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НАРУШЕНИЯ ФУНКЦИИ ЭНДОТЕЛИЯ И ГЕМОРЕОЛОГИИ СОСТАВЛЯЮТ ОДНУ ИЗ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИХ ОСНОВ ФОРC
МИРОВАНИЯ ОСТРЫЕ ВОСПАЛИТЕЛЬНОЙ ПАТОЛОГИИ РЕСПИРАТОРНОГО ТРАКТА У ДЕТЕЙ. В ОБЗОРЕ ПРЕДСТАВЛЕC
НА ИНФОРМАЦИЯ О РОЛИ И НАРУШЕНИЯХ АГРЕГАЦИИ И ДЕФОРМИРУЕМОСТИ ЭРИТРОЦИТОВ, ВЯЗКОСТИ КРОВИ,
ФУНКЦИИ ЭНДОТЕЛИЯ ПРИ ОСТРЫХ РЕСПИРАТОРНЫХ ИНФЕКЦИЯХ У ДЕТЕЙ. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ЭНДОТЕЛИАЛЬНАЯ ДИСФУНКЦИЯ, ГЕМОРЕОЛОГИЯ, ГЕМОРЕОЛОГИЧЕСКИЕ ОТКЛОНЕНИЯ,
ОСТРЫЕ РЕСПИРАТОРНЫЕ ИНФЕКЦИИ, ОСТРЫЕ БРОНХОЛЁГОЧНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ, ДЕТИ.

Система гемореологии и функциональное состояние эндотелия все чаще нахоC
дятся в фокусе внимания клиницистов, особенно в медицине критических соC
стояний, при которых даже относительная стабильность центральной гемодинаC
мики не гарантирует предотвращение гипоксии, связанной с нарушениями
транспорта кислорода на периферию [1–4]. 
Ведущими механизмами повреждения легочной ткани при острых респираторC
ных инфекциях являются проникновение в организм патогенных микрооргаC
низмов и модуляция продуктами их жизнедеятельности процесса транскрипции
генов, ответственных за синтез медиаторов воспаления [5]. Так, инфекционные
агенты (грамположительные и грамотрицательные бактерии, вирусы, грибки,
простейшие), попавшие в организм, выделяют большое число разнообразных
патогенных факторов — экзоC и эндотоксины, ДНК, РНК и др. Эти активные выC
сокомолекулярные соединения через ряд промежуточных звеньев приводят к
изменению транскрипции генов, отвечающих за клеточные и гуморальные комC
поненты системного воспалительного ответа [6, 7]. 
Клеточный и гуморальный компоненты повреждения легочной ткани при острых
бронхолегочных заболеваниях у детей тесно взаимосвязаны. Активированные
макрофаги выделяют также провоспалительные цитокины (установлено, что при
развитии патологии лёгких повышается уровень интерлейкинов (ИЛ) 1, 6, 8, 12,
фактор некроза опухолей � (ФНО �) и интерферон (ИФН) �) [8, 9–13]. Известно,
что в зависимости от природы, цитокины действуют аутокринно — на сами клетC
киCпродуценты, паракринно — на другие клетки мишени или эндокринно — на
разные клетки за пределами места их продукции [14–16]. В частности они дейстC
вуют на сосудистый эдотелий, что приводит к его повреждению и дальнейшему
усилению синтеза медиаторов воспаления. Их эффект связан с расширением соC

