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СЕТЬ, ПАРАКРИННО РЕГУЛИРУЕМЫЕ СООБЩЕСТВА КЛЕТОК И СТАНОВЛЕНИЕ В 
ФИЛОГЕНЕЗЕ СИСТЕМЫ ЛИМФОТОКА
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Согласно филогенетической теории общей патологии необходимость в снабжении клеток in vivo экзогенными жирными 
кислотами (ЖК) — субстратами для наработки энергии — и физико-химические параметры ЖК привели к формиро-
ванию (вначале в одном паракринно регулируемом сообществе клеток (ПС)) системы переноса ЖК через гидрофильную 
межклеточную среду в форме триглицеридов в составе гидрофобных хиломикронов (ХМ) — от энтероцитов, где они 
образованы, к клеткам, в которых они депонированы. Систему переноса ХМ через водную межклеточную среду сформи-
ровало, мы полагаем, анатомическое соединение канальцев эндоплазматической сети энтероцитов и этих же канальцев 
клеток рыхлой соединительной ткани (РСТ) в ПС энтероцитов с образованием наиболее ранней в филогенезе системы 
направленного переноса, лимфотока. Это и явилось прообразом лимфатической системы; первое биологическое пред-
назначение ее — перенос ЖК ко всем клеткам, минуя гидрофильную межклеточную среду. Со временем лимфатическая 
система объединила в единую систему все ПС in vivo и стала основой формирования органов и систем органов. Объеди-
нение в одной структуре эпителиальных и соединительнотканных клеток РСТ оказалось основой того, что на более 
поздних ступенях филогенеза лимфатическая система стала при выраженном усложнении ее структуры (формирова-
нии лимфатических узлов) сочетать: а) реализацию первичной биологической функции трофологии (функции питания) 
с биологической функцией адаптации; б) более поздние на ступенях филогенеза биологические реакции врожденной и 
приобретенной иммунной защиты и, вероятно, в) участие в гидродинамике дистальных отделов замкнутого большого 
круга кровообращения. Механизмы осмотического «проталкивания» лимфы имеют много общего с инициированием по-
тока спинномозговой жидкости в центральной нервной системе и движением первичной мочи в канальцах нефрона.

К л ю ч е в ы е  с л о в а :  хиломикроны; эндоплазматическая сеть; лимфатическая система; паракринные сообщества 
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According phylogenetic theory of general pathology, necessity in supply of cells in vivo with exogenous fatty acids-substrates for 
gaining energy and physical-chemical parameters of fatty acids resulted in development (initially in single paracrine regulated 
cenosis of cells) of system of fatty acids transfer through hydrophilic inter-cellular medium in form of triglycerides in composition of 
hydrophobic chylomicrons  - from enterocytes where they were developed to cells into which they were deposited. It is assumed that 
system of transfer of  hydrophobic chylomicrons through aqueous inter-cellular medium was developed by anatomic combination 
of tubules of endoplasmic reticulum of enterocytes and the same tubules  of cells of areolar tissue in paracrine regulated cenosis 
of cells of enterocytes with development of the most early in phylogenesis system of directed transfer, lymph flow. This occurrence 
became a prototype of lymphatic system; its first biological predestination is transferring of fatty acids to all cells escaping 
hydrophilic inter-cellular medium. With time, the lymphatic system all paracrin regulated cenosis of cells in vivo united in single 
system and became the foundation of development of organs and systems. The unification of epithelial and connective tissue 
cells of areolar tissue in single structure turned out to become the basis that at later stages of phylogenesis the lymphatic system 
began, under expressed convolution of its structure (development of lymphatic nodes), to combine: a) implementation of primary 
biological function of trophology (function of nutrition) with biological function of adaptation; b) later biological reactions of 
inherited and acquired immune defense at stages of phylogenesis and, probably, c) participation in hydrodynamics of distal 
sections of closed systemic blood circulation. The mechanisms of osmotic “pushing” of lymph have a lot of common with initiation 
of stream of cerebrospinal fluid of central nervous system and flow of primary urine in tubules of nephron. 
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В соответствии с филогенетической теорией общей 
патологии все живые организмы, независимо от того, 
вид ли это Homo sapiens или располагающийся ниже 
в иерархии эволюционного развития, обладают разви-
тыми системами, которые призваны в первую очередь 
реализовать: а) биологическую функцию трофологии 
(функцию питания); б) биологическую функцию го-
меостаза (для всех клеток в межклеточной среде всег-
да всего должно хватать) и в) биологическую функцию 
эндоэкологии (в межклеточной среде всегда «чисто»). 
В простом функциональном ассоциате всего-то из семи 
клеток одна из них лишена прямого контакта с внекле-
точной средой, и исполнение трех биологических функ-
ций становится критичным. Все одноклеточные актив-
но реализуют вариант внеклеточного пищеварения; при 
этом каждый организм регулирует функцию гомеостаза 
на аутокринном (клеточном) уровне. С выделением ка-
таболитов путем экскреции (экзоцитоза) в окружающую 
среду проблем тоже не возникает.

