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Настоящая статья является ретроспективным анализом многолетней работы большой группы отечест-
венных ученых, представляющих различные медицинские учреждения г. Санкт-Петербурга (до 1991 г. – Ле-
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В статье обсуждаются ключевые исследования группы анатомов, положившие начало изучению структуры 
лимфангионов и лимфатических узлов в норме и при лимфедеме нижних конечностей человека. Приводятся 
экспериментальные данные физиологов, позволившие впервые в отечественной науке обосновать функцио-
нальные механизмы активного транспорта лимфы в норме и при лимфедеме нижних конечностей человека, 
результаты тестирования биоптатов различными фармакологическими препаратами и вазоактивными веще-
ствами. Также приведен пример клинического использования теоретических знаний в тактике выбора и целе-
сообразности оперативного лечения нарушений лимфоотока у больных. 
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Лимфатическое русло в настоящее время 

перестало быть «белым пятном» на карте тела 
человека. Стало совершенно очевидно, что дви-
жение лимфы реализуется нагнетательной дея-
тельностью системы собственных насосов, а 
управление насосной функцией во многом оп-
ределяется механизмами, заложенными в самой 
стенке инициальных лимфатических капилляров, 
лимфангионов и лимфатических узлов. Иссле-
дованы структура сократительного аппарата 
лимфангионов экспериментальных животных, 
характер их сократительной активности и меха-
низмы нервной и гуморальной регуляции [1–3]. 
Мысль о наличии в сосуде клапанных сегментов 
(лимфангионов), как структурно-функциональ-
ных единиц, высказал E. Horstmann [4, 5]. 
А.В. Борисов и его многочисленные ученики 
доказали, что лимфатические сосуды грудного 
протока и других коллекторных сосудов человека 
и других млекопитающих состоят из лимфангио-
нов. 

Всего в теле человека около 100 тыс. лим-
фангионов [6–9], в каждом из которых распо-
ложение мышечных пучков максимально приспо-
соблено для выполнения его насосной и емкост- 
ной функции. Стенка лимфангиона состоит из 
мышечной манжетки, клапанного синуса и облас-
ти прикрепления клапана. Гладкие миоциты ори-
ентированы по крутой, пологой и промежуточ-
ной спиралям. В манжетке лимфангиона грудного 
протока крысы насчитывается 150 миоцитов, в 

лимфангионе нижней конечности человека в 
норме – более 400 миоцитов [1, 10, 11]. 

Исследования на изолированных лимфан-
гионах нижней конечности человека, грудного 
протока и кишечного ствола крысы, мезентери-
альных сосудов быка, помещенных в проточный 
оксигенированный раствор Кребса при стабиль-
ной температуре 38 

°С, убедительно показали, 
что лимфангионы способны к спонтанным рит-
мическим сокращениям, т.е. обладают автомати-
ей. Лимфангионы человека обладают спонтанной 
фазной ритмической активностью с частотой  
3–5 в минуту, амплитудой в 1000 мН, а также 
развивают медленные спонтанные тонические 
волны. Циклы «систола – диастола – пауза»  
в лимфангионах быка и крысы повторяются с 
частотой 9–20 в минуту. В стенке лимфангиона 
определяются две функционально различные 
мышцы – мышечная манжетка (обеспечивает 
систолу лимфангиона) и мышца клапанного ва-
лика – напрягатель клапана (препятствует рет-
роградному лимфотоку). 

По ритмической активности гладкие миоци-
ты лимфангионов организованы в два пула. Фаз-
ный пул миоцитов, подобно миокарду, обладает 
высокой возбудимостью и проводимостью, ак-
тивируется пейсмейкером [12], развивает быст-
рые синхронные сокращения, подчиняющиеся 
закону «всё или ничего», зависящие от концен-
трации внеклеточного кальция и специализирован 
на выполнении насосной функции. Тонический 
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пул миоцитов, подобно сосудистым мышцам, 
активируется медиаторами нервных сплетений, 
развивает асинхронные медленные сокращения, 
подчиняется закону силы, менее зависит от кон-
центрации внеклеточного кальция. Пейсмекер 
лимфангиона располагается в манжетке [1, 13], 
генерирует ритмические потенциалы действия 
(ПД), которые распространяются на мышечные 
клетки манжетки и синхронизируют их одно-
временное фазное сокращение с последующим 
расслаблением. Форма ПД и его ионные меха-
низмы в общих чертах схожи с наблюдаемыми в 
рабочих кардиомиоцитах: ПД имеет платооб-
разную форму и практически совпадает по вре-
мени с сокращением (систолой) лимфангиона, 
обеспечивая его рефрактерность в этот период, 
исключая возможность тетануса. Соседние лим-
фангионы могут работать с разной частотой со-
кращений за счет своих пейсмекеров, но чаще 
работают в режиме противофазы. 

