 

легких, что отражает критическую роль VEGF для 

развития легких и структурной целостности лег-

ких взрослого человека. VEGF оказывает множе-

ство физиологических и патофизиологических 

действий в легких. Последние данные свидетель-

ствуют о его участии в патогенезе заболеваний 

лёгких, таких как бронхолегочная дисплазия, 

острое повреждение лёгких, эмфизема и лёгочная 

гипертония [14]. 

Лёгочная гипертония. Как уже указыва-

лось, лёгочное кровообращение представляет со-

бой систему с низким сопротивлением, низким 

давлением и высокой податливостью, позволяю-

щую лёгким получать весь сердечный выброс. 

Давление в легочной артерии является функцией 

сердечного выброса и лёгочного сосудистого со-

противления, а лёгочное сосудистое сопротивле-

ние обратно пропорционально четвертой степени 

внутрипросветного радиуса лёгочной артерии. 

Следовательно, даже очень небольшое уменьше-

ние диаметра просвета лёгочных сосудов приво-

дит к значительному увеличению легочного сосу-

дистого сопротивления и давления в легочной 

артерии. Лёгочная артериальная гипертония (ра-

нее называлась первичной лёгочной гипертонией) 

— это смертельное и прогрессирующее заболева-

ние с плохим прогнозом. Независимо от первона-

чальных патогенетических факторов, устойчивая 

лёгочная вазоконстрикция, концентрическое ре-

моделирование сосудов, окклюзионные инти-

мальные поражения, тромбоз in situ и утолщение 

стенок сосудов являются основными и непосред-

ственными причинами повышения лёгочного со-

судистого сопротивления у пациентов с лёгочной 

артериальной гипертензией и другими формами 

прекапиллярной лёгочной гипертонии [3]. Про-

грессирующее ремоделирование лёгочных сосу-

дов приводит к повышению лёгочного сосудисто-

го сопротивления. Это приводит к вторичной 

правожелудочковой сердечной недостаточности.  

Многие распространенные заболевания 

сердечно-легочной системы осложняются лё-

гочной гипертонией, что значительно увеличи-

вает заболеваемость и смертность. 

Лёгочная гипертония осложняет хрониче-

ские заболевания лёгких, такие как хрониче-

ская обструктивная болезнь лёгких (ХОБЛ) 

(глобальное бремя, более 500 миллионов случа-

ев) и интерстициальные заболевания легких 

(оценочная частота встречаемости, от 10 до 

70%); распространенность повышается среди 

пациентов с запущенной стадией заболевания. 

Кроме того, лёгочная гипертония осложняет 

широко распространенные вирусные инфекции 

(например, ВИЧ-инфекцию) и паразитарные 

заболевания (например, шистосомиаз), а также 

гемоглобинопатии, такие как серповиднокле-

точная анемия и талассемия [12]. У курильщи-

ков гистологическое уменьшение площади попе-

речного сечения сосудов на КТ-изображениях 

проявляется уменьшением объема мелких сосу-

дов [21]. 

Лёгочная гипертония является частым и 

важным осложнением ХОБЛ. Она связана с более 



 

Биология ва тиббиёт муаммолари     2026, №1 (167) 403 
 

тяжелым клиническим течением, более частыми 

обострениями, более короткой продолжительно-

стью жизни и большей потребностью в ресурсах 

здравоохранения. Лёгочная гипертония обычно 

имеет умеренную степень тяжести и прогрессиру-

ет медленно, не изменяя функцию правого желу-

дочка в большинстве случаев. Тем не менее, у не-

большой подгруппы пациентов может наблюдать-

ся непропорциональная лёгочная гипертония, при 

которой давление в лёгочной артерии значитель-

но превышает тяжесть дыхательной недостаточ-

ности. Эти пациенты могут представлять собой 

группу с выраженным сосудистым поражением 

(лёгочный сосудистый фенотип) в ответ на фак-

торы, вызывающие лёгочную гипертонию при 

ХОБЛ, или быть пациентами, у которых одновре-

менно присутствует идиопатическая лёгочная ар-

териальная гипертония [4].  

