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Третий компонент единой сердечно-сосудис-
той системы – лимфатическая система, которая
является связующим звеном всех жидких сред орга-
низма и играет важную роль в поддержании го-
меостаза [8, 18, 24]. Она включает в себя лимфа-
тические органы (узлы, фолликулы, миндалины,
селезенка, тимус), построенные из лимфоидной
ткани, и пути транспорта лимфы (капилляры,
посткапилляры, микро-  и макрососуды, сину-
сы). Наиболее важны в функциональном отноше-
нии микрососуды: сосуды с наружным диамет-
ром от 10 до 200 мкм, т.е. прекапилляры, капил-
ляры и начальные или собирающие лимфати-
ческие сосуды [9, 15], принимающие участие в
лимфообразовании и начальных этапах движения
лимфы [18, 21, 29]. Известно, что жидкость с ра-
створенными в ней веществами  проникает из
интерстициального пространства  через поры в
области межэндотелиальных контактов и, возмож-
но, посредством везикулярного транспорта в
лимфатический капилляр;  образуется  лимфа.
Интенсивность лимфообразования зависит от ло-
кальных градиентов гидростатического,    осмоти-
ческого   и онкотического давлений [18]. Капилля-
ры сливаясь  переходят в более крупные микросо-
суды. Для них характерно наличие в стенке, кроме
эндотелия, гладкомышечных клеток и соедини-
тельнотканных элементов, а также появление кла-
панов. Эти сосуды можно представить как следу-
ющие друг за другом сегменты, разделенные кла-
панами. Такую структурно-функциональную
единицу лимфатических сосудов (ЛС) называют
лимфангионом – это часть лимфатического сосу-
да между двумя клапанами. Дистальный клапан
принадлежит данному лимфангиону, а прокси-
мальный – следующему. Таким образом начиная
с лимфатических прекапилляров лимфатические
сосуды представляют собой последовательность
лимфангионов. Каждый из них является относи-
тельно автономной единицей и функционирует как
мини-помпа, обеспечивая эффективный лимфа-
тический дренаж и создавая оптимальные усло-
вия для обмена жидкости и макромолекул в тка-
ни [18, 21].

 Лимфатическая система принимает непосред-
ственное участие в процессах обмена между
кровью и межклеточной жидкостью, с одной сто-
роны, межклеточной жидкостью и клетками –
с другой, то есть служит средой, связующей об-
менные процессы в организме [5, 21]. Она явля-
ется полифункциональной. Можно выделить сле-
дующие чрезвычайно важные ее функции: 1) под-
держание объема и состава экстрацеллюлярной
жидкости; 2) резорбция и транспорт в общую
циркуляцию макромолекулярных веществ, син-
тезированных в клетках паренхиматозных органов
и эндокринных   желез (лимфокриния), а также
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попавших в межклеточное пространство продук-
тов клеточного метаболизма и распада или нару-
шенной проницаемости клеточных и внутрикле-
точных мембран; 3) резорбция и транспорт тка-
невой жидкости, плазменных белков и других
крупномолекулярных соединений, покинувших
сосудистое русло из интерстициального простран-
ства в общую циркуляцию; 4) участие в защит-
ных реакциях организма и в процессах кроветво-
рения; 5) всасывание и транспорт липидов, во-
дорастворимых витаминов и других коллоидных
веществ из просвета кишечника в венозную сис-
тему; 6) обеспечение гуморальной связи интер-
стициальной среды всех органов с лимфоидным
аппаратом, реализация гуморальной связи интер-
стициальной среды с кровью; 7) участие в стресс-
реакциях организма на чрезвычайные раздражи-
тели путем транспортировки в костный мозг и к
месту повреждения мигрирующих из лимфоидных
органов лимфоцитов, плазмоцитов и продуктов
распада [18, 25, 28].

Таким образом, освобождая внутреннюю среду
организма от избытка воды, белков, жиров, уг-
леводов, электролитов, ферментов, бактерий,
продуктов распада клеток, токсинов и постоянно
пополняя запасы лимфоцитов, лимфатическая
система принимает активное участие в поддержа-
нии гомеостаза вообще  и иммунного гомеостаза
в частности.

В отличие от кровеносной системы, в лимфа-
тической системе нет органа, подобного сердцу.
Движение лимфы является активным процессом.
Пропульсивную движущую лимфу силу в лимфа-
тической системе создают так называемые внут-
ренние и внешние факторы, обозначенные тер-
мином «лимфатическая помпа» («the lymph
pump») [18, 22, 24].