В условиях перфузии раствором Кребса 
лимфангионов брыжейки быка было установле-
но, что по мере увеличения давления перфузата 
изменялись параметры электрической и сокра-
тительной активности: увеличивались амплитуда 
и продолжительность ПД, частота и амплитуда 
фазных сокращений и, соответственно, объем 
прокачиваемого перфузата [4, 11]. В стандарт-
ных условиях параметры спонтанной активности 
лимфангионов остаются постоянными, однако 
любой фактор, уменьшающий частоту или ам-
плитуду их фазных сокращений (изменение 
электролитного состава среды, температуры, 
гипоксия и др.), снижает активный транспорт 
лимфы. Регуляция параметров фазного сокра-
щения и тонуса осуществляется в первую оче-
редь на местном уровне, в зависимости от вели-
чины эндолимфатического давления. В естест-
венных условиях эти механизмы обеспечивают 
увеличение активного транспорта лимфы при 
увеличении лимфообразования. Электролитный 
состав среды существенно влияет на насосную 
функцию лимфангионов: повышение содержа-
ния Ca2+ увеличивает, а снижение – прекращает 
фазные сокращения, умеренное повышение 
уровня К+ повышает в работающих и даже ини-
циирует фазную ритмическую активность в 
«молчащих» лимфангионах. Повышение или 
снижение температуры перфузата на 0,1 °С от 
исходного уровня, соответственно, повышает 
или снижает частоту фазных сокращений. Более 
существенное снижение температуры прекра-
щает спонтанный ритм. 

Роль нервных сплетений в регуляции мото-
рики исследована на лимфангионах крысы с по-
мощью электростимуляции и применения миме-
тиков и блокаторов [12–14]. Установлено, что  
в лимфангионах магистральных сосудов крысы и 

сосудов нижних конечностей человека главную 
роль играют адренергические сплетения: при 
малых частотах стимуляции наблюдается тор-
можение спонтанной ритмической активности 
за счет активации бета-адренорецепторов пейс-
мекера, при высоких – учащение ритма за счет 
активации альфа-адренорецепторов. Норадре-
налин (3 · 10–9–3 · 10–4 М) дозозависимо увели-
чивает частоту фазных сокращений лимфангио-
нов экспериментальных животных и человека, 
синхронизирует асинхронные сокращения, ини-
циирует сократительную активность в «молча-
щих» лимфангионах. Изопреналин (1 · 10–8–
1 · 10–5 М) и адреналин (5,5 · 10–8–5,5 · 10–5 М) 
вызывают разнонаправленные, преимущественно 
отрицательные хронотропные эффекты, однако 
в «молчащем» лимфангионе способны вызвать 
фазные сокращения и увеличить ослабленную 
сократительную активность. 

Тонический пул миоцитов человека отвечает 
на воздействие норадреналина (3 · 10–9–3 · 10–

4 М) медленным (6–9 мин) сокращением с не-
большой амплитудой, достоверно меньшей, чем 
ответ на хлорид калия. Важно подчеркнуть, что 
все исследуемые лимфангионы обладали исход-
ным тонусом, так как активация бета-адреноре- 
цепторов снижала его. Блокада альфа-адрено- 
рецепторов дигидроэрготамином (4 · 10–4 М) 
снижала исходный тонус в среднем на 592,5 мкН. 
Тонические ответы на электростимуляцию обла-
дали выраженной частотной потенциацией и су-
щественно, а в ряде случаев и полностью, блоки-
ровались дигидроэрготамином. Следовательно, 
адренергические нервные сплетения играют глав-
ную роль в регуляции фазного и тонического пула 
миоцитов. 