VSP_2_2007_coll__.qxd  10.04.2007  23:39  Page 58



59

В
О

П
Р

О
С

Ы
С

О
В

Р
Е

М
Е

Н
Н

О
Й

П
Е

Д
И

А
ТР

И
И

/ 
2

0
0

7
/ 

ТО
М

 6
/ 

№
 2

судов, увеличением их проницаемости и накоплением жидC
кости в ткани лёгкого [17–20]. В ряде исследований показаC
на способность ИНФ � и ФНО � индуцировать экспрессию
молекул адгезии на эндотелиоцитах человека [21–23].
Молекулы адгезии, прилипая к лейкоцитам, тромбоцитам и
клеткам эндотелия, формируют так называемые «крутящиеC
ся» нейтрофилы и способствуют агрегации частиц фибрина.
Эти процессы вносят свой вклад в нарушение капиллярного
кровотока, увеличивают проницаемость капилляров, индуC
цируют локальный отек тканей [24, 25]. Благодаря механизC
му обратной связи ФНО � активирует нейтрофилы и потенC
цирует синтез других цитокинов [26]. ИЛC1 и ФНО �, стимулиC
руют выброс из активированных клеток токсичных свободC
ных радикалов и протеолитических ферментов. Воздействие
на клеточные мембраны эндотелиальных клеток фермента
фосфолипазы А2 способствует выделению эйкозаноидов и
фактора активации тромбоцитов. Эйкозаноиды — это проC
дукты метаболизма арахидоновой кислоты, протекающего
по циклооксигеназному пути с продукцией тромбоксана и
простагландинов и липооксигеназному пути с продукцией
лейкотриенов. Тромбоксан вызывает агрегацию тромбоциC
тов, индуцирует бронхоконстрикцию и, вместе с лейкотриеC
нами, приводит к легочной гипертензии и увеличению сосуC
дистой проницаемости, что, прежде всего, характерно для
ранней фазы воспалительного заболевания [26]. Более
поздняя фаза повышения легочного сосудистого сопротивC
ления и проницаемости эндотелия, по мнению ряда исследоC
вателей, связана с выбросом из эндотелиоцитов в кровь
мощного вазоконстрикторного белка — эндотелина [27, 28]. 
В настоящее время в патогенезе острых респираторных
инфекций у детей определенное значение придается хемокиC
нам — специальным цитокинам, контролирующим дальнейC
шую миграцию лейкоцитов в очаг воспаления. Ряд исследоC
ваний показал, что хемокины продуцируются и секретируются
не только активированными макрофагами, но и эндотелиальC
ными клетками [17, 29]. Основная функция хемокинов — поC
ставлять нейтрофилы в очаг воспаления и активировать их
функциональную активность. Основным хемокином для нейC
трофилов является ИЛ 8 [30]. Наиболее сильными его индукC
торами служат бактериальные липополисахариды, ИЛ 1 и
ФНО � [31–33]. Р. Bahra et al. считают, что каждый шаг трансC
эндотелиальной миграции нейтрофилов регулируется стимуC
лирующими концентрациями ФНО � [17]. При развитии остроC
го повреждения лёгких эндотелиоциты сосудов активируются
и вовлекаются в фазовые взаимодействия [34]. В результате
происходит, с одной стороны, их мобилизация и усиление заC
щитных свойств, а, с другой стороны, возможно повреждение
как самих клеток, так и окружающих тканей [35, 36]. 
Кроме того, на фоне острой бронхолегочной патологии у деC
тей резко повышается концентрация гормона роста —
соматотропин, который, согласно экспериментальным данC
ным, может усиливать активацию нейтрофилов и утяжеляет
поражение эндотелия капиллярного русла лёгких при сепC
тических состояниях [37]. 
Прямое и опосредованное воздействие цитокинов и бактеC
риальных продуктов на генетический аппарат клетки ведёт
не только к цепной реакции высвобождения медиаторов, но
и к развитию тканевой гипоксии. Переход клетки на анаэробC
ный метаболизм запускает процесс программированной
клеточной смерти, или апоптоза. Данный вариант распада
клетки опосредуется активацией генов, ответственных за
экспрессию внутриклеточных энзимов — поли(АДФCрибоC
за)полимеразы и каспаз (биохимических маркёров апоптоC
за), что сопровождается фрагментацией ДНК, нарушением
функции митохондрий, энергетическим кризисом и гибелью
клеток. В отличие от некроза, апоптоз сопровождается выраC
боткой противовоспалительных медиаторов [38]. 
У детей в лёгких в нормальных условиях NOCсинтазная активC
ность обнаружена в эндотелии крупных и средних сосудов.