 Внутренние факторы – это присущие самой
лимфатической системе механизмы и силы, со-
здающие лимфоток: сила и величина объемного
лимфообразования, то есть тот необходимый
объем, без которого лимфоток невозможен; струк-
турные и функциональные особенности лимфа-
тических сосудов и их эндотелия, наличие в них
клапанов, тонус и сократительная активность ЛС
и лимфатических узлов, реологические свойства
лимфы.  Важный внутренний фактор лимфотока –
внутрипросветное давление, при этом имеет зна-
чение не только абсолютная величина давления,
но и его градиент. Отрицательный градиент дав-
ления, т.е. условие, когда давление на выходе лим-
фангиона становится выше давления на вхо-
де, угнетает насосную функцию. Обратный эффект
наблюдается при положительном градиенте дав-
ления. В результате в цепочках лимфангионов под-
держивается переменный  гидравлический гради-
ент, обеспечивающий условия для постоянного
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растяжения стенок лимфатических сосудов и эф-
фективного продвижения лимфы в кровеносную
систему [3]. Примечательно, что внутрисосудис-
тое давление очень тесно коррелирует с другим
фактором лимфотока – фазной сократительной
активностью [22, 23]. Так, на повышение давле-
ния (растяжение стенок) лимфатические сосуды
отвечают увеличением силы и частоты спонтан-
ных фазных сокращений.   Последние – особый
тип сократительной активности, характерный для
сосудов лимфатического русла и представляющий
собой быстрые сокращения отдельного участка
сосуда, сменяющиеся быстрым расслаблением
[13, 18]. При этом отдельные миоциты гладких
мышц лимфангиона вовлекаются в синхронный
сократительный акт возбуждением пейсмекера,
который генерирует одиночные потенциалы дей-
ствия, по форме напоминающие потенциалы дей-
ствия водителя ритма  сердца. В то же время вели-
чина внутрисосудистого давления является наи-
более вероятным пусковым механизмом для
пейсмекера [26]. Наряду с фазными сокращения-
ми существенное значение для продвижения лим-
фы имеет работа клапанов лимфатических сосу-
дов, которые при кратковременном смыкании
створок могут изолировать лимфангионы друг от
друга и таким образом способствуют проталкива-
нию лимфы по сосуду в центрипетальном направ-
лении [18].

При оптической трансмиссионной микроско-
пии в просвете лимфангионов в потоке лимфы
достаточно хорошо визуализируются лимфоциты,
по движению которых были предприняты попыт-
ки оценить параметры лимфотока. Так, В.К. Хуга-
ева [17] выделила три типа лимфотока: 1) толч-
кообразное движение лимфоцитов, при котором
быстрое поступательное движение сменяется зна-
чительно более медленным или кратковременной
остановкой лимфотока, после которой скорость
постепенно увеличивается, достигая вновь мак-
симального значения; 2) умеренный лимфоток;
3) маятникообразное (колебательное) движение
лимфоцитов без продвижения в центральном на-
правлении [17].  Исследованиями показано, что
концентрация клеток в потоке лимфы является
одним из важных внутренних факторов организа-
ции лимфотока в микрососудах и оказывает су-
щественное влияние на скорость движения лим-
фы. Причем реологические свойства потока опти-
мальны для лимфодинамики при умеренном
количестве клеток в потоке [4].

К внешним, или экстралимфатическим, фак-
торам относятся функциональное состояние орга-
на, от которого оттекает лимфа, деятельность
сердца и гладкой мускулатуры сосудов, сокраще-
ния скелетной мускулатуры, изменения артери-
ального или венозного давления, колебания внут-
ригрудного или внутрибрюшного давления, ды-
хательные экскурсии грудной клетки и диафрагмы,
перистальтика кишечника, ритмические сокраще-
ния селезенки и др. [7, 11, 13, 18, 22, 27].