Развитие лёгочной гипертонии обеспечива-

ют разнообразные факторы: генетические, эколо-

гические, пищевые, гендерные и сопутствующие 

заболевания. Лёгочное сосудистое сопротивление 

строго регулируется рядом легочных вазодилата-

торов и констрикторов. Серотонин, несомненно, 

играет важную и распространенную провоспали-

тельную роль в этих процессах. Большинство 

специалистов в настоящее время согласны с тем, 

что серотонинергические механизмы играют важ-

ную роль в патогенезе некоторых видов лёгочной 

гипертонии. Изолированная вазодилатирующая 

терапия часто неэффективна. Комплексный под-

ход к лечению, включающий антисеротониновые 

препараты или препараты, модифицирующие 

функцию тромбоцитов, может оказаться более 

успешным [10]. 

В основе большинства современных мето-

дов лечения лёгочной гипертонии лежат веще-

ства, получаемые из эндотелия. Это особенно ак-

туально для лёгочной артериальной гипертонии. 

Основным ограничением современных методов 

лечения является их неспособность обратить 

вспять морфологические изменения. Таким обра-

зом, существует неудовлетворенная потребность 

в новых методах лечения для снижения заболева-

емости и смертности при лёгочной гипертонии. 

Микрососуды в легких обильно иннервируются 

сенсорными С-волокнами. Субстанция Р и пеп-

тид, связанный с геном кальцитонина (CGRP), 

высвобождаются из нервных окончаний С-

волокон. Эти нейропептиды могут напрямую ре-

гулировать сосудистый тонус. Субстанция Р име-

ет тенденцию действовать как вазоконстриктор в 

малом круге кровообращения, и ее содержание в 

лёгких увеличивается во время эксперименталь-

ной лёгочной гипертонии. Рецептор субстанции P, 

нейрокинин 1 (NK1R), опосредует повышенное 

давление в лёгочной артерии. Деактивация NK1R 

антагонистами или истощение субстанции P 

предотвращает развитие лёгочной гипертонии. 

CGRP является мощным лёгочным вазодилатато-

ром. Антагонисты рецептора CGRP вызывают 

повышенное давление в лёгочной артерии. Таким 

образом, баланс этих пептидов имеет решающее 

значение для легочного кровообращения [15]. 

Тонус легочных сосудов регулируется ба-

лансом между вазоконстрикторными и вазодила-

таторными медиаторами, и сдвиг этого баланса в 

сторону вазоконстрикции является важным ком-

понентом патологии лёгочной гипертонии. По-

этому основа современных фармакологических 

методов лечения сосредоточена на методологиях 

лёгочной вазодилатации, которые либо усилива-

ют вазодилататорные механизмы, такие как пути 

NO-цГМФ и простациклин-цАМФ, и/или ингиби-

руют вазоконстрикторные механизмы, такие как 

пути эндотелина-1, цитозольного Ca 2+ и Rho-

киназы. Однако, помимо повышенного сосуди-

стого тонуса, у многих пациентов наблюдается 

«фиксированный» компонент заболевания, вклю-

чающий изменение биологии различных клеток 

стенки лёгочных сосудов, чрезмерное ремодели-

рование лёгочных артерий, а также периваску-

лярный фиброз и воспаление. Переключение фе-

нотипа гладкомышечных клеток лёгочных арте-

рий с сократительного на синтетический и про-

лиферативный является важным фактором ремо-

делирования лёгочных артерий. Хотя современ-

ная вазодилатирующая терапия также оказывает 

некоторое антипролиферативное действие на 

гладкие миоциты артерий, она не всегда успешно 

останавливает прогрессирование легочной гипер-

тонии и повышает выживаемость. Умеренное за-

кисление и другие новые подходы, направленные 

на устранение резидентной патологии лёгочных 

сосудов и структурного ремоделирования, а также 

на восстановление сократительного фенотипа 

гладких миоцитов артерий, могут улучшить сосу-

дистое ремоделирование и повысить чувстви-

тельность лёгочной гипертензии к вазодилатиру-

ющей терапии [5]. 

Ремоделирование сосудов – патологическая 

модификация, включающая аномальную вазоко-

нстрикцию, пролиферацию клеток, резистент-

ность к апоптозу и воспаление в лёгочной сосуди-

стой системе – является важным патологическим 

признаком лёгочной гипертонии и критическим 

процессом в её прогрессировании. Недавние ис-

следования показали, что ремоделирование лё-

гочных артерий включает в себя участие различ-

ных клеточных патологических изменений, таких 

как дисфункция их эндотелиальных клеток, про-

лиферация и миграция гладкомышечных клеток, 

фенотипическая дифференцировка фибробластов, 

воспалительная реакция иммунных клеток и про-

лиферация перицитов [2, 7, 24, 25, 28]. 
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Все клетки лёгочных сосудов, т.е. эндоте-