В кольцевых сегментах брыжейки быка, а так-
же в сосудах крысы адреномиметики норадрена-
лин и мезатон стимулировали фазную ритмиче-
скую активность, аналогичную спонтанной. Эти 
эффекты были обусловлены влиянием на альфа-
адренорецепторы. Торможение ритма наблюда-
лось при активации бета-адренорецепторов. С 
помощью электростимуляции, помимо адренер-
гических, выявлено влияние других вазоактивных 
веществ: ацетилхолина (стимуляция), гистамина 
(преимущественно стимуляция), АТФ (тормо-
жение). При непосредственном воздействии 
ацетилхолин (5,5 · 10–8–5,5 · 10–4 М) инициирует 
фазную сократительную активность в «молча-
щих» лимфангионах человека (в 71% случаев), 
учащает ритм фазных сокращений в среднем на 
48,2% с одновременным увеличением амплитуды 
на 48%. Атропин (3 · 10–4 М) снижает тонус в 
37,6% препаратов в среднем на 250 мкН. АТФ 
(1 · 10–9–1 · 10–4 М) модулирует ритмически фаз-
ные сокращения во всех лимфангионах человека, 
изменяя одновременно частоту и амплитуду. 
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Существенную роль в регуляции сократи-
тельной активности лимфангионов и приспо-
соблении их насосной и емкостной функции к 
местным условиям играют тканевые гормоны, 
выделяемые тучными клетками. Гистологически 
выявлено большое количество лаброцитов в ад-
вентиции лимфангионов в непосредственной 
близости к миоцитам. Они образуют тесные 
контакты с миоцитами и адренергическими нер-
вами [12, 16]. Гистамин (3 · 10–9–3 · 10–5 М) из-
меняет фазную ритмическую активность в 100% 
лимфангионов человека, оказывая разнонаправ-
ленные влияния в зависимости от концентрации: 
малые концентрации гистамина преимущест-
венно учащают ритм, тогда как высокие концен-
трации тормозят фазную активность. Тониче-
ские ответы на воздействие гистамина в ука- 
занных концентрациях наблюдались в 70,6% 
лимфангионов и представляли собой медленные 
расслабления (в 47,5% случаев) глубиной в 
330 мкН или медленные сокращения (в 23,5% 
случаев) амплитудой в 490 мкН. Димедрол 
(3,5 · 10–5 М) в 55,4% случаев снижает исходный 
тонус, в 44,6% – уменьшает амплитуду тониче-
ских ответов на электростимуляцию на 49,6%. 
Тонические ответы в основном совпадали по 
знаку и времени появления с реакциями фазного 
пула миоцитов. Серотонин (1 · 10–9–1 · 10–7 М) 
учащает ритм фазных сокращений лимфангио-
нов человека и животных максимально – на 
190,2%. Амплитуда при этом возрастает до 300% 
от исходной. Тонические медленные волны дос-
тигают в лимфангионах человека 1500 мкН, ам-
плитуда фазных сокращений при этом не умень-
шается. 

Все стимулирующие эффекты серотонина яв-
ляются дозазависимыми, блокируются метизер-
гидом (1 · 106 М). В кольцевых сегментах бры-
жейки быка серотонин также активирует сокра-
тительную активность за счет взаимодействия с 
Д-серотониновыми рецепторами. Гепарин (0,3–
25,0 Ед/мл) в лимфангионах крысы вызывает до-
зазависимые двухфазные изменения параметров 
сократительной активности: малые концентра-
ции стимулируют ее, средние и высокое – тормо-
зят. Тормозные эффекты углубляются при увели-
чении концентрации гепарина вплоть до полного 
прекращения сократительной активности. Мед-
ленное расслабление достигает 270–800 мкН. На 
фоне предварительного сокращения миоцитов 
(20 мМ KCl) гепарин в данных концентрациях 
вызывал выраженное снижение уровня тониче-
ского напряжения гладких мышц. 

Сравнительный анализ данных, полученных 
на деэндотелизированных сосудах и сосудах с 
интактным эндотелием, показал, что обе группы 
имеют одинаковую направленность изменений 
сократительной активности, но разную степень 

выраженности. В сосудах с удаленным эндоте-
лием активирующее действие гепарина в низких 
концентрациях (0,1–10,0 Ед/мл) было более вы-
ражено. Напротив, релаксационные ответы на 
высокие дозы гепарина (15–50 Ед/мл) были бо-
лее выражены в сосудах с сохраненным эндоте-
лием. Следовательно, гепарин, как в низких, так 
и в высоких концентрациях, инициирует высво-
бождение эндотелием релаксирующего фактора. 
Факторы воспаления – интерлейкины (ИЛ) – 
участвуют в местной регуляции моторики лим-
фангионов. ИЛ-1 (1 · 10–1–1 · 10–7 г/л) при пря-
мом воздействии на лимфангионы грудного 
протока и кишечного ствола крысы уменьшал их 
моторику и производительность. ИЛ-2 в тех же 
концентрациях оказывал умеренное стимули-
рующее влияние на лимфангионы крысы. К тому 
же ИЛ-1 (1 · 10–5 г/л) вызывал дозазависимую 
дегрануляцию лаброцитов – до 30% и, следова-
тельно, высвобождение тканевых гормонов. Это 
возможные механизмы вовлечения сократитель-
ного аппарата лимфатических сосудов в ответ-
ные реакции организма на воспаление. 