Проблема  лимфообразования  тесно связана
с вопросами проницаемости гистогематических
барьеров. Поэтому при обсуждении механизмов
лимфообразования  необходимо учитывать ряд
моментов: 1) переход жидкости и растворимых в
ней веществ из кровеносных капилляров в меж-
клеточное пространство; 2) распространение ма-

териала в соединительной ткани; 3) резорбция
капиллярного фильтрата в кровь; 4) резорбция
белков и избытка жидкости в корни лимфатичес-
кой системы  [7, 16, 19]. В процессе перехода жид-
кости из тканей в лимфатические сосуды основ-
ную роль играет механизм «тканево-лимфатичес-
кого насоса». Уменьшение тканевого давления
приводит к расширению лимфатических капил-
ляров, а его увеличение – к сужению последних.
В расширенных лимфатических капиллярах созда-
ется разряжение с последующим «засасыванием»
интерстициальной жидкости. Размеры межэндоте-
лиальных щелей при этом увеличиваются, обес-
печивая поступление жидкости в капилляры. В фазе
продвижения лимфы по сосуду эндотелиальные
клетки смыкаются между собой, препятствуя
обратному поступлению лимфы. Продвижение
лимфы по лимфатическим капиллярам нарушает
равновесие между гидростатическим и коллоид-
но-осмотическим давлениями, предопределяя сле-
дующий цикл  лимфообразования  [19].

Вместе с тем Р.А. Гареев [5] выдвинул гипоте-
зу о двух типах лимфообразования, которые зави-
сят от транскапиллярного обмена. Первый – при
нулевом или даже отрицательном интерстициаль-
ном давлении и отсутствии межэндотелиальных
щелей в лимфатических капиллярах – характери-
зуется диффузионным переходом белка и других
крупномолекулярных  соединений в лимфатичес-
кое русло при наличии соответствующего гради-
ента концентрации белка между лимфой и пери-
лимфокапиллярным слоем свободной интерсти-
циальной жидкости. Второму типу – при
положительном интерстициальном давлении и
раскрытых межэндотелиальных стыках лимфати-
ческих капилляров –  свойственен  переход ин-
терстициальной жидкости в лимфатическое рус-
ло в силу гидростатической разницы давлений.
Такие условия характерны для гидратированных
тканей, а механизм лимфообразования соответ-
ствует фильтрационно-резорбционной теории
лимфообразования.

Н.А. Гаряевой предложена оригинальная мо-
дель транспорта интерстициальной  жидкости,
позволяющая выделить три варианта функцио-
нального состояния интерстиция [6].

1.Состояние покоя. Большая часть воды связа-
на, интерстициальное давление имеет отрицатель-
ное значение (ниже атмосферного), рH на верх-
ней границе нормы для интерстиция.  Интерсти-
циальные каналы закрыты. Обмен между кровью
и рабочими клетками происходит путем диффу-
зии, лимфообразование минимально, оно проис-
ходит за счет резорбции периваскулярной жид-
кости.

2. Активное функционирование интерстиция.
Часть воды свободна, интерстициальное давление
имеет значение выше атмосферного (ниже давле-
ния в кровеносных капиллярах и выше, чем в лим-
фатических). Величина рH периодически колеб-
лется за счет поступления бикарбоната и других
буферов из плазмы, при этом транскапиллярный
обмен происходит путем как диффузии, так и
фильтрации. Функционируют интерстициальные
каналы, лимфообразование увеличивается, про-
исходит активное очищение ткани, клетки «омы-
ваются» интерстициальной жидкостью, она уно-
сит в лимфатическое русло белки и другие круп-
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ные молекулы, продукты апоптоза. Сходные про-
цессы могут происходить и при изменении функ-
ционального состояния всего организма в физио-
логических условиях (например, физическая на-
грузка).

3. Набухание интерстиция – состояние, грани-
чащее с патологией. Вода связана, объем межкле-
точного пространства увеличен.  Суммарное дав-
ление выше атмосферного, но набухающий ин-
терстиций продолжает притягивать воду, поэтому
отрицательный градиент давления тормозит на-
сосную функцию лимфангионов. При этом нару-
шается процесс как фильтрации (нет подвижной
воды), так и диффузии (увеличено диффузное
расстояние). В результате возможно значительное
ухудшение транспортного обеспечения тканей и
лимфообразования. Такое состояние может наблю-
даться при длительном или значительном сниже-
нии тканевой величины рH, накоплении метабо-
литов и т.д.