Однако эволюционное развитие облигатно требова-
ло формирования многоклеточных организмов, что в 
итоге и произошло. Согласно филогенетической теории 
общей патологии на самых ранних ступенях филоге-
неза функционально разные клетки сформировали па-
ракринно регулируемые сообщества (ПС). Регулируют 
биологические функции и биологические реакции в них 
гуморальные медиаторы, которые и сформировали ло-
кальную паракринную регуляцию, самостоятельную в 
каждом ПС. Если продолжительность действия гумо-
рального медиатора составляет доли секунды, вне со-
мнения, это регулятор начал функцию на уровне ПС. В 
едином пуле межклеточной среды ПС не были отделены 
друг от друга; и чтобы действие паракринной регуляции 
было реально локальным, длительность действия гумо-
ральных медиаторов не превышала времени пассивной 
диффузии его в водной среде в пределах одного ПС.

Первичные ассоциаты функционально разных ин-
дивидуальных клеток мы назвали сообществами. Этот 
термин в большей мере характерен для социологии. Мы 
полагаем, что социология — не что иное как распро-
странение (экстраполяция) принципов общей биологии 
на общество, на социум одного биологического вида — 
Homo sapiens. И говоря (согласно филогенетической тео-
рии общей патологии) о семи биологических функциях, 
мы всегда держим в голове и восьмую, биологически и 
социально значимую, — функцию самосохранения; она 
одинаково важна как в общей биологии, так и в социо-
логии. Именно она нередко определяет поведение Homo 
sapiens в тех случаях, когда оно противоречит здравому 
смыслу, когнитивной биологической функции, интел-
лекту.

ПС — структурная и функциональная единица каж-
дого из органов. Общепринято в качестве примера струк-

туры и функции ПС рассматривать нефрон. Тысячи ПС 
— нефронов составляют парный орган — почки, кото-
рый реализует одновременно биологические функции 
гомеостаза, эндоэкологии и биологическую функцию 
адаптации. В клинике без достаточных на то оснований 
почки воспринимают как орган, который регулирует 
артериальное давление (АД); на самом деле ранние в 
филогенезе почки к регуляции филогенетически поздне-
го АД отношения не имеют. В то же время при каждом 
патологическом процессе в почках действительно про-
исходит активация биологической функции адаптации, 
биологической реакции компенсации и повышение АД 
в проксимальном отделе артериального русла. Однако 
повышение АД в проксимальном отделе регулировано с 
уровня организма, а не гуморальными медиаторами ПС 
нефрона и не в почках, а с уровня сосудодвигательного 
центра продолговатого мозга.