Однако при острой гипоксии повышается синтез индуциC
бельной NOCсинтазы (iNOS). В гипоксических условиях сниC
жается содержание эндотелиальной NOCсинтаз (еNOS) в энC
дотелии сосудов лёгких. Замедление экспрессии гена еNOS
в условиях гипоксии происходит через транскрипционные и
посттранскрипционные механизмы в эндотелиальных клетC
ках человека. Таким образом, возникает дефицит эндотелиC
ального NO, что приводит к вазоконстрикции и развитию леC
гочной гипертензии, и одновременно — гиперпродукции NO
в гладкой мышце, вызывающей повреждение сосудов.
Усиление синтеза NO при гипоксии может происходить как
за счет активации уже имеющегося фермента NOCсинтазы,
так и за счёт увеличения синтеза NOCсинтазы de novo. ОсновC
ным стимулом экспрессии iNOS является активация свободC
но радикальных процессов, которая при гипоксии связана с
активацией синтеза цитокинов. Свободные радикалы, цитоC
кины и ФНО � активируют ядерный фактор транскрипции
каппа В (NFCkB), который является ключевым фактором эксC
прессии гена iNOS [39]. В свою очередь, iNOS участвует в
синтезе провоспалительных цитокинов — ФНО � и ИЛ 1 [40].
ИЛC4 и тромбоцитарный фактор роста � тормозят индукцию
iNOS. Следовательно, синтез оксида азота зависит от влияC
ния цитокинов и степени воспаления [41]. Экспрессия, iNOS
приводит к продолжительной гиперпродукции оксида азота
[42, 43], в тысячи раз превышающей его продукцию в норме.
Экспрессия iNOS в дыхательных путях повышается под дейстC
вием оксидантов, легочных ирритантов. Она образуется и
обеспечивает длительное выделение NO активированными
макрофагами, нейтрофилами, сосудистым эндотелием, микC
роглиальными клетками, астроцитами [44]. Увеличение выC
работки NO способствует замедлению капиллярного кровоC
тока вследствие дилатации артериол [25].
В ряде работ показано, что в очаге воспаления способен
накапливаться продукт частичного восстановления кислоC
рода — супероксид, кoторый инактивирует вазоактивное
действие NO [45]. NO и супероксидный анион подвергаются
быстрому взаимодействию с образованием пероксинитриC
та, повреждающего клетки [46]. Эта реакция способствует
удалению NO из сосудистой и бронхиальной стенки [47, 48].
Гиперпродукция свободных радикалов приводит к резкому
снижению продукции NO. Это одна из самых первых реакC
ций в организме на гипоксию. По мнению ряда исследоваC
телей оксидантный стресс может продолжаться от 12–72 ч.
В условиях оксидантного стресса в эндотелиоцитах не тольC
ко угнетается синтез оксида азота — основного регулятора
расслабления сосудистой стенки, но и активируется NFCkB,
инициирующий выделение субстанций, которые ухудшают
кровоток, например, эндотелина [27]. 
Представляет интерес исследования, показавшие, что традиC
ционно рассматриваемый в качестве медиатора NOCтоксичC
ности, пероксинитрит может иметь физиологическое дейстC
вие и вызывать сосудистую релаксацию через NOCопосредоC
ванное увеличение цГМФ в сосудистом эндотелии [46–48].
В свою очередь, пероксинитрит — это сильнодействующий
оксидант, способный повреждать альвеолярный эпителий и
лёгочный сурфактант [46]. Он вызывает разрушение белков и
липидов мембран, повреждает эндотелий, увеличивает агреC
гацию тромбоцитов, участвует в процессах эндотоксемии. Его
повышенное образование отмечено при синдроме острого
повреждения лёгких [48]. Исследователи считают, что продуC
цируемый в результате активации индуцированного ферменC
та NO, предназначен для неспецифической защиты организC
ма от широкого спектра патогенных агентов, тормозит агрегаC
цию тромбоцитов и улучшает местное кровообращение [49]. 
Установлено, что избыточное количество NO подавляет
активность конституциональной (cNOS) в клетках за счет
взаимодействия с супероксидом и, возможно, в результате
десенситизации гуанилатциклазы, приводящей к снижеC
нию цГМФ в клетке и к повышению внутриклеточного кальC