лиальные клетки из интимы, гладкомышечные 

клетки из медии, а также (мио)фибробласты и 

клетки-предшественники в адвентиции и внекле-

точном матриксе, вносят вклад в патофизиологи-

ческие и патологические изменения в лёгочных 

сосудах. Лёгочная васкулопатия при легочной 

артериальной гипертонии инициируется дефект-

ной клеткой (клетками), вероятно, вызванной со-

матическими мутациями и дезорганизованным 

перепрограммированием клеток в лёгочной сосу-

дистой системе, и облегчается и «регулируется» 

другими клетками, такими как воспалительные и 

стволовые клетки. Первоначальная дефектная 

клетка становится патогенной посредством ауто-

кринного механизма, который затем распростра-

няет дефект на другие соседние клетки посред-

ством паракринных и юкстакринных механизмов, 

вызывая развитие сосудистых поражений. Перво-

начальными патогенными клетками также могут 

быть альвеолярные или бронхиальные эпители-

альные клетки, которые впоследствии передают 

сигналы заболевания сосудистым клеткам. В па-

тогенезе и прогрессировании лёгочной артери-

альной гипертонии и лёгочной гипертонии задей-

ствованы многочисленные мембранные рецепто-

ры, ионные каналы, транспортёры и внутрикле-

точные сигнальные пути. Частичная перестройка 

полностью дифференцированных клеток стенки 

лёгочных сосудов, таких как эндотелиальные 

клетки и гладкомышечные клетки, в ответ на па-

тогенные сигналы является важным патогенети-

ческим механизмом [3]. 

Появляется всё больше доказательств того, 

что эпигенетические факторы играют важную 

роль в развитии лёгочной гипертонии, регулируя 

структуру хроматина и изменяя экспрессию важ-

нейших генов. Например, у пациентов с лёгочной 

гипертонией наблюдается аномальное метилиро-

вание ДНК и модификации гистонов, такие как 

ацетилирование и метилирование гистонов, кото-

рые связаны с ремоделированием сосудов и дис-

функцией лёгочных сосудов [8]. Эпигенетические 

аномалии влияют на экспрессию ключевых мета-

болических ферментов, проливая свет на их по-

тенциальную роль в нарушении метаболизма при 

лёгочной гипертензии [29]. 

Сбой взаимодействия факторов роста, фак-

торов транскрипции, регулирующих нормальное 

развитие паренхимы и микрососудистого русла 

лёгких, и воспалительных процессов, может 

определять формирование бронхолегочной дис-

плазии (БЛД). Изучение роли таких биомаркеров, 

как трансформирующий фактор роста, фактор 

роста соединительной ткани, фибробластов и эн-

дотелия сосудов, ангиопоэтинов, интерлейкинов, 

тромбоспондина-1 может помочь в ранней диа-

гностике и профилактике развития БЛД у недо-

ношенных детей на этапе респираторного дис-

тресс-синдрома новорожденных. Результаты 

международных научных исследований свиде-

тельствуют о необходимости дальнейшего изуче-

ния особенностей микрососудистой системы лег-

ких в норме и при патологии с целью разработки 

новых методов лечения, направленных на стиму-

лирование правильного альвеоло- и ангиогенеза, а 

также на профилактику развития лёгочной гипер-

тонии у недоношенных детей с БЛД [1]. 

Гистопатология легких младенцев и детей 

после преждевременных родов и БЛД показывает 

измененное развитие лёгочной паренхимы, про-

водящих дыхательных путей и лёгочных сосудов. 

Крайне преждевременные роды и БЛД могут при-

водить к гиперплазии гладкой мускулатуры дыха-

тельных путей, нарушению альвеоляризации, 

воспалению лёгких и увеличению мышечной тка-

ни лёгочных артерий [18].  

Заболевания лёгочных сосудов у плодов 

и новорожденных. У большинства видов млеко-

питающих и человека заболевания лёгочных со-

судов у плодов и новорожденных вызывает внут-

риутробная гипоксия. Заболевание может варьи-

роваться от легкой лёгочной гипертензии до тя-

желого ремоделирования сосудов и опасного по-

вышения давления. Время, продолжительность и 

величина внутриутробного гипоксического стрес-

са важны для развития заболевания, однако суще-

ствует также генетико-средовая взаимосвязь, ко-

торая еще не до конца изучена. Определение при-

чин ремоделирования лёгочных сосудов и лёгоч-

ной гипертонии, а также связанных с ними по-

следствий — сложная задача, но необходимая для 

разработки целенаправленных методов лечения 

лёгочной гипертонии у новорожденных, вызван-

ной внутриутробной гипоксией, которые могли 

бы как лечить симптомы, так и замедлять или об-

ращать вспять прогрессирование заболевания 

[20]. 