Гормоны системного действия существенно 
изменяют моторику лимфангионов эксперимен-
тальных животных и человека. Адреналин в ши-
роком диапазоне концентраций, действуя через 
альфа-адренорецепторы, активирует моторику  
в «молчащем» лимфангионе, увеличивает ее па-
раметры, но, действуя одновременно через бета-
адренорецепторы, препятствует чрезмерному 
возрастанию ритма и недостаточному наполне-
нию лимфангиона в диастолу. Окситоцин увели-
чивает силу и частоту фазных сокращений, по-
вышает тонус лимфангиона. Возможно, эти эф-
фекты связаны с увеличением входа Ca2+ в 
миоциты. Глюкокортикоиды оказывают в зави-
симости от концентрации как стимулирующие, 
так и тормозные влияния. 

Таким образом, лимфангион можно рассмат-
ривать как самостоятельный функциональный 
элемент лимфатического сосуда. Он обладает 
специализированным гладкомышечным аппара-
том, осуществляющим спонтанные ритмические 
сокращения и прокачивающим лимфу в цен-
тральном направлении, а также поддерживающим 
собственный тонус. Лимфангион располагает 
также необходимыми регуляторными механиз-
мами, определяющими параметры его работы  
в покое, при естественных физиологических на-
грузках, в процессе адаптации к патологическим 
состояниям. Сократительная деятельность лим-
фангиона (и гладкомышечного аппарата лимфа-
тического русла в целом) имеет три уровня ре-
гуляции. Первый – саморегуляция ритма и силы 
сокращений в зависимости от уровня эндо- 
лимфатического давления. Этим обеспечивается 
соответствие между объемами диастолического 
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наполнения и систолического выброса и, следо-
вательно, между уровнями образования и актив-
ного транспорта лимфы. Второй уровень регу-
ляции осуществляется местными нервными и 
гуморальными механизмами, изменяющими на-
сосную и емкостную функции лимфангионов  
в соответствии с функциональным состоянием 
региона и уровнем лимфообразования в нем. 
Регуляторные гуморальные агенты и лекарст-
венные препараты могут воздействовать на 
миоциты снаружи, проникая из интерстиция, и 
изнутри, из лимфы, вовлекая при этом эндотелий 
и провоцируя выделение эндотелинов. Третий 
уровень регуляции представлен системными 
нервными и гормональными влияниями, подчи-
няющими интенсивность активного транспорта 
лимфы интересам всего организма. За счет этих 
механизмов реализуются лимфомоторные реф-
лексы при стрессе, снижении ОЦК и АД, при 
кровопотерях, увеличивающие сброс лимфы в 
кровеносную систему. 

При увеличении лимфообразования в про-
цессе мышечной работы, беременности, а также 
в патологии при венозной недостаточности, 
воспалении, соответственно, возрастает активный 
транспорт лимфы и предотвращаются отеки. 
Это одна из форм участия лимфатической сис-
темы в общем адаптационном процессе орга-
низма. Однако транспорт лимфы существенно 
нарушается при лимфедеме, распространен-
ность ее возрастает в связи с поражением лим-
фатических структур при лечении онкологиче-
ских заболеваний. Поэтому пересмотр вопросов 
патогенеза, диагностики и лечения лимфедемы  
с новых позиций – ведущей роли активного 
транспорта лимфы – представляется актуальным. 