VSP_2_2007_coll__.qxd  10.04.2007  23:39  Page 59



60

О
б

з
о

р
 л

и
те

р
а

ту
р

ы

ция [50]. S.J. Brett et al. и N.W. Kooy et al., анализируя значеC
ние нитрооксидергических механизмов в патогенезе респиC
раторного дистрессCсиндрома взрослого типа (РДСВ), выC
сказали мнение, что ключевую роль в развитии синдрома
может играть iNOS, пероксинитрит, а также нитротирозин —
основной продукт воздействия пероксинитрита на белок
[48, 51]. B.H. Cuthbertson et al. считают, что в основе острого
повреждения лёгких лежит воздействие NO и пероксинитC
рита на эластазу и ИЛ 8 [35]. A. Kobayashi et al. также зареC
гистрировали увеличение содержания iNOS, ИЛ 1, ИЛ 6,
ИЛ 8 в бронхоальвеолярной жидкости у больных с синдроC
мом острого повреждения лёгких [33]. D.R. Meldrum et al.
показали уменьшение выработки воспалительных цитокиC
нов лёгочными макрофагами при РДСВ под влиянием субстC
рата локальной продукции NO — LCаргинина [34]. УстановC
лено, что в генезе синдрома острого повреждения лёгких у
детей существенную роль играет нарушение проницаемости
сосудов, обусловленное действием цитокинов — ФНО �,
ИЛ 2, моноклональных антител к СD3 лимфоцитам на эндоC
телиальные клетки сосудов лёгких [8]. Быстрое и сильное
увеличение проницаемости лёгочных сосудов приводит к
миграции нейтрофилов в ткань лёгких и высвобождению
ими цитотоксических медиаторов, что является ведущим в
развитии патологической альтерации лёгких [15, 26]. В проC
цессе развития острого повреждения лёгких ФНО � увеличиC
вает адгезию нейтрофилов к сосудистой стенке, усиливает
их миграцию в ткани, способствует структурным и метаболиC
ческим изменениям эндотелиоцитов, нарушает проницаеC
мость клеточных мембран, активирует образование других
цитокинов и эйкозаноидов, вызывают апоптоз и некроз эпиC
телиальных клеток лёгких и эндотелия сосудов [14]. ПоказаC
но также, что избыток оксида азота сам по себе является
мощным проапоптическим фактором [39, 41]. Апоптоз приC
водит к гибели эндотелиоцитов, снижению антикоагулянтC
ной активности эндотелия и разрежению капиллярной сети.
Усиление апоптоза ведёт к дисфункции эндотелия и происхоC
дит уже на самых ранних стадиях. Главным фактором, обесC
печивающим защиту эндотелия от чрезмерного апоптоза,
является физиологическая продукция NO, в то время как гиC
перпродукция NO служит проапоптическим фактором и споC
собствует эндотелиальной дисфункции [39, 41]. 
Активированные цитокинами и бактериальными эндотокC
синами альвеолярные макрофаги усиливают синтез NO
[41]. Уровень продукции NO эпителиоцитами бронхов и альC
веол, нейтрофилами, тучными клетками, эндотелиоцитами
и гладкими миоцитами легочных сосудов также увеличиваC
ется, вероятно, через активацию NFCkB [19, 24, 25].
Считается, что продуцируемый в результате активации iNOS
оксид азота, предназначен, в первую очередь, для неспециC
фической защиты организма. Выделяясь из макрофагов, NO
быстро проникает в бактерии, грибки, где угнетает жизненно
важные ферменты: НCэлектронCтранспортные, цикла Кребса
и синтеза ДНК [45, 50]. NO вовлекается в защиту организма
на последних этапах иммунного ответа и является одним из
эффективнейших средств иммунной системы [45]. Однако,
накапливаясь в клетке в неадекватно больших количествах,
NO оказывает и повреждающий эффект [46]. Таким образом,
при развитии синдрома острого повреждения лёгких цитокиC
ны и NO запускают последовательную цепь реакций, выраC
жающихся в нарушении микроциркуляции, возникновении
тканевой гипоксии, альвеолярного и интерстициального отёC
ка, повреждении метаболической функции лёгких. 
Описанные патологические изменения также приводят к
нарушению реологических свойств крови, усугубляя течеC
ние болезни. Комплекс изменений реологических свойств
крови при острых респираторных инфекциях у детей реалиC
зуется гематологическим синдромом повышенной вязкосC
ти крови. В качестве составляющих этого синдрома выделяC
ют повышение вязкости цельной крови и плазмы, уменьшеC