Недостаточность лимфообращения (общие и
местные ее расстройства) является важным пато-
генетическим звеном многих заболеваний. Типо-
вые нарушения лимфодинамики условно можно
подразделить на две группы: а) вызванные изме-
нением процесса выхода жидкости в тканях;
б) связанные с нарушением резорбции жидкости
из интерстициального пространства. Изменение
выхода жидкости из кровяного русла имеет место
при нарушениях процессов диффузии, фильтра-
ции, а также проницаемости стенки капилляров
и венул. Усиление фильтрации наблюдается при
повышении гидростатического давления и сниже-
нии коллоидно-осмотического давления крови.
Повышение проницаемости кровеносных сосудов
является составной частью  патогенеза многих па-
тологических процессов и заболеваний. Различа-
ют недостаточность лимфообращения механичес-
кую (связанную со сдавлением  ЛС, закупоркой
их просвета, спазмом ЛС и блокадой синусов лим-
фоузлов), динамическую (если уровень продук-
ции лимфы превышает транспортные возможно-
сти  лимфатической системы, несмотря на функ-
ционирование лимфатических сосудов с
максимальной нагрузкой и их расширение, они
не в состоянии отвести большое количество жид-
кости, находящейся в интерстиции)  и резорбци-
онную (в результате изменения физико-химичес-
ких свойств тканевых белков и уменьшения про-
ницаемости кровеносных и лимфатических сосудов
последние не в состоянии резорбировать ткане-
вую жидкость и «перерабатывать» ее в лимфу).
Особо следует отметить так называемую акинети-
ческую недостаточность лимфообращения, связан-
ную с нарушением сократительной (моторной)
активности стенки лимфатических сосудов, бла-
годаря которой осуществляется проталкивание
лимфы в центрипетальном направлении. Высокая
моторная активность лимфатических сосудов
объясняется интенсивной биоэнергетикой миоци-
тов стенки, содержащих большое количество ми-
тохондрий [17].

В развитии патологического процесса выделя-
ют четыре стадии  изменений лимфообразования
и лимфооттока [14].

I – стадия генерализованного спазма и внут-
рисосудистой дегидратации. В результате развития
патологического процесса и повреждения клеточ-

ных структур в интерстиции появляются обломки
клеток, вазоактивные вещества, токсины, фер-
менты и другие продукты нарушенного метабо-
лизма, которые повышают онкотическое давле-
ние межуточной жидкости и воздействуя на ре-
цепторные поля микрососудистой системы
вызывают вазоконстрикторные реакции – гене-
рализованный спазм всех микрососудов. Повыше-
ние онкотического давления в интерстиции ведет
к появлению внутрисосудистой дегидратации в
результате поступления жидкой части крови из
микроциркуляторного русла из-за невыраженной
в начальном периоде констрикции посткапилляр-
ных венул. В этой стадии лимфообразование и лим-
фоток нормальны или несколько снижены.

II – гидродинамическая, или интерстициаль-
ная, стадия. Спазм сосудов микроциркуляторного
русла, замедление  тока крови и обменных про-
цессов, накопление кислых продуктов нарушен-
ного метаболизма и клеточных ядов в интерсти-
ции приводят к развитию гипоксии и ацидоза и,
как следствие, к дилатации прекапилляров. По-
вышенный приток крови в микроциркуляторное
русло и значительно уменьшенный отток вызы-
вают резкое снижение скорости тока крови в мик-
рорегионе и его «переполнение». Токсическое
внутри- и внесосудистое воздействия метаболи-
тов на сосудистую стенку, возросшее гидродина-
мическое давление крови в капиллярной сети и
осмолярность интерстициальной жидкости  вызы-
вают  повышение проницаемости сосудистой стен-
ки и лавинообразную секвестрацию жидкости в
межклеточное пространство. Резко возросшее дав-
ление в интерстиции, действуя на периферичес-
кие капиллярные сети, уменьшает    приток крови
к периферии, что усугубляет гипоксию и ацидоз,
еще значительнее ухудшает условия функциони-
рования клеток, усиливает некробиотические из-
менения в тканях. Снижение скорости лимфотока
в регионе, выход жидкости за пределы сосудис-
того русла ведут к возрастанию вязкости крови,
сладжеобразованию. Увеличение   гидродинами-
ческого давления интерстиция обусловливает уси-
ленное лимфообразование и возрастание лимфо-
оттока.

III – стадия максимальной лимфатической
резорбции. В результате замедления кровотока,
тромбоза, сладжеобразования возрастает коли-
чество «закрытых» капиляров, то есть возникает
блок микроциркуляции. Повышающееся давление
в артериолах вскоре становится выше порогово-
го, открываются артериоло-венулярные анасто-
мозы, наступает сброс крови из области высоко-
го давления в область большего объема, минуя
обменный регион, возникает централизация кро-
вообращения. В этот момент лимфатические
капилляры «впитывают» в себя огромное коли-
чество токсинов, обломков клеток, макромоле-
кул, жидкости и транспортируют их в кровь.