ПС состоит из трех пулов функционально разных 
клеток. 1. Специализированные клетки, которые реали-
зуют специфичную функцию ПС. 2. Пул клеток рыхлой 
соединительной ткани (РСТ); они секретируют пара-
кринные гуморальные медиаторы, реализуют биологи-
ческую функцию гомеостаза, эндоэкологии и адаптации, 
депонируют субстраты. 3. Клетки, которые формируют 
локальный перистальтический насос и осуществляют 
локальную перфузию ПС, реализуя биологически функ-
ции питания, гомеостаза, биологическую функцию эн-
доэкологии и адаптации. Самыми ранними сократитель-
ными клетками локальных перистальтических насосов в 
каждом ПС стали перициты; они, кольцеобразно охваты-
вая трубчатую структуру из монослоя эндотелия (мезо-
телия), сокращаясь, последовательно формируют волну 
перистальтики. Позже в локальном перистальтическом 
насосе перициты сменили расположенные по спирали 
гладкомышечные клетки. Инициатором перистальтиче-
ского сокращения гладкомышечных клеток стали ци-
клические превращения NO — оксида азота в окислы 
(NO2 и NO3). Это подробно изложено нами ранее [1].

ПС энтероцитов и биологическая функция трофо-
логии (питания), биологическая реакция экзотрофии. У 
высших организмов, приматов и Homo sapiens фунда-
мент биологической функции питания — ПС энтероци-
тов, которые стали основой реализации биологической 
функции гомеостаза и функции адаптации. Длительно 
на ступенях филогенеза они шаг за шагом сформирова-
ли систему пищеварения, желудочно-кишечный тракт, 
печень и поджелудочную железу. В ПС энтероцитов 
специализированными клетками являются: а) энтероци-
ты; б) клетки локального перистальтического насоса и 
в) пул РСТ. Последние синтезировали и секретировали, 
начиная со ступеней внеклеточного пищеварения, все 
протеазы, липазы, гидролазы и фосфолипазы, гумораль-
ные (гормональные), локальные медиаторы системы 
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пищеварения. Клетки РСТ депонируют и субстраты, в 
том числе полярные жирные кислоты (ЖК) в форме не-
полярных, гидрофобных триглицеридов (ТГ) и глюкозу 
в форме гидрофильного гликогена. In vivo нет гормонов, 
которые не были бы синтезированы клетками РСТ в ПС 
за миллионы лет до централизованной системы желез 
внутренней секреции, нейросекреторных ядер гипота-
ламуса и ретикулярной формации ствола мозга.

На более поздних ступенях филогенеза клетки РСТ 
в ПС энтероцитов сформировали специализированные 
жировые клетки. Они стали реализовать три биологиче-
ские реакции; а) поглощение ЖК в форме ТГ в составе 
липопротеинов (ЛП); б) депонирование ТГ в «каплях» 
липидов, избегая формирования «эндоплазматического 
стресса», в) освобождение ЖК в межклеточную сре-
ду ПС в форме неэтерифицированных, полярных ЖК 
(НЭЖК) после гидролиза ТГ — эфиров трех ЖК с трех-
атомным спиртом глицерином. В межклеточной среде 
и в плазме крови приматов и человека в пренатальном 
периоде НЭЖК связывает и переносит к клеткам липид-
переносящий белок a-фетопротеин; в постнатальном 
периоде эту функцию исполняет иной, специализиро-
ванный липидпереносящий белок альбумин.

Альфа-фетопротеин — гликопротеин с молекуляр-
ной массой 69 кДа; состоит из одной полипептидной 
цепи, включает ≈ 600 остатков аминокислот. Этот глобу-
лин содержит ≈ 4% углеводов. После сравнения состава 
плазмы крови в позднем пренатальном и раннем постна-
тальном периоде у человека установлено, что до рожде-
ния все ЖК в плазме крови переносит a-фетопротеин, 
а уже через 3 нед после рождения все ЖК в плазме свя-
зывает альбумин. Определено это вероятно потому, что 
a-фетопротеин, который синтезировали клетки РСТ в 
ПС энтероцитов, а позже гепатоциты, имеет более про-
стую структуру полипептида, содержит гликопротеины 
и с более высокой аффинностью связывает менее гидро-
фобные мононенасыщенные ЖК (МЖК) с одной двой-
ной связью (–С = С–, ДС) и ненасыщенные ЖК (ННЖК) 
с двумя—тремя ДС. Структура альбумина более слож-
на; альбумин состоит из трех идентичных доменов, со-
держит большое число дисульфидных связей (–S-S–) 
и не содержит гликопротеинов. Специфично альбумин 
связывает всего-то две ЖК и столько же может связать 
неспецифично.

