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Following the conducted researches the authors assume that there is a mechanism, ensuring 
interrelation between fluid environments (interstitial fluid, blood, liquor, lymph) in both 
central nervous system and organism as a whole. 

 
 
Исследования, направленные на изучение 

механизмов секреции, циркуляции и оттока 
жидкости из мозга, проводятся в Кыргызском 
филиале института клинической и экспери-
ментальной лимфологии с 1995 по 2005 г. Не 
отступая от общепризнанной точки зрения, что 
ликвор оттекает в венозную систему, прове-
денные серии работ показали, что спинномоз-
говая жидкость оттекает и в лимфатическое 
русло организма [1, 2]. Обеспечивает отток 
жидкости мозга в лимфатическое русло лим-
фодренажный механизм центральной нервной 
системы, который обеспечивается тремя анато-
мическими составляющими: 1) тканевое звено; 
2) регионарные лимфатические капилляры и 
сосуды; 3) регионарные лимфатические узлы. 
В органах, где лимфатические капилляры рас-
полагаются в непосредственном контакте с 
межклеточным пространством, тканевое звено 
лимфатического региона одноступенчато. В 
головном мозгу и в глазах лимфатические ка-
пилляры отсутствуют, поэтому пути несосуди-
стой циркуляции в них должны быть больши-
ми по длине и многоступенчатыми. M. Földi 
[3] пути несосудистой циркуляции обозначил 
как прелимфатические. Особое анатомическое 
строение и расположение мозга предполагает 

трехступенчатое строение прелимфатических 
путей: 1) несосудистые пути циркуляции жид-
кости в веществе мозга – перицеллюлярные, 
периваскулярные, периаксиальные и перинев-
ральные пространства; 2) ликворные полости; 
3) тканевые щели твердой мозговой оболочки 
[4]. Из этого вытекает, что от морфофункцио-
нального состояния прелимфатических путей в 
центральной нервной системе зависят быстро-
та развития неврологической патологии, её те-
чение и исход.  

Предложенный нами метод непрямой 
стимуляции лимфодренажного механизма 
центральной нервной системы восстанавлива-
ет отток ликвора из полости черепа в веноз-
ную и лимфатическую систему, способствует 
очищению мозга от продуктов метаболизма: 
нейронов и токсических веществ, скапливаю-
щихся в мозговой ткани. Таким образом, не-
прямая стимуляция лимфодренажного меха-
низма восстанавливает саногенную функцию 
ликвора в центральной нервной системе [5–7]. 
Саногенная функция ликвора предполагает 
достаточное количество тканевой воды в мозгу 
и ликвора, секретируемого сосудистыми спле-
тениями [4]. Но оказалось, что у детей и 
взрослых больных, погибших от внутричереп-
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ных кровоизлияний, количество тканевой 
жидкости в мозговой ткани на 8,8% меньше, 
чем у людей, погибших не от первичной пато-
логии центральной нервной системы [8]. А.Ю. 
Тугунтаева [9] на экспериментальной модели 
черепно-мозговой травмы показала, что вве-
денный в кровеносное русло физиологический 
раствор способствует увеличению количества 
секретируемого ликвора.  

Учитывая изложенное выше, возник во-
прос, какое количество жидкости необходимо 
вводить больным с острыми заболеваниями 
центральной нервной системы с целью компен-
сации дефицита тканевой воды. В литературе, 
посвященной лечению вазогенного отека го-
ловного мозга, рекомендуется сочетать общую 
дегидратационную терапию с введением жид-
кости в организм больного из расчета 1,2 л/м2 
поверхности тела [10].  

Модель черепно-мозговой травмы была 
создана по методике А.В. Смирнова, А.С. Ако-
пяна [11]. Для эксперимента было взято четы-
ре группы животных. I – 3 кролика, интактная 
группа; II – 9 кроликов, группа нелеченного 
контроля; III – 9 кроликов, лечение внутриче-
репной гипертензии проводилось мочегонны-
ми препаратами и симптоматической терапи-
ей; IV – 9 кроликов, для лечения применена 
непрямая лимфостимуляция цереброспиналь-
ных лимфоструктур и симптоматическая тера-
пия. Мочегонную терапию этим животным не 
проводили. Лимфотропную смесь (лидаза,  
новокаин, гидрокортизон) вводили больным 
животным в нервно-лимфатические точки,  
которые являются зонами повышенной прони-
цаемости и граничат с периневральными влага-
лищами и лимфатическими капиллярами. По-
вышая активность регионарных лимфатиче-
ских капилляров, находящихся в близком 
соседстве с периневральными влагалищами, 
мы создавали дополнительные условия для от-
соса жидкости из подоболочечных щелей на 
себя. Животные III и IV групп получали пир-
ацетам, витамины и ангиопротекторы. Введе-
ние жидкости и лекарственных препаратов 
животным после нанесения черепно-мозговой 
травмы начинали через 4 ч. и повторяли через 
12 ч. от начала заболевания. Суточная доза 
физиологического раствора и лекарственных 
препаратов делилась пополам. Длительность 