IУ – стадия развития динамической и резорб-
ционной недостаточности лимфообращения. ЛС в
результате лимфопродукции, превышающей их
транспортные возможности, не могут полностью
отвести лимфу из интерстиция. Эти сосуды рас-
ширяются, возникают недостаточность клапанного
аппарата, застой лимфы, закупорка ЛС  макромо-
лекулами, то есть «блок лимфатических корней».
Застой лимфы поддерживают и другие факторы и
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механизмы: а) недостаточная пропускная способ-
ность устья грудного лимфатического протока по
отношению к объему доставленной к нему лим-
фы; б) сниженная сократительная активность
гладкомышечных клеток сосудистой стенки из-за
токсического действия на миоциты ядовитых ве-
ществ, в избытке находящихся в пропитывающей
стенку микрососуда застойной лимфе. Шунтиро-
вание, сброс крови и лимфы направлены на под-
держание кровотока в основных жизнеобеспечи-
вающих органах. Организм пытается сохранить
центры функциональных систем, поднять давле-
ние потока крови в основных сосудистых стволах.
Однако регионарные гемолимфомикроциркуля-
торные расстройства, накопление жидкости в се-
розных полостях усиливают гиповолемию, что
ведет к гипоксии, усугублению нарушений мета-
болизма, ацидозу.

Таким образом, в условиях повреждений, со-
провождающихся повышением сосудистой прони-
цаемости и накоплением в интерстициальных про-
странствах и серозных полостях жидкости с высо-
ким содержанием белка (ожоговая и травмати-
ческая болезнь, воспаление органов брюшной и
грудной полости, аллергическая альтерация и др.),
недостаточная резорбционная и транспортная
функции лимфатического аппарата могут лежать
в основе метаболических и функциональных рас-
стройств в паренхиме органов, нарушениях
гомеостаза крови ( гиповолемия, гипопротеин-
емия и др.).

В литературе предлагается новый методологи-
ческий подход к оценке лимфатической системы
как компонента гомеостаза при  критических со-
стояниях [1]. Прежде всего все реакции лимфати-
ческой системы (включая и метаболические) в
экстремальных условиях (синдром длительного
раздавливания, экспериментальный инфаркт
миокарда) авторы предлагают объединить в кон-
цепцию лимфатического ресетинга (с англ. reseting –
регулировка, настройка), под которым понимает-
ся  системная перестройка структурно-функцио-
нальных параметров на качественно новый уро-
вень жизнеобеспечения, когда компоненты лим-
фатической системы принимают на себя
дополнительные функции, ранее им несвойствен-
ные либо невостребованные. Таким образом,
вместо  разрозненных реакций лимфатической си-
стемы возникает интегральный ответ, подчинен-
ный и направленный на реализацию срочной адап-
тации к стрессору.  Концепция лимфатического ре-
сетинга позволяет, по мнению ее создателей,
подчеркнуть активную роль лимфатической сис-
темы как элемента компенсации и коррекции на-
рушений «метаболического профиля» при крити-
ческих состояниях. Как неотъемлемая часть лим-
фатического ресетинга выделяется феномен
лимфоаттракции (с лат. аttrachere – притягивать),
то есть избирательное или селективное накопле-
ние в лимфе и лимфоузлах определенных метабо-
литов. Так, накопление ионов магния и калия в
лимфоузлах, цинка и марганца  в лимфе при эк-
стремальных состояниях не удается объяснить толь-
ко законами простого массопереноса по градиен-
ту концентрации. Вероятно, лимфоаттракция вы-
полняет роль вспомогательного обеспечения той
или иной пластической либо энергетической
функции компонентами лимфатической системы [2].

Как видно из изложенного выше, от функ-
циональной деятельности лимфатической систе-
мы во многом зависит реализация обменно-тро-
фической функции капилляро-соединительно-
тканных структур: пластическое и энергетическое
обеспечение клеточных элементов органов и тка-
ней, поступление в ткани медиаторов и гормонов.
Поэтому выяснение интимных механизмов адап-
тации организма в разных условиях жизнедеятель-
ности и при повреждении предполагает тщатель-
ное изучение функционирования этого важного
звена в регуляции межклеточных соединительно-
тканных пространств.