Анатомами, физиологами и хирургами 
(А.В. Борисов, Р.П. Борисова, Н.А. Бубнова) в 
ходе многочисленных исследований проведена 
комплексная морфофункциональная оценка со-
стояния сократительного аппарата лимфангионов 
сосудов нижней конечности человека в норме  
и при лимфедеме в сочетании с клинической кар-
тиной заболевания [12, 14, 15]. Также были ис-
следованы структура, моторика и реактивность 
изолированных лимфангионов лимфатических 
сосудов нижней конечности человека в норме 
(n = 28) и при лимфедеме (n = 79), взятых при 
реконструктивных операциях. Было установле-
но, что патогенетические факторы (дисплазия  
и обструкция лимфатических путей, воспаление, 
травма, венозная недостаточность и др.) приводят 
к стойкому повышению эндолимфатического 
давления и нарушают тончайший баланс регуля-
торных влияний, контролирующих электриче-
ские и сократительные процессы в лимфангионе. 
При этом формируется гиперреактивность, 
снижение порогов чувствительности к естест-

венным эндогенным регуляторам, увеличение 
частоты и снижение амплитуды фазных сокра-
щений. Также отмечаются повышение тонуса и 
переход в контрактурное сокращение длитель-
ностью более 10 мин, что приводит к снижению 
насосной функции лимфангионов и дополни-
тельному повышению эндолимфатического дав-
ления. 

В других лимфангионах выявляется реакция 
гипореактивности: пороги чувствительности 
повышаются, реакции на естественные эндоген-
ные регуляторы извращаются. При этом норад-
реналин и серотонин в физиологических кон-
центрациях не увеличивают (как обычно), а 
снижают параметры фазной активности и даже 
полностью тормозят насосную функцию. Фор-
мируется порочный круг, существенно нару-
шающий функциональное состояние сократи-
тельного аппарата лимфангионов и приводящий 
в дальнейшем к появлению структурных нару-
шений. Механизм активного транспорта лимфы 
постепенно разрушается, что способствует по-
явлению преходящего отека. Этот первый этап 
начальных структурно-функциональных наруше-
ний остается почти незамеченным самим больным 
и, к сожалению, редко попадает в поле зрения 
врача, но именно на этом этапе коррекция воз-
никших изменений является наиболее эффек-
тивной. Фармакологическая поддержка мотори-
ки лимфангионов и снижение эндолимфатиче-
ского давления могут восстановить их насосную 
функцию. 

Второй этап характеризуется значительными 
функциональными и структурными изменения-
ми. Значительно снижается насосная функция 
лимфангионов, формируется постоянный отек. 
Это связано с существенным повреждением 
мышечного слоя манжетки, разрушением мио-
цитов и нексусов, изменением формы лимфан-
гионов и уменьшением их количества. 

Третий этап выражается полным разруше-
нием структуры и функции мышечного аппарата 
лимфангионов, отсутствием сократительной ак-
тивности и прекращением активного транспорта 
лимфы. Сосуды утрачивают сегментацию на 
лимфангионы, теряют тонус, склерозируются. 
Отек становится плотным, конечность сущест-
венно увеличивается в объеме. 

Важным аспектом клинической лимфологии 
является выбор оптимального метода исследо-
вания состояния лимфатического русла. В связи 
с изменением в последние десятилетия взглядов 
на основные механизмы лимфотока нами пред-
ложен новый подход к анализу лимфограмм, при 
котором особое внимание уделяется состоянию 
и функции лимфангионов сосудистого русла 
[10]. Если сосуд, по данным лимфографии, сег-
ментирован на лимфангионы, которые имеют 
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форму «веретен», «бус» или «четок», то мож-
но считать, что сократительный аппарат лимфа-
тического сосуда сохранил свои функциональ-
ные свойства. Если же сосуд не сегментирован 
на лимфангионы, имеет форму трубы, то сокра-
тительный аппарат лимфангионов свои струк-
турные и функциональные свойства утратил. 
При этом активный транспорт лимфы невозмо-
жен. Выявленные периодические изменения 
диаметра лимфатических сосудов не являются 
случайными признаками. 

Анализ повторных лимфограмм, выполнен-
ных с разными временными интервалами (от 
1 нед до 2–3 лет), показал постоянство наблю-
даемой картины. Поэтому можно утверждать, 
что сегментация сосуда на лимфангионы, а так-
же их форма и длина являются постоянными ха-
рактеристиками, отражающими состояние сок- 
ратительной активности лимфангионов. Диамет-
ры сосуда и отдельных лимфангионов – величины 
переменные, зависящие от уровня эндолимфати-
ческого давления и тонуса сосудов. Поэтому, на-
ряду с формой и длиной лимфангионов, эти пока-
затели могут отражать динамику эндолимфатиче-
ского давления и изменения сократительной 
функции лимфатических сосудов. При нараста-
нии эндолимфатического давления по мере из-
расходования компенсаторного резерва и разру-
шения сократительного аппарата «веретена» 
постепенно переходят «бусы», а затем (при па-
тологии) и в «трубы». Лимфатические сосуды в 
форме трубы свидетельствуют о необратимых 
нарушениях моторики их лимфангионов. При 
повторных исследованиях в таких сосудах нам ни 
разу не удалось обнаружить в них ни одного  
сокращения. На основании детального анализа 
лимфограмм 526 больных первичной и вторичной 
лимфедемой, а также 30 лиц без признаков нару-
шения лимфообращения в конечностях (кон-
трольная группа) по вышеописанной методике 
были выделены три основных типа сохранности 
сократительной функции лимфатических сосудов. 