Являясь универсальным липидпереносящим протеи-
ном, альбумин активно связывает как физиологичные, 
так и афизиологичные НЖК, МЖК и ННЖК при усло-
вии, что длина их не превышает С18. Афизиологичные 
ЖК: 1) ЖК с нечетным числом атомов углерода в цепи; 
2) трансформы МЖК; 3) ЖК с разветвленной цепью; 4) 
ЖК с ароматическими кольцами; 5) дикарбоновые ЖК; 
6) ЖК с длиной более С26; 7) коньюгированные ННЖК 
с афизиологиным расположением ДС; 8) МЖК и ННЖК 
иных групп, кроме w-6 и ῲ-9, например w-7 С16: 1 паль-
митолеиновая МЖК. Гепатоциты подвергают их опти-
мизации; органеллы именуемые пероксисомами, ис-
пользуя биохимические реакции a-, w- и b-окисления, 
превращают ЖК в те, которые можно хотя бы частично 
окислить в митохондриях с наработкой АТФ; короткие 
дикарбоновые ЖК почки экскретируют с мочой. Важно 
понять, какую роль в превращениях в клетках ЖК могут 
иметь микротрубочки цитоскелетона [2].

Клетки РСТ в ПС энтероцитов стали предшествен-
никами раннего филогенетического пула висцеральных 
жировых клеток (ВЖК) сальника и филогенетически 

позднего пула инсулинозависимых, подкожных адипо-
цитов. ПС энтероцитов стали основой формирования 
гепатоцитов, липопротеинов высокой, низкой и очень 
низкой плотности (ЛПВП, ЛПНП И ЛПОНП) синтеза 
желчных кислот, анатомически, функционально специ-
ализированных макрофагов Купфера и поджелудочной 
железы с ее панкреатической липазой, a- и b-клетками 
островков Лангерганса и синтезом глюкагона и инсули-
на. Реализация ВЖК и адипоцитами на более поздних 
ступенях филогенеза одновременно трех биологических 
функций (поглощение ЖК, депонирование их и осво-
бождение в кровоток) привела к синтезу ими большого 
числа гуморальных медиаторов; это дало основание ав-
торам сравнивать жировые клетки с эндокринными [3].

Ранние в филогенезе одноклеточные экзотрофы Ар-
хеи при реализации внеклеточного пищеварения, а поз-
же — энтероциты в одноименных ПС стали поглощать 
ЖК в форме НЭЖК при действии, более вероятно, CD36 
транслоказы. От Архей более поздние одноклеточные 
бактерии аутотрофы при симбиотическом слиянии 
«приватизировали» систему поглощения гидрофобных 
ЖК в форме полярных НЭЖК из межклеточной среды 
и ассоциатов с альбумином. От Архей бактерии позаим-
ствовали: а) митохондрии с их геномом; б) выраженно 
гидрофобные домены (рафты) плазматической мембра-
ны клеток, богатых сфингомиелином, на которые «за-
якорена» CD36 транслоказа; в) семейство белков, свя-
зывающих жирные кислоты (БСЖК) в цитоплазме. Они 
быстро переносят ЖК от плазматической мембраны к 
митохондриям, пероксисомам и к канальцам эндоплаз-
матической сети.

И хотя русская пословица гласит, что в чужой мо-
настырь со своим уставом не ходят, филогенетически 
ранние одноклеточные аутотрофы приватизировали ми-
тохондрии вместе с их геномом. Митохондриальный ге-
ном экспрессирует синтез более 1000 индивидуальных 
протеинов. Со временем часть белков митохондрий ста-
ли синтезировать рибосомы эндоплазматической сети 
клетки-хозяина, однако экспрессию синтеза компонен-
тов дыхательной цепи, цикла Кребса и специфичный 
фосфолипид (ФЛ) кардиолипин (фосфатидные кисло-
ты), как и миллионы лет ранее, экспрессирует геном ми-
тохондрий [4].