эксперимента – 24 ч. Забой животных прово-
дился через 1 ч. после проведенной лекарст-
венной терапии. 

Лечение лабораторных животных с экспе-
риментальной черепно-мозговой травмой мо-
чегонными препаратами и регидратацией  
организма физиологическим раствором пока-
зало, что увеличение оттока жидкости из мозга 
через тканевые щели твердой мозговой обо-
лочки в лимфатическое русло сопровождается 
уменьшением перицеллюлярных пространств, 
а, следовательно, и количества тканевой воды 
в них. Снижение площади тканевых щелей 
твердой мозговой оболочки, свидетельствую-
щее об уменьшении количества ликвора, отте-
кающего в лимфатическое русло, приводит к 
увеличению перицеллюлярных пространств и 
накоплению в них тканевой воды. Однотипные 
трансформации претерпевали и нейроны. Раз-
мер же сосудов микроциркуляторного русла у 
этих животных возрастал при уменьшении 
тканевой жидкости в перицеллюлярных про-
странствах, что косвенно указывает на увели-
чение количества крови. Таким образом, полу-
чено морфологическое подтверждение, что 
при черепно-мозговой травме, леченной моче-
гонными препаратами, уменьшение тканевой 
воды сопровождается увеличением крови во 
внутримозговых сосудах. 

При замене мочегонной терапии на не-
прямую стимуляцию лимфодренажного меха-
низма в комплексе лечебных мероприятий 
экспериментальной черепно-мозговой травмы 
реакция нейронов и перицеллюлярных про-
странств оказалась другой. Через 1 ч. (5 ч. те-
чения экспериментальной черепно-мозговой 
травмы) после проведения животным регидра-
тации и стимуляции лимфодренажного меха-
низма центральной нервной системы наблю-
далось увеличение площади нейронов на 7%, 
перицеллюлярных пространств – на 16%, 
площади тканевых щелей твердой мозговой 
оболочки – на 15,9%. К 24 ч. течения экспери-
мента площадь нейронов стала меньше на 7%, 
площадь перицеллюлярного пространства – на 
20%, а площадь тканевых щелей твердой моз-
говой оболочки возросла на 194,1% по сравне-
нию с данными показателями у здоровых жи-
вотных. Применение непрямой лимфостиму-
ляции привело к увеличению площади сосудов 
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микроциркуляторного русла к 5-му ч. экспе-
риментальной черепно-мозговой травмы на 
30%. К окончанию эксперимента размер внут-
римозговых сосудов был выше физиологиче-
ской нормы на 5%.  

Таким образом, независимо от применен-
ного метода лечения между количеством кро-
ви во внутримозговых сосудах и количеством 
тканевой жидкости в мозгу при черепно-
мозговой травме существует обратная зависи-
мость. Интересно, что первое введение моче-
гонных препаратов (через 4 ч. от начала забо-
левания) привело к увеличению оттока ликво-
ра в лимфатическое русло на 35%, а после 
первого сеанса непрямой стимуляции лимфод-
ренажного механизма отток ликвора в лимфа-
тическое русло возрос на 15,9%. Повторное 
введение фуросемида оказало сокращение от-
тока ликвора в лимфатическое русло на 29%, 
тогда как повторно проведенная непрямая 
лимфостимуляция привела к увеличению от-
тока ликвора в лимфатическое русло на 
194,1%. При этом увеличение оттока ликвора в 
лимфатическое русло сопровождалось накоп-
лением тканевой жидкости в мозгу. Из этого 
следует, что непрямая стимуляция лимфодре-
нажного механизма способствует восстанов-
лению тканевой жидкости в центральной 
нервной системе. 
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