
Обзоры

Бережанский П. В.1, Мельникова И. М.1, 
Мизерницкий Ю. Л.2

Современные представления об участии 
микроциркуляторных нарушений 
в патогенезе аллергического воспаления  
1 Ярославская государственная медицинская академия 
2 Московский НИИ педиатрии и детской хирургии
e-mail: imyar@mail.ru

Реферат
Представлен детальный анализ современных данных, касающихся нарушений системы микроциркуляции и 

гемореологии при аллергических заболеваниях респираторного тракта, в том числе бронхиальной астме (БА). 
Важным патогенетическим звеном в формировании и течении БА являются нарушения микроциркуляции, 
одним из современных неинвазивных способов объективной оценки которой является прямая биомикроско-
пия капилляров с компьютерным анализом изображения. Подчеркивается актуальность и перспективность 
данного направления исследований.

Ключевые слова:  микроциркуляция, аллергия, бронхиальная астма, капилляроскопия.

Berezhanski P. V.1, Melnikova I. М.1, Mizernitski Yu. L.2

Modern views on the participation of microcirculatory alterations 
in the pathogenesis of allergic inflammation
  
1 Yaroslavl State Medical Academy
2 Institute of Pediatrics & Child Surgery, Moscow
e-mail:  imyar@mail.ru

Abstract
The authors have provided a detailed analysis of a modern data about violations of a microcirculation and a hemor-

heology in allergic diseases of a respiratory tract, including bronchial asthma (BA). The important pathogenetic link in 
formation and current BA are defections of the microcirculation. One of modern nonivasive ways of objective assess-
ment of microcirculation is a direct biomicroscopy of capillaries with the computer analysis of an image. This direction 
of scientific researches is actual and perspective.
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Введение 
Аллергические заболевания респираторного 

тракта являются одной из наиболее актуальных 
проблем детской пульмонологии, так как, несмотря 
на улучшение лечебно-диагностических подходов, 
количество больных остается весьма значительным 
[2, 8, 20, 34]. Нарушения микроциркуляции являются 
важным патогенетическим звеном в формировании 
и течении многих заболеваний, в том числе бронхи-
альной астмы, в связи с чем весьма перспективны 
методы их объективной оценки [5, 6, 32, 82, 100]. 

В понятие микроциркуляции включают переме-
щение жидкости между кровеносными и лимфатиче-
скими капиллярными сетями, по внутриклеточным 
системам, трансмембранный обмен газами, субстра-
тами и продуктами метаболизма, сигнальными моле-
кулами [29, 65]. Большое значение придается гемо-
реологическим параметрам (вязкость цельной крови, 
вязкость плазмы, величина гематокрита, агрегация и 
деформируемость эритроцитов, концентрация белков 
плазмы и их соотношение) [23].

К методам оценки микрогемодинамики относятся 
прямое наблюдение (капилляроскопия, капилляро-
графия) с использованием и без использования 
флюоресцентных красок, флюорометрия (химиче-
ский метод), лазерная допплеровская флоуметрия 
(определение сдвигов фотонов, рассеивающихся на 
динамических неоднородных частицах) и флоугра-
фия, реография, полярографическое исследование 
локального объема кровотока по клиренсу водорода, 
методы лучевой диагностики (метод меченых микро-
сфер, клиренс радионуклидов, микросцинтиграфия), 
спектр-интерференционный метод (определение 
дифракции непрерывной волны в случайно неодно-
родной среде), фотоплетизмография, инфракрасная 
локальная спектроскопия и др. Применение многих 
из перечисленных методик остается очень трудоем-
ким и потому ограниченным, а результаты не всегда 
достаточно информативны. 

Одним из высокоинформативных методов являет-
ся прямая визуализация микроциркуляции [1, 6, 26, 
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55]. Но до сих пор сохраняется много нерешенных 
вопросов в области морфологии и функционирования 
капилляров у детей, что важно для своевременной 
диагностики и эффективного лечения нарушений 
[60, 96]. Сложность патогенеза микроциркуляторных 
нарушений требует применения достаточно чувстви-
тельных методов диагностики степени расстройства 
капиллярного кровотока и сопряженных изменений в 
микрососудах артериолярного и венулярного звеньев 
микроциркуляторного русла (МЦ) [14]. 