Основную массу полярных жирных кислот БСЖК 
переносят к эндоплазматической сети с целью депо-
нировать ЖК в форме ТГ и образовывать структуры 
для переноса, экзогенных ЖК в межклеточной среде к 
иным ПС. Однако в структуре самих ПС уже произошла 
функциональная специализация клеток; она исключи-
ла возможность депонировать ЖК в форме ТГ в самих 
энтероцитах. Клетки реализуют функцию всасывания 
не только ЖК, но избирательно всасывают моносахара 
(глюкозу и фруктозу), специфично поглощают более 20 
гидрофильных, гидрофобных аминокислот, катионы и 
анионы электролитов и т. д. При функциональной спе-
циализации в ПС депонирование стало функцией клеток 
РСТ; на последующих ступенях филогенеза это привело 
к специализации пула ВЖК, которые на многие миллио-
ны лет обеспечили реализацию in vivo биологических 
ролей трофологии, гомеостаза и биологической функ-
ции адаптации.

Эндоплазматическая сеть, формирование и перенос 
хиломикронов в лимфатической системе. В ПС энтеро-
цитов тем временем возникли локальные сложности: 
как в пределах одного ПС через гидрофильную среду 
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перенести сформированные гидрофобные ТГ из энтеро-
цитов в клетки РСТ для депонирования при отсутствии 
in vivo оптимальных переносчиков. Аполипопротеины 
(апо) как апоВ-100 в гидрофильной среде кровотока на-
чали переносить ТГ в составе ЛПНП и ЛПОНП только 
миллионами лет позже. Мы полагаем, что начало пере-
носу неполярных комплексов из ТГ, сформированных в 
эндоплазматической сети энтероцитов, в эндоплазмати-
ческую сеть клеток РСТ для депонирования положило 
анатомическое соединение канальцев эндоплазматиче-
ской сети энтероцитов и таких же канальцев клеток пу-
ла РСТ (рис. 1). Так, мы полагаем, в системе канальцы 
энтероцитов + канальцы клеток РСТ в пределах одного 
ПС сформировался перенос выраженно гидрофобных 
ТГ, который позволил миновать гидрофильную, межкле-
точную среду ПС.

Мы полагаем, что первый опыт переноса гидрофоб-
ных ТГ между клетками в системе канальцев (сосудов), 
образованных изначально эндоплазматической сетью 
двух клеток, на ступенях филогенеза воплотил новые 
биологические реакции и преобразовался в структур-
ную, однонаправленную транспортную систему. Со вре-
менем она функционально объединила все ПС in vivo; 
эта система послужила основой формирования далее 
органов и систем органов на протяжении миллионов лет. 
На ступенях филогенеза ПС энтероцитов превратились 
в систему пищеварения со всеми сформированными ей 
органами. После свободной диффузии, паракринной ре-
гуляции в пределах одного ПС, новая система канальцев, 
структурно схожая с эндоплазматической сетью в клет-
ках, стала основой формирования второго уровня тоже 
гуморальной, но уже векторной, структурно очерченной 
регуляции разных ПС гуморальными медиаторами. Это 
способствовало функциональному объединению ПС и на 
ступенях филогенеза привело к образованию анатоми-
чески очерченных органов и систем. Так, мы полагаем, 
в филогенезе in vivo произошло формирование системы 
однонаправленного лимфотока, переноса гидрофобных 
ХМ в среде, близкой к внутриклеточной.

Мы полагаем, что согласно филогенетической тео-
рии общей патологии методологическому приему био-

логической преемственности, единой техноло-
гии становления в филогенезе функциональных 
систем, в формировании потока лимфы биоло-
гия вне клеток повторила ранее аутокринно на-
копленный опыт и сформировала прообраз лим-
фатической системы. На более поздних ступенях 
филогенеза внутриклеточный вариант функцио-
нального