1-й тип – полная сохранность моторики 
лимфатических сосудов (сегментация всех сосу-
дов на лимфангионы с преобладанием формы 
«веретена»; наличие значительного количества 
сокращенных лимфангионов). 

2-й тип – частичное нарушение моторики 
лимфатических сосудов (наличие сегментации 
на лимфангионы с преобладающими формами 
«бус» и «четок», часто сопровождающееся 
увеличением калибра сосудов; появление фраг-
ментов «труб», малое количество сокращенных 
лимфангионов). 

3-й тип – полная утрата моторики лимфати-
ческих сосудов (отсутствие сегментации на лим-
фангионы; сосуды в форме «трубы»; отсутствие 
сокращенных лимфангионов). 

Проведенный анализ указанных показате-
лей лимфограмм здоровых людей (контрольная 
группа) показал, что в норме среднее количество 
сосудов возрастает в направлении: голень – об-
ласть коленного сустава – бедро (4,26 ± 0,33; 
5,55 ± 0,68 и 5,80 ± 0,71 соответственно). Из них 
количество сегментированных сосудов составило 
в тех же сегментах конечностей соответственно 
83,8; 86,2 и 84,7%. При первичной лимфедеме 
общее число сосудов в этих же отделах было  
в 2 раза ниже, чем в норме, из них количество 
сегментированных составило 18,3; 52,6 и 30,0% 
соответственно. У больных вторичной лимфеде-
мой также наблюдалось снижение общего коли-
чества сосудов и число сегментированных. Од-
нако снижение оказалось менее выраженным, 
чем у пациентов с первичной формой заболева-
ния. Относительное количество сегментирован-
ных сосудов составило в соответствующих сег-
ментах конечности 33,9; 64,1 и 72,5%. Наимень-
шее относительное число сегментированных на 
лимфангионы сосудов на голени объясняется 
тем, что здесь для самого раннего нарушения 
сократительной функции лимфангионов имеют-
ся следующие условия: небольшое количество 
сосудов в норме; небольшой их калибр и мощ-
ность мышечного слоя; широкий диапазон уров- 
ней лимфообразования в покое и при нагрузке; 
действие силы тяжести; повышенное интерсти-
циальное и венозное давление при вертикальном 
положении тела. 

При изучении калибра сосудов обнаружены 
следующие закономерности: при первичной 
лимфедеме выявляется снижение калибра с раз-
витием склероза стенки сосуда; при вторичной – 
увеличение калибра и снижение тонуса сосуда, 
особенно на уровне голени. На уровне бедра 
при вторичной форме заболевания отмечено 
уменьшение калибра лимфатических сосудов, 
что может быть связано с выраженными склеро-
зирующими процессами в ближайших сосудах на 
фоне блока лимфооттока в паховых лимфатиче-
ских узлах.  

Сопоставление лимфографической картины 
лимфатического русла при лимфедеме с резуль-
татами электронной и световой микроскопии 
биоптатов, взятых при операции у этих же боль-
ных, показало, что в сосудах, утративших сегмен-
тацию на лимфангионы, резко снижено количе-
ство миоцитов в манжетке и наблюдается раз-
рушение клеточных структур. Выявлена также 
четкая корреляционная связь структурных и 
функциональных нарушений: у больных с пре-
обладанием на лимфограмме сегментированных 
сосудов, биоптаты обнаруживают хорошую со-
кратительную активность и адекватные реакции 
на биологически активные вещества (адреналин, 
гистамин и т.д.). В случае преобладания на лим-
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фограмме сосудов в виде «трубы», биоптаты у 
этих больных не обладают спонтанной сократи-
тельной активностью. Клиническая картина за-
болевания и результаты лечения были тесно 
связаны с состоянием сократительного аппарата 
лимфангионов: чем более выражены морфофунк-
циональные признаки его поражения, тем ярче 
картина недостаточности лимфотока и неблаго-
приятнее прогноз.  