В последние годы научный интерес к изучению 
микроциркуляции возрос, что связано с появлением 
новых, доступных технических возможностей и 
средств [100]. Все чаще начинают внедряться си-
стемы исследований, основанные на компьютерных 
технологиях, что дает возможность продвижения 
современных высокочувствительных методов иссле-
дования микроциркуляции в клиническую практику 
[11, 31]. Современные системы анализа позволяют 
получать статические и динамические изображения, 
а также оценивать их в режиме оn-line [40]. 

Среди этих методов — компьютерная капил-
ляроскопия ногтевого валика, компьютерная TV-
микроскопия сосудов конъюнктивы глазного яблока, 
а также слизистой оболочки полости рта, пищевода 
и бронхов [14, 103]. Использование программного 
обеспечения позволяет, во-первых, увеличить кон-
трастность и четкость изображения, а во-вторых, 
визуализировать локальные особенности микро-
циркуляции [43, 66, 92]. A. Needles et al. (2012) раз-
работали систему оценки микроциркуляции, которая 
обеспечивает соответствующее разрешение для 
малых анатомических структур, которыми являются 
капилляры. Система создает единое субгармониче-
ское изображение, состоящее из последовательно 
принимаемых данных и их фильтрации, в отличие 
от других систем, которые предоставляют гармо-
нические изображения (принимаемые данные не 
суммируются и не фильтруются) [75]. Y. M. Sheng 
et al. (2012) предложили принципиально новую 
компьютерную технологию оценки капиллярного 
русла — «VasTrack», в основе которой используется 
«искусственный интеллект» [90].

B. C. Fry et al. (2012) разработали новый метод 
оценки состояния микроциркуляторной сети организ-
ма на основе оценки пограничных отделов системы 
микроциркуляции, доступных для объективизации, и 
доказали его эффективность на экспериментальных 
моделях. Метод заключается в прогнозировании 
патологических изменений микроциркуляторного 
русла на основе ограниченного объема информа-
ции от отдельных участков системы микроцирку-
ляции. Капиллярное русло, по мнению авторов, с 
математической точки зрения, представляет собой 
неопределенную линейную систему, на основе зако-
нов которой разработан алгоритм оценки и прогноза 
функциональных изменений сети МЦ. Метод в на-
стоящее время апробируется, относительная ошибка 
данного метода составляет менее 10 % [53].

Одним из перспективных современных методов 
оценки системы микроциркуляции является лазерная 
допплеровская флоуметрия (ЛДФ) [13, 16]. Данный 

метод основывается на оптическом неинвазивном 
зондировании тканей монохроматическим сигналом 
и анализе частотного спектра монохроматическо-
го сигнала, отраженного от движущихся в тканях 
эритроцитов. Регистрируемый при ЛДФ сигнал 
характеризует кровоток в микрососудах кожи в 
объеме 1–1,5 мм3 ткани. Это означает, что ЛДФ дает 
интегральную информацию по очень большому ко-
личеству эритроцитов, около 3,4×104, одновременно 
находящихся в зондируемом объеме ткани. Выбор 
объекта исследования непосредственно определяется 
задачами функциональной диагностики в каждом 
конкретном случае. Чаще всего для ЛДФ используют 
кожный покров в области пальцев кисти либо стопы, 
а также в нижней трети предплечья или голени [16]. 
Исследования в этом перспективном направлении 
немногочисленны.

Несмотря на большое количество методик по 
оценке витального микрокровотока, единственным 
методом, который позволяет получить достоверную 
информацию о характере кровотока в питающих кожу 
капиллярах, является капилляроскопия. Наблюдение 
капилляров через кожу человека без ее повреждения 
дает важную информацию о динамических эффек-
тах, которую нельзя получить непрямыми методами 
[62]. Объектами капилляроскопических исследова-
ний могут быть бульбарная конъюнктива, ногтевое 
ложе, губы, десны, язык. Слизистая оболочка глаза 
позволяет проводить детальную оценку состояния 
всех звеньев микроциркуляции [54]. Недостатком 
метода являются артефакты, которые обусловлены 
подвижностью глазного яблока, что, в свою очередь, 
делает практически невозможной стабильную реги-
страцию гемодинамических характеристик микро-
кровотока [4, 41].