ние деформируемости эритроцитов, увеличение гематоC
критного числа и концентрации фибриногена, усиление агC
регации эритроцитов [4].
К настоящему времени накоплен богатый экспериментальC
ный и клинический материал, касающийся изучения фактоC
ров, влияющих на вязкость крови.
В системе микроциркуляции, где размеры эритроцитов
сопоставимы с величиной сосудистого просвета, состояние
кровотока существенным образом зависит от реологичесC
ких свойств клеток крови, изучение которых имеет первоC
степенное значение для понимания сущности патологичесC
ких феноменов кровообращения, приводящих к извращеC
нию метаболизма, транскапиллярного обмена, нарушению
оксигенации тканей, определяя, таким образом, тяжесть
клинических проявлений заболевания [52].
Реологические свойства крови зависят от большого числа
факторов. С.А. Селезнев и соавт. условно выделяют нескольC
ко групп факторов: 1) гемодинамические — обусловленные
изменением свойств крови при ее движении; 2) клеточные —
связанные с изменением характеристик форменных элеменC
тов и их концентрации; 3) плазменные; 4) факторы взаимоC
действия, под которыми чаще всего понимают различные
проявления феномена внутрисосудистой агрегации форменC
ных элементов крови; 5) факторы внешних условий [53]. 
При высокой скорости сдвига (200–400 с), характерной для
аорты и магистральных сосудов, вязкость крови (так назыC
ваемая динамическая вязкость), зависит от деформационC
ных свойств эритоцитов — жёсткости мембраны, внутренC
ней вязкости, формы клеток, так как максимальные значеC
ния напряжения сдвига, достигаемые во время систолы,
обеспечивают гидродинамическую дезагрегацию клеток
крови и их ориентацию вдоль оси потока [52]. 
Снижение деформируемости эритроцитарных мембран выC
явлено при патологии новорождённых, у больных с неспеC
цифическими заболеваниями лёгких, при бронхиальной
астме и деструктивной пневмонии у детей [3, 54]. ВследстC
вие этого повышается вязкость крови при высоких скороC
стях сдвига, что ведёт к увеличению постнагрузки на сердC
це и способствует развитию сердечной недостаточности.
Деформируемость эритроцитов цельной крови in vitro и
in vivo определяется состоянием клеточного окружения. ОсоC
бую роль при этом играют плазменные факторы, осмолярC
ность плазмы. Изменение «жёсткости» мембраны у детей при
острых респираторных инфекциях происходит при воздейстC
вии на организм ацидоза и гипоксии. Снижению эластичносC
ти мембран эритроцитов способствует повышенное образоC
вание пирувата и лактата вследствие интенсификации при
кислородном голодании анаэробного гликолиза [55]. 
Снижение деформируемости эритроцитарных мембран, отC
меченное при воздействии токсинов, содержащихся в
плазме при острых респираторных инфекциях у детей, являC
ется косвенным показателем степени интоксикации [54].
Нарушения деформируемости эритроцитов при острых ресC
пираторных инфекциях ухудшают способность красных клеC
ток крови циркулировать по капиллярам и часто вызывают
укорочение их времени жизни [54]. «Жёсткие» эритроциты
затрудняют кровоток, блокируют участки сосудистого русла,
увеличивая тем самым периферическое сопротивление и
нагрузку на сердце. В частности, снижение текучести эритC
роцитов считают одной из причин развития блокады микроC
циркуляторного русла при экстремальных состояниях [56].
Ряд исследователей отмечает, что нормальный уровень NO
поддерживает деформируемость эритроцитов в физиологиC
ческом диапазоне, тогда как чрезмерное количество NO