Таким образом, новая теория активного 
транспорта лимфы, изучение структуры и функ-
циональной роли лимфангионов в норме и при 
лимфедеме, описание лимфографических крите-
риев степени сохранности сократительного аппа-
рата лимфангионов создают новые подходы для 
ранней диагностики, патогенетического лечения 
и профилактики патологии лимфообращения. 

В ряде работ было исследовано прямое воз-
действие на сократительную активность лим-
фангионов человека и животных основных групп 
препаратов, используемых в клинике для кор-
рекции крово- и лимфообращения [12, 16]. Па-
паверин и дибазол (1 · 10–6–1 · 10–4 М) вызывали 
дозозависимое угнетение спонтанного ритма и 
расслабление лимфатических сосудов. Эффекты 
дротаверина в концентрации 5 · 10–7 М на лим-
фатические сосуды проявлялись в виде повыше-
ния частоты спонтанных сокращений и сниже-
ния тонуса. Эуфиллин (2 · 10–5–1 · 10–4 М) сни-
жал амплитуду и частоту сокращений, а также 
тонус сосудов. В более высоких концентрациях 
он оказывал двухфазный эффект: сначала полно-
стью угнетал спонтанный ритм на фоне расслаб-
ления, а затем вызывал повышение тонуса отно-
сительно исходного уровня. Влияние строфан- 
тина К на гладкие мышцы лимфатических сосудов 
в концентрациях от 1 · 10–7–1 · 10–5 г/л проявля-
лось в виде повышения частоты сокращений и 
снижения их амплитуды на фоне нарастающего 
тонуса. При действии строфантина К в дозе 
1 · 10–6 г/л и выше спонтанные сокращения пол-
ностью угнетались на фоне нарастающего тони-
ческого сокращения. На основании вышесказан-
ного можно предположить, что строфантин К  
в низких концентрациях будет усиливать лимфо-
ток, а в высоких – снижать его. Сочетанное при-
менение строфантина К и эуфиллина будет вы-
зывать залповый выброс лимфы в кровеносное 
русло с последующим существенным угнетением.  

Исследование препаратов, оптимизирую-
щих кровоток и микроциркуляцию, показало, 
что, увеличивая лимфообразование, они по-
разному влияют на активный транспорт лимфы. 
Компламин в малых концентрациях (1 · 10–

9 г/л) увеличивает частоту фазных сокращений 
лимфангионов крысы и человека. Трентал в ма-
лых концентрациях (1 · 10–11–1 · 10–7 г/л) также 
действует двухфазно на лимфангионы крысы, 

повышая частоту сокращений, но урежая ритм 
или полностью угнетая моторику в концентрации 
1 · 10–6 г/л. В лимфангионах человека торможе-
ние моторики происходит уже при концентра-
ции 1 · 10–9 г/л, а полные прекращения моторики 
наблюдается при 1 · 10–6 г/л. При этом расчетная 
терапевтическая концентрация трентала в тка-
нях составляет примерно 1 · 10–4 г/л, следова-
тельно, она может оказаться губительной для 
активного транспорта лимфы. Никотиновая ки-
слота также угнетает сократительную актив-
ность лимфангионов человека. 

Сходные эффекты трех перечисленных ве-
ществ связаны, вероятно, с общностью строения 
их молекул. Солкосерил (1 · 10–12–1 · 10–2 г/л) в 
пороговых и максимальных дозах увеличивает 
частоту и амплитуду фазных сокращений лим-
фангионов крысы (максимально до 195%), а 
средние концентрации оказывают тормозное 
влияние (до 58% от исходного уровня). В лим-
фангионах человека обнаружены лишь стимули-
рующие влияния всех концентраций (макси-
мально до 170%) и инициация сократительной 
активности в «молчащих» лимфангионах. Трок-
севазин в широком диапазоне концентраций 
(1 · 10–11–1 · 10–3 г/л) вызывает дозозависимое 
увеличение частоты и амплитуды фазных сокра-
щений лимфангионов крысы и человека, а также 
инициирует сократительную активность в неак-
тивных лимфангионах. Важно подчеркнуть, что 
при средних концентрациях троксевазина про-
исходит снижение тонуса, на фоне которого  
существенно возрастают амплитуда и, соответ-
ственно, насосная функция лимфангиона. 