Еще в 1912 г. W. Р. Lombard доказал возможность 
изучения физиологических процессов в капиллярах 
ногтевого ложа. Капилляроскопия сосудов ногтевого 
валика отражает функцию микрососудов в других от-
делах тела [10]. Этот метод, простой и неинвазивный, 
обеспечивает моментальную визуализацию микро-
циркуляции, давая четкое представление о микро-
сосудистых нарушениях при различной патологии 
[60]. Микроскопия сосудов ногтевого ложа позволяет 
проводить детальную оценку состояния всех звеньев 
микроциркуляторного русла — артериол, прекапил-
лярных артериол, капилляров, посткапиллярных ве-
нул, а также особенностей кровотока в микрососудах 
и состояния периваскулярного пространства.

M. Hudson et al. (2010) провели независимую 
оценку качества и объективности микроскопии ног-
тевого ложа, доказав ее объективность. По мнению 
авторов, данная методика может быть рекомендована 
для использования в многоцентровых клинических 
исследованиях [65]. К числу преимуществ биомикро-
скопии ногтевого ложа относится также доступность 
объекта, отсутствие значительных особенностей 
анатомического характера, «беспорядочная» архи-
тектоника сосудов, представляющая собой морфо-
логический субстрат кровотока, не связанного со 
специфическими органными функциями, а также 
хорошая контрастируемость эритроцитарного по-
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тока [98]. Кроме того, этот метод дает возможность 
составить также представление о периваскулярном 
пространстве [24, 33]. Доказано, что изменения 
капилляров, которые наблюдаются при проведении 
капилляроскопии ногтевого валика, также проис-
ходят и в микрососудах дыхательных путей, в том 
числе при бронхиальной астме [58, 59].

В результате экспериментального исследования 
3D-визуализации капилляров было отмечено, что 
именно у края ногтевого ложа капилляры ориенти-
рованы в сторону роста ногтевой пластинки и имеют 
четкую организационную структуру, что благоприят-
ствует проведению оценки микроциркуляции в этой 
области и дает возможность оценить нарушение 
архитектоники микрососудов при различной пато-
логии [71].

Отметим, что имеющиеся современные стандарты 
исследования и варианты классификации нарушений 
микроциркуляции не применимы для детей раннего 
возраста. Все это диктует необходимость доработки 
методов анализа показателей микроциркуляции для 
оценки микроциркуляторных нарушений у детей 
грудного и раннего возраста, в частности, с аллер-
гическими заболеваниями респираторного тракта 
[82].

Микроциркуляторные нарушения играют клю-
чевую роль в патогенезе развития бронхиальной 
астмы [51]. Воспалительные медиаторы вызывают 
«микрососудистые утечки» с экссудацией плазмы в 
дыхательные пути [52, 56]. 

Острые утечки белков плазмы вызывают утол-
щение наполненной и отечной стенки дыхательных 
путей, а в результате ― сужение просвета дыха-
тельных путей. Кроме того, плазма проходит через 
поврежденный внутрисосудистыми факторами 
эпителий, адсорбируется в просвет дыхательных пу-
тей. Плазменная экссудация приводит к нарушению 
целостности эпителия, образуя порочный круг, и его 
присутствие в просвете уменьшает клиренс слизи 
[57]. Вместе эти эффекты способствуют обструкции 
дыхательных путей [42]. 

Было доказано, что у больных с аллергическими 
заболеваниями респираторного тракта, в частности, 
аллергическим альвеолитом, имеются значительные 
наpушения микpоциpкуляции, пpогpеccиpующие 
пpи активном воcпалении в интеpcтициальной ткани 
[35]. Отмечено, что морфофункциональные измене-
ния кровеносных сосудов у больных бронхиальной 
астмой тесно связаны с нарушениями структуры 
дыхательных путей и вентиляционной функции 
легких [28]. Имеется мнение, что функциональные 
нарушения микроциркуляции в дыхательной систе-
ме сопровождают развитие бронхиальной астмы, а 
степень их выраженности определяет прогноз за-
болевания [3, 17].