В изучении патологии лимфатической систе-
мы, ее роли в сохранении постоянства внутрен-
ней среды организма и последствий нарушения
ее деятельности имеются значительные успехи.
Современной лимфологией  установлено, что лим-
фатическая система, являясь одной из интегриру-
ющих систем организма,  при многих заболевани-
ях вовлекается в патологический процесс как пер-
вично, так и вторично. Поэтому нарушение ее
функций влияет на возникновение, развитие и
исход заболеваний, так как дренажно-детоксика-
ционная функция лимфатической системы во
многом обеспечивает  процессы саногенеза  в тка-
нях. Приведенные выше факты диктуют необхо-
димость изучения возможностей применения но-
вых методов прямого или опосредованного воз-
действия на лимфатическую систему при
различных вариантах патологии.  Достижения лим-
фологии находят все более широкое применение
в клинике для лимфодиагностики, лимфостиму-
ляции и лимфокоррекции, к которым относятся
лимфография, комплекс оперативных методов
(дренирование грудного лимфатического протока
с элементами лимфосорбции, катетеризация пе-
риферических лимфатических сосудов с целью
инфузии лекарственных веществ, проведение ла-
важа лимфатической системы с последующим
отведением токсичной лимфы и экстракорпораль-
ной ee очисткой, наложение лимфо-венозных
анастомозов, квантовая аутолимфотерапия и т.д.)
Так, в настоящее время клиницисты успешно
используют целенаправленную стимуляцию лим-
фоциркуляции при интактном  грудном протоке
[10], необходимость которой при остром разли-
том перитоните была нами экспериментально
обоснована еще в 1970–1975 гг. [12], прямое эн-
долимфатическое введение цитостатиков с целью
лечения онкологических больных, прямую эндо-
лимфатическую управляемую антибиотикотера-
пию и лимфотропную терапию гнойно-воспали-
тельных заболеваний. Широко применяется метод
дренирования грудного протока для отведения
токсичной лимфы при экзо- и эндотоксикозах,
различные способы экстракорпоральной очистки
лимфы от токсических начал (лимфосорбция –
очистка лимфы различными сорбентами или мемб-
ранами, ультрафиолетовое облучение, диаультра-
фильтрация и др.) и обратная капельная реинфу-
зия очищенной лимфы внутривенно, цитаферез
лимфы и плазмолимфосорбция. С отводимой из
грудного протока лимфой возможно удаление
иммунокомпетентных клеток, что используется в
клинике с целью иммунокоррекции при состоя-
ниях, требующих подавления иммунологической
реактивности (аутоиммунные заболевания, транс-
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плантация органов и тканей и т.д.). Достижения
современного технического уровня позволяют
шунтировать грудной проток катетерами и исполь-
зовать длительное дробное периодическое отве-
дение лимфы для иммунодепрессии [10, 12, 14, 25].

Вместе с тем наружное дренирование грудно-
го лимфатического протока может сопровождать-
ся развитием целого ряда осложнений: а) интра-
операционных (разрыв грудного протока, повреж-
дение  магистральных вен, артерий, возвратного
нерва), б) развившихся в процессе функциони-
рования дренажа (внезапное прекращение лим-
фотока, гематома послеоперационной раны и др.);
в) связанных с удалением канюли (подтекание
лимфы из места стояния канюли, образование
хронической лимфофистулы, синдром лимфоста-
за). Установлено, что наружный лимфодренаж,
при котором возмещение лимфопотери осуществ-
ляется без реинфузии лимфы, вызывает умерен-
ную гипопротеинемию главным образом за счет
низкомолекулярных протеинов. Выделение значи-
тельных количеств лимфы может быть причиной
глубоких изменений центральной гемодинамики.
Удаление с лимфой из организма больного им-
мунокомпетентных клеток и иммунных белковых
комплексов усугубляет и без того имеющиеся при
токсикозах нарушения иммуногенеза. Кроме того,
экспериментально доказано, что введение анти-
биотиков тормозит сократительную активность и
насосную функцию гладкомышечных клеток лим-
фатических сосудов. В то же время сочетанное при-
менение препаратов стимулирующих лимфоток и
антибиотиков, наоборот, активизирует сократи-
тельную активность лимфангионов и тем самым
улучшает   лимфообращение [2]. Большинство ме-
тодов лимфокоррекции находится на стадии опе-
режения практического применения их теорети-
ческому обоснованию.

Таким образом, основной проблемой разви-
тия современного учения о лимфатической сис-
теме является углубленное теоретическое иссле-
дование всех ее структур и функций с целью обо-
снования необходимости лимфогенной терапии и
разработки алгоритмов целенаправленного лече-
ния пациентов при различных заболеваниях и па-
тологических процессах.
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