Развитие лёгочного кровообращения явля-

ется критически важным компонентом развития 

лёгких плода и продолжается на протяжении все-

го младенчества и детства, определяя длительный 

период восприимчивости к сосудистым мальфор-

мациям и нарушениям адаптации. Перинатальные 

сосудистые повреждения могут привести к ано-

мальной структуре или функции сосудов, вклю-

чая снижение ангиогенной сигнализации и сосу-

дистого обеспечения, нарушение вазореактивно-

сти из-за повышенной эндотелиальной дисфунк-

ции и ремоделирования лёгочных артерий, или 

повышенную генетическую предрасположенность 

к заболеваниям лёгочных сосудов посредством 

эпигенетических модификаций или мутаций за-

родышевой линии. Хотя у некоторых младенцев 

развивается лёгочная гипертония с ранним нача-

лом, из-за уникальных адаптивных возможностей 
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незрелого организма у многих из них клинически 

не проявляется ранняя лёгочная сосудистая дис-

функция. Эти люди остаются в группе повышен-

ного риска развития лёгочной гипертонии с позд-

ним началом и могут быть особенно восприимчи-

вы к вторичным повреждениям [11]. 

Эпидемиологические исследования показа-

ли связь между патологическими событиями, 

происходящими во время внутриутробно-

го/перинатального развития, и развитием сердеч-

но-сосудистых и метаболических заболеваний во 

взрослом возрасте. Эти наблюдения привели к так 

называемой гипотезе о происхождении заболева-

ний во взрослом возрасте в процессе развития. В 

последнее время появились данные, свидетель-

ствующие о том, что лёгочное кровообращение 

также является важной мишенью для программи-

рования развития заболеваний во взрослом воз-

расте как в экспериментальных моделях на жи-

вотных, так и у людей [22]. 

У недоношенных детей с БЛД наблюдается 

повышенная жесткость лёгочной артерии, изме-

ренная по скорости пульсовой волны, по сравне-

нию с недоношенными детьми без БЛД и доно-

шенными детьми [27]. 

Заключение. Лёгкие — замечательный ор-

ган во многих отношениях, и не в последнюю 

очередь благодаря специфическим и исключи-

тельным свойствам лёгочного кровообращения. 

Несмотря на это, лёгочной сосудистой системе 

уделяется гораздо меньше внимания, чем систем-

ному кровообращению. В последние годы до-

стигнуты значительные успехи в понимании гене-

тических и молекулярных основ ряда заболеваний 

лёгочных сосудов (например, лёгочной гиперто-

нии, образования отёка лёгких), роли митохон-

дрий и клеточного метаболизма в контроле функ-

ции клеток лёгочных сосудов, а также новых эф-

фектов эпигенетической регуляции в лёгочном 

кровообращении как в здоровом состоянии, так и 

при заболеваниях [23]. Дальнейшие исследования 

лёгочных сосудов позволят решить важные зада-

чи лечения многих заболеваний дыхательной си-

стемы. 
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СОСУДЫ МАЛОГО КРУГА КРОВООБРАЩЕНИЯ В 

ЛЕГКИХ В НОРМЕ И ПРИ ПАТОЛОГИИ 

 

Блинова С.А., Рахмонов З.М. 

 

Резюме. В обзоре литературы приведены 

современные представления о морфофункциональных 

особенностях сосудов малого круга кровообращения в 

лёгких. Отмечено, что лёгочной сосудистой системе 

уделяется гораздо меньше внимания, чем системному 

кровообращению. В последние годы достигнуты зна-

чительные успехи в понимании генетических и молеку-

лярных основ ряда заболеваний легочных сосудов 

(например, лёгочной гипертонии, образования отёка 

лёгких), роли митохондрий и клеточного метаболизма 

в контроле функции клеток лёгочных сосудов, а так-

же новых эффектов эпигенетической регуляции в лё-

гочном кровообращении как в здоровом состоянии, 

так и при заболеваниях. Дальнейшие исследования лё-

гочных сосудов позволят решить важные задачи лече-

ния многих заболеваний дыхательной системы.  

Ключевые слова: малый круг кровообращения, 

лёгкие, лёгочные сосуды. 

 