или понижение его уровня приводит к нарушению дефорC
мируемости эритроцитов и/или их повреждению [57].
Двояковогнутая дискоидная форма настолько постоянна и
характерна для эритроцита, что отклонения от нее служат осC
новой для диагностики ряда заболеваний. Изменение плоC
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щади клеточной поверхности при трансформации эритроциC
тов в эхиноциты и стоматоциты, наблюдаемое при ряде соC
стояний, сопровождается изменением их фильтруемости и
транспортных свойств. Изменения реологии крови при тяC
желой респираторной патологии у детей коррелируют с морC
фологическими изменениями эритроцитов, и в этой связи
могут служить объективными критериями для оценки тяжесC
ти состояния и прогнозирования течения патологического
процесса [58]. В исследованиях показано, что степень
трансформации эритроцитов у новорождённых находится в
прямой зависимости от тяжести септического процесса [58]. 
Увеличение вязкости крови при низких скоростях сдвига отC
ражает интенсивность агрегатообразования в венозном отC
деле микроциркуляции. Этот участок кривой в координатах
Casson соответствует неньютоновскому поведению крови и
характеризует так называемую структурную вязкость [52].
Замедление кровотока по мере уменьшения напряжения
сдвига в периферических отделах кровообращения привоC
дит к появлению многомерных клеточных агрегатов по типу
«монетных столбиков», при чём доказано, что в норме этот
феномен у людей не обнаруживается [53]. Выделяют физиC
ологические и патологические агрегаты. Патологические
агрегаты резистентны к сдвигу, в отличие от физиологичесC
ких, не распадаются, а, напротив, уплотняются. Выделение
понятия «физиологические агрегаты» не противоречит поC
ложению об отсутствии агрегации эритроцитов в норме, а
лишь дает основания полагать, что необходимо говорить о
едином динамическом процессе «агрегация–дезагрегаC
ция», который постоянно имеет место в крови [53]. В норме
дезагрегация доминирует над агрегацией [1]. 
Однако, в условиях инфекционной бронхолегочной патолоC
гии у детей повышение агрегации форменных элементов
крови — один из важнейших феноменов, возникающих в
системе микроциркуляции, он неизбежно нарушает норC
мальную структуру кровотока в микрососудах и обусловлиC
вает резкое увеличение сопротивления для течения крови
по капиллярам [54]. Агрегаты форменных элементов крови,
закупоривая микрососуды, ухудшают кровоток и, таким
образом, неблагоприятно влияют на транскапиллярный обC
мен [55]. Крайняя степень агрегации клеток крови обознаC
чается термином «сладжCсиндром». Развивающиеся вследC
ствие агрегации форменных элементов крови нарушения
капиллярного кровотока вызывают повышение проницаеC
мости микрососудов, особенно венозной порции. Это моC
жет способствовать переходу веществ из капилляров в
ткань и изменению соотношения фракций белков в плазме
крови, что влечет за собой усиление внутрикапиллярной агC
регации эритроцитов и появление стаза [55]. 
Основными следствиями гиперагрегации эритроцитов в орC
ганизме являются, прежде всего, повышение вязкости
крови, микроциркуляторный блок, увеличение артериовеC
нозного шунтирования крови и тканевая гипоксия. Эти наC
рушения сопровождаются нарастанием периферического
сопротивления и легочной гипертензии, развитием трудно
компенсируемой анемии [3]. Расстройства тканевого газоC
обмена и метаболизма в конечном итоге могут приводить к
тяжёлым изменениям во внутренних органах вплоть до поC