Экспериментальные исследования антибио-
тиков из группы пенициллина (бензилпеницил-
лина натриевая соль), цефалоспоринов (клафо-
ран) и аминогликозидов (гентамицина суль-
фат) в концентрациях, наиболее часто 
применяемых в клинической практике, прово-
дились на изолированных участках лимфатиче-
ских сосудов брыжейки быка, содержавших 
лимфангион со своим клапаном и проксималь-
ный клапан от следующего лимфангиона. Про-
изводилась регистрация продольного и попе-
речного смещения препарата, а также величины 
систолического выброса. Бензилпенициллина 
натриевая соль исследовалась в двух дозах – 
1 млн и 2 млн Ед. С дозой 1 млн было проведено 
8 перфузий. При этом систолический объем 
уменьшался до 46,6% от исходного, а частота 
сокращений возрастала до 126,2%, что поддер-
живало минутный объем на уровне 50,7%. При 
повышении дозы до 2 млн Ед наблюдалось 
уменьшение систолического объема до 39,3%, 
при этом частота сокращений увеличивалась до 
144,7%, а минутный объем уменьшался до 
47,4 % от исходного. 
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Раствор клафорана исследовался в концен-
трации 2,5 и 5,0 г/л, было проведено по 12 пер-
фузий. При перфузии раствором клафорана в 
концентрации 2,5 г/л отмечалось уменьшение 
систолического объема до 81,1% от исходного, 
минутного объема – до 71,4%, а также наблюда-
лось уменьшение частоты сокращений до 87,3%. 
При увеличении концентрации до 5,0 г/л было 
выявлено более выраженное уменьшение систо-
лического и минутного объемов. Так, систоличе-
ский объем статистически значимо уменьшался 
до 51,6%, а минутный объем – до 48,1% от ис-
ходного уровня, частота сокращений не изменя-
лась (96,5%). 

Действие гентамицина сульфата изучалось 
также в двух концентрациях – 8 и 16 г/л. С кон-
центрацией 8 г/л было проведено 5 перфузий: 
во всех случаях на 2-й мин действия антибиотика 
происходило полное обратимое угнетение со-
кратительной и насосной функции лимфангиона. 
При увеличении концентрации до 16 г/л во всех 
случаях наблюдалось полное угнетение сократи-
тельной деятельности лимфатических сосудов.  

На основании полученных эксперименталь-
ных данных можно предположить, что все иссле-
дуемые растворы антибиотиков угнетают сокра-
тительную активность гладкомышечных клеток 
лимфатических сосудов и снижают систоличе-
ский выброс лимфангионов, что приводит к 
уменьшению лимфотока. Однако действие этих 
растворов антибиотиков на насосную функцию 
лимфангионов неодинаково. Так, раствор кла-
форана в меньшей степени блокирует сократи-
тельную активность лимфатических сосудов, чем 

бензилпенициллина натриевая соль. При перфу-
зии же раствором гентамицина сульфата наблю-
дается полное угнетение функциональной дея-
тельности лимфангионов. Это, в свою очередь, 
дает основание предполагать, что применение 
раствора гентамицина сульфата ведет к созда-
нию быстрого и продолжительного искусствен-
ного блока в сосудистом русле, при этом появля-
ется возможность более длительного контакта 
антибиотика с микроорганизмами в очаге воспа-
ления. С другой стороны, представляется вполне 
допустимым, что раствор клафорана может дей-
ствовать на отдаленные от места введения очаги 
воспаления, так как незначительно угнетает 
транспортную функцию лимфатических сосудов 
и не приводит к полному блоку сократительной 
активности лимфангионов. 

На основании изложенных данных можно 
заключить, что при выборе фармакологических 
препаратов для коррекции микроциркуляции, 
функции вен и лимфатических сосудов, лимфо-
тропной и эндолимфатической терапии следует 
учитывать характер их прямого воздействия на 
сократительный аппарат сосуда, его регулятор-
ные механизмы и возможность нежелательных 
изменений активного транспорта лимфы и ве-
нозного оттока. Таким образом, новая теория 
активного транспорта лимфы, изучение структу-
ры и функциональной роли лимфангионов в 
норме и при лимфедеме, описание лимфографи-
ческих критериев степени сохранности сократи-
тельного аппарата лимфангионов создают новые 
подходы для ранней диагностики, лечения и 
профилактики патологии лимфообращения. 
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