Среди прочих причин системных изменений в 
микроциркуляторном русле при патологии респира-
торного тракта ведущая роль принадлежит наруше-
нию нейрорегуляторных механизмов, дисрегуляция 
которых обусловлена функциональными нарушения-
ми органа, непосредственно или опосредованно ре-
гулирующего деятельность микрососудов. Механизм 

регуляции реализуется нервно-рефлекторным путем 
с помощью различных нейрогуморальных факторов, 
механизм которых изучен в экспериментальных усло-
виях методом ингибирования и на сегодняшний день 
не подвергается сомнению [27, 50, 72, 77]. 

Нейропептиды относятся к веществам, прини-
мающим активное участие в регуляции сосудистого 
тонуса, и являются преимущественно местными 
вазодилататорами. При повреждении нервных окон-
чаний нейропептиды выделяются в больших количе-
ствах и участвуют в сосудистых реакциях; изучена 
роль субстанции Р в развитии и поддержании арте-
риальной гиперемии при воспалении [5]. Отмечено, 
что нейрогенное воспаление играет ключевую роль в 
патогенезе аллергических заболеваний, в частности, 
бронхиальной астмы [83]. Медиаторы воспаления 
могут способствовать высвобождению нейротранс-
миттеров и активировать афферентные нервы, вы-
зывая развитие бронхоконстриктивных рефлексов 
и выделение муцинов. Это распространение вос-
палительных эффектов по дыхательным путям на-
зывается нейрогенным воспалением. Нейрогенное 
воспаление несущественно сказывается при легкой 
форме бронхиальной астмы, однако очень выраже-
но проявляется при тяжелом течении заболевания 
и способствует формированию гиперреактивности 
дыхательных путей [42].

Влияние вегетативной нервной системы на пато-
физиологические процессы, протекающие при брон-
хиальной астме, не подвергается сомнению [69, 89]. 
В норме тонус бронхиальной гладкой мускулатуры 
регулируют преимущественно парасимпатические 
волокна блуждающего нерва. Симпатическая нерв-
ная система в норме играет незначительную роль 
в регуляции бронхиальной мускулатуры, но на на-
чальном этапе формирования бронхиальной астмы 
ее роль возрастает [12]. Симпатическая активность 
увеличивается для уменьшения бронхоспазма, но 
она не в состоянии управлять бронхоспазмом из-за 
незначительной иннервации гладкой мускулатуры 
дыхательных путей. Тем самым дилятация сосудов 
и бронхов, которую вызывает симпатическая нервная 
иннервация в начальной стадии развития бронхи-
альной астмы, привносит большой вклад в развитие 
патофизиологических проявлений на стадии форми-
рования заболевания [69]. При экспериментальных 
исследованиях было отмечено, что активирование 
холинергической, адренергической иннервации и 
единичных сенсорных VR1-рецепторов, являющихся 
представителями соматических сенсорных рецеп-
торов в легких, приводит к стимуляции сенсорных 
волокон через активацию TRPA1- и TRPM8-каналов 
(TRPA1 ― Transient receptor potential cation channel, 
member A1; TRPM8 ― Transient receptor potential 
cation channel subfamily M member 8). Затем по аф-
ферентным коллатеральным нервам формируется 
местный аксон-рефлекс, происходит массовый вы-
брос сенсорных нейропептидов, которые, в свою оче-
редь, оказывают прямое воздействие на слизистую 
бронхов и микрососуды, вызывая их деформации 
и качественные внутрисосудистые изменения [73, 
76, 83]. 
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В клиническом исследовании было показано, 
что антихолинергические медиаторы способствуют 
улучшению функции легких у пациентов с бронхи-
альной астмой [85]. K. Sato et al. (2010) отмечено, что 
у больных с бронхиальной астмой имеется тенденция 
к доминированию парасимпатического отдела вегета-
тивной нервной системы, установленная с помощью 
измерения вариабельности сердечного ритма. Также 
отмечено, что после проведения ряда мероприятий 
«Senobi», включающих в себя ряд общеукрепляющих 
мероприятий, направленных на активацию и стиму-
ляцию вегетативной нервной системы, симптомы 
бронхиальной астмы уменьшались [89]. А. В. Кал-
мыкова и соавт. (2009) рекомендуют использовать 
оценку вариабельности сердечного ритма в практи-
ческой работе пульмонологов. Этот метод позволяет 
определять варианты периферической дизрегуляции 
вегетативной нервной системы при бронхиальной 
астме, отражает особенности патологического про-
цесса на момент обследования [12].

Предварительные результаты, полученные нами 
при проведении капилляроскопии с компьютерным 
анализом изображения ногтевого ложа, свидетель-
ствуют о том, что перинатальные повреждения ЦНС 
гипоксического генеза легкой и средней степени 
тяжести у детей грудного возраста, в особенности в 
сочетании с отягощенным аллергоанамнезом, приво-
дят к выраженным изменениям микроциркуляции, о 
чем свидетельствуют морфологические особенности 
капилляров, значительное расширение площади 
периваскулярного пространства, нарушения внутри-
сосудистых характеристик (феномен микростаза), 
оценка которых может иметь важное клиническое 
значение.

В настоящее время установлено, что нарушение 
регуляции на уровне микрососудов влияет на осо-
бенности протекания воспалительного процесса и 
гиперреактивность дыхательных путей. Микроцир-
куляторные нарушения сосудистого генеза являются 
критическими факторами патофизиологических на-
рушений у больных с бронхиальной астмой [80, 93]. 
Л. П. Воронина и соавт. (2006) установили высокую 
информативную ценность исследования микроцир-
куляции с помощью метода лазерной допплерной 
флуометрии у больных с бронхиальной астмой, 
которая заключается в выявлении нарушений гемо-
динамического типа микроциркуляции в сторону 
увеличения спастико-стазических, стазических и 
застойных проявлений. При проведении компью-
терной капилляроскопии сосудов ногтевого ложа 
эти гемодинамические нарушения проявляются в 
виде повышенного депонирования крови в микро-
сосудах и увеличении периваскулярной зоны. От-
мечено, что состояние микроциркуляторного русла 
при бронхиальной астме значительно отличается в 
активную фазу заболевания и в ремиссии, что харак-
теризуется изменением, в первую очередь, формы и 
извитости капилляров (в фазу ремиссии), изменением 
артериоло-венулярного коэффициента (в острую 
фазу). По мнению исследователей, выявленные из-
менения архитектоники микрососудистого русла, 
свойственные острой фазе аллергического воспа-

ления, могут наблюдаться на этапе доклинических 
проявлений бронхиальной астмы [39, 82].

W. W. Yan et al. (2010) установили, что именно 
изменение архитектоники сосудов в виде извитости 
способствуют созданию больших одновременных 
связей между факторами адгезии и эндотелием 
[102]. Verdant C. et al. (2005) отмечают длительное 
сохранение изменений на уровне микроциркуляции у 
пациентов с неполной ремиссией бронхиальной аст-
мы (неравномерность калибра артериол и венул, на-
рушение барьерной функции капилляров, изменение 
артериоло-венулярного коэффициента и др.) [98].

Ангиогенез является неотъемлемым процессом 
в развитии аллергического воспаления [36, 62, 70, 
86]. Это сложная и высокоорганизованная серия 
нескольких событий, в том числе пролиферации, 
миграции, прорастания и образования сосудистых 
эндотелиальных клеток [78]. Известно также, что в 
патогенезе развития бронхиальной астмы важными 
элементами являются ремоделирование и гипер-
васкуляризация в стенке бронхов, которые в совокуп-
ности приводят к утолщению стенки дыхательных 
путей [42, 44, 47, 48].

В условиях экспериментальных исследований 
были установлены качественные и количественные 
признаки ремоделирования сосудов при бронхиаль-
ной астме [58, 99]. Доказано, что ремоделирование 
микрососудов проявляется в виде изменения формы 
капилляров и появления новых коллатералей, а коли-
чественное изменение соотношения факторов роста 
и молекул адгезии играет важную роль в патогенезе 
бронхиальной астмы. Так, при биомикроскопии 
капилляров ногтевого ложа обнаружены изменения 
в виде неравномерности калибра артериол и венул, 
с нарушением барьерной функции капилляров [91]. 
Математическое моделирование дыхательных путей 
показало, что величина сосудистого ремоделирова-
ния стенки дыхательных путей вносит существенный 
вклад в гиперчувствительность дыхательных путей, 
характерную для бронхиальной астмы [101].

В 1960 г. исследования M. S. Dunnill [49] показали, 
что пациенты с бронхиальной астмой, умершие от 
острых приступов, имели увеличенное капиллярное 
русло в стенке дыхательных путей. Позже увели-
чение кровоснабжения в дыхательных путях было 
признано не только у пациентов с тяжелой бронхи-
альной астмой, а также у пациентов с легкой формой 
заболевания [62, 70]. 

При исследовании бронхиального биоптата, по-
лученного от детей с тяжелой бронхиальной астмой, 
отмечено, что увеличение плотности сосудистой 
сети более выражено у детей с персистирующей 
обструкцией дыхательных путей, чем у детей без 
стойких обструкций дыхательных путей [93]. Однако 
гистологические методы оценки микроциркуляции в 
дыхательных путях являются инвазивными и трудно 
воспроизводимыми [45, 79]. При бронховидеоскопии 
сверхвысокого разрешения выявлено, что процесс 
гиперваскуляризации затрагивает все уровни респи-
раторного тракта (бронхи, трахея). Было установле-
но, что в стенке бронхиального дерева существуют 
две капиллярные сети: первая расположена в субэ-

Бережанский П. В., Мельникова И. М., Мизерницкий Ю. Л.
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пителиальном пространстве, вторая — в глубокой 
перибронхиальной части, причем эти две системы 
связаны между собой сосудами, которые располо-
жены вокруг гладких мышц [93].

Аллергические заболевания респираторного трак-
та, в частности, бронхиальную астму, сопровождают 
изменения не только в системе микроциркуляции, 
но и в системе гемостаза [21, 25, 37, 97]. Нарушения 
микроциркуляции в легких и коже конечностей у 
больных бронхиальной астмой тесно взаимосвяза-
ны с активацией плазменного и клеточного звена 
гемостаза со сдвигом в этих системах в сторону 
гиперкоагуляции [19, 22]. 

Минимальное персистирующее воспаление мо-
жет быть определено как воспалительный процесс, 
который постоянно протекает (даже при полном 
отсутствии симптоматики) у пациентов с аллергопа-
тологией и характеризуется инфильтрацией легочной 
ткани воспалительными клетками (эозинофилами и 
нейтрофилами), а также повышенной экспрессией 
ICAM-1 (Intercellular adhesion molecule-1 — молекула 
межклеточной адгезии 1 типа) и CD62L (L-селектин) 
в кровяном русле [9, 39, 45]. Отмечено, что молекулы 
ICAM-1, CD62L и NGF (фактор роста нервов), TNF-α 
являются факторами, которые провоцируют измене-
ния на микрореологическом уровне, в том числе и 
при респираторной патологии аллергического генеза 
[7]. Доказано, что увеличение сосудистых молекул 
адгезии в дыхательных путях является важной ча-
стью патогенеза развития бронхиальной астмы [46, 
48, 62].

Нарушение проницаемости капилляров при ал-
лергическом воспалении ведет к активации факторов 
межклеточной адгезии и макрофагального звена, что, 
в свою очередь, активирует факторы некроза опухо-
ли и роста нервов, кинетика которых различна [81]. 
TNF-α раньше всего усиливает экспрессию селекти-
нов. Максимальная экспрессия VCAM-1 (молекула 
адгезии сосудистого эндотелия 1 типа) и ICAM-1 у 
людей с предрасположенностью к аллергическим за-
болеваниям может наступить через неопределенный 
промежуток времени и сразу же вызвать мощную 
дегрануляцию эозинофилов в респираторном тракте 
и капиллярном русле [63]. Несмотря на то, что экс-
прессия молекул адгезии на альвеолярных эпители-
альных клетках выше, чем в капиллярах, в несколько 
раз, показатель активности факторов межклеточной 
адгезии в капиллярном русле быстро увеличивается. 
Сочетание факторов адгезии (ICAM-1) с селектинами 
увеличивает и пролонгирует действие TNF-α в усло-
виях иммуноопосредованного воспаления, что сти-
мулирует хемотаксис клеток воспаления, но между 
тем препятствует их трансмиграции через эндотелий 
капилляров [67, 74]. Y. H. Khor et al. (2009) установи-
ли, что вследствие повышенного содержания в крови 
у людей с аллергической предрасположенностью 
факторов ICAM-2, VCAM и CD62L происходит на-
рушение проницаемости микрососудистого русла, 
что значимо для клинической манифестации забо-
левания. В ходе исследования доказано, что уровень 
факторов межклеточной адгезии у пациентов с ал-
лергическими заболеваниями респираторного тракта 

повышен по сравнению со здоровыми людьми, что 
ведет к активации микроангиогенеза. Это, в свою 
очередь, четко визуализируется при капилляроско-
пии: расстояние между капиллярами уменьшается, 
увеличивается площадь периваскулярной зоны за 
счет чрезвычайной проницаемости и склонности 
к «подтеканию» капилляров, также увеличивается 
артериоло-венулярный коэффициент и коэффициент 
извитости капилляров. Указанные критерии могут 
быть рекомендованы для использования в практике 
при наблюдении и контроле лечения аллергических 
заболеваний респираторного тракта [68].

Определение уровня экспрессии фактора роста 
эндотелия (VEGF) является мощным стимулятором 
проницаемости капилляров. Доказано, что раннее 
увеличение активности VEGF является важной 
особенностью патофизиологических нарушений 
при бронхиальной астме, еще до возникновения 
обострения [68]. 

Также установлено, что существуют различные 
изоформы VEGF, которые являются посредниками 
ремоделирования сосудов на разном уровне кро-
вообращения у больных бронхиальной астмой [91]. 
Отмечено, что у пациентов с бронхиальной астмой в 
слизистой оболочке дыхательных путей отмечается 
более высокий уровень VEGF [62]. В ходе исследо-
вания выявлено, что уровень VEGF и его рецепторов 
VEGFR-1 и VEGFR-2 обратно коррелирует с вы-
раженностью обструкции дыхательных путей [45]. 
NGF, TNF-α, CD62L активируют тромбоцитарный 
фактор роста и, в свою очередь, индуцируют экс-
прессию VEGF [84].  Вместе с тем имеется мнение о 
том, что в процессе иммунологической реакции при 
выраженной аллергической настроенности VEGF 
играет меньшую роль, а на первое место выходит 
TNF-α [78]. В экспериментальных условиях было 
доказано, что именно увеличение содержания TNF-α 
способствует более активному и клинически выра-
женному проявлению аллергической респираторной 
патологии, связанной с повышением эндотелиальной 
и эпителиальной проницаемости. Использование 
антител к TNF-α резко снижало выраженность 
клинических симптомов [95]. Отмечено также, что 
увеличение количества TNF-α до развития клиники 
бронхиальной астмы свидетельствует о снижении от-
вета на глюкокортикостероиды при первом приступе 
[88]. Микроскопическая картина капилляров ногте-
вого ложа и изменение в крови вышеперечисленных 
факторов сохраняются в организме на протяжении 
длительного времени, что является обоснованием 
для проведения капилляроскопии и определения 
факторов в крови еще на доклиническом этапе за-
болевания. Поэтому четко спланированная коррекция 
микроциркуляторных нарушений представляет одно 
из перспективных направлений в профилактике и 
лечении аллергических заболеваний респираторного 
тракта [45].

Заключение
Таким образом, микроциркуляторные и гемо-

реологические параметры играют важную роль в 
развитии и течении заболеваний органов дыхания, 
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в том числе аллергического генеза. Одним из совре-
менных неинвазивных способов объективной оценки 
нарушения микроциркуляции является прямая био-
микроскопия капилляров с компьютерным анализом 
изображения. В основе бронхиальной астмы лежит 
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