явления некрозов. При повышенной внутрисосудистой агC
регации клеток крови наиболее часто и тяжело повреждаC
ются лёгкие. Клеточные агрегаты могут закупоривать vasa
vasorum, а также стать очагами размножения микрооргаC
низмов в тканях при сепсисе. 
При особо тяжелом течении заболевания может развиватьC
ся ДВСCсиндром по следующему пути: стаз в капиллярах —
висцеральный застой — уход воды — повышение вязкости
крови — агрегация красных и белых кровяных телец, обраC
зование красного и белого тромба — истощение факторов
свертывания и тромбоцитов вследствие диссеминированC
ного внутрисосудистого свертывания — возникновение
изнуряющей коагулопатии с повышенной предрасположенC
ностью к кровотечению.
Существенное повышение агрегационной способности эриC
троцитов зарегистрировано при различных видах шока:
травматическом, геморрагическом, септическом, ожогоC
вом; при гипертонической болезни, ишемической болезни
сердца, острых и хронических заболеваниях почек, острой
пневмонии. Гиперагрегация эритроцитов не является спеC
цифическим синдромом для какихCлибо определенных боC
лезней, а связана, главным образом, с возникновением
воспалительного процесса в различных его формах (гнойC
ных или без нагноения) [54, 59]. 
Гипераграгация эритроцитов обусловлена, главным обраC
зом, плазменными факторами, прежде всего гиперфибриC
ногенемией и в меньшей степени гипоальбуминемией и
гиперглобулинемией. При патологии гиперфибриногенеC
мия является проявлением реакций острой фазы на сосуC
дистое повреждение, будучи вторичной в результате освоC
бождения цитокинов из моноцитов в стенках сосудов или
из сосудистого эндотелия [7]. 
Механизм повреждения лёгких обусловлен гетерогенными
нарушениями перфузии и альвеолярной вентиляции, которые
обусловлены лейкосеквестрацией в малом круге кровообраC
щения, облитерацией и вазоконстрикцией лёгочных сосудов,
коллабированием альвеол, отёком и воспалением легочной
ткани [5]. Важную роль при этом играют вторичное повреждеC
ние сурфактанта и возникновение ателектазов. Данные патоC
логические изменения приводят к повышению объема внесоC
судистой воды лёгких, возникновению некардиогенного отёC
ка, легочной гипертензии, снижению податливости легочной
ткани и прогрессирующей гипоксемии вследствие нарастаюC
щего внутрилегочного шунта. Легочная гипертензия, в свою
очередь, ещё более повышает фильтрационное давление, увеC
личивает нагрузку на правый желудочек и усиливает отёк лёгC
ких. Считается, что острое повреждение лёгких сопровождаетC
ся некардиогенным интерстициальным отёком лёгких и наруC
шением проницаемости легочных сосудов; при РДСВ к этим
изменениям присоединяется повреждение альвеол [7, 60]. 
Анализ рассмотренных в настоящем обзоре данных литераC
туры приводит к пониманию важности роли гемореологичеC
ских отклонений и эндотелиальной дисфункции в патологии
респираторной системы у детей. Вызванные ими поврежC
дения могут помочь понять патогенез данной патологии и
могут оказаться полезными для изучения течения болезни
и прогноза заболевания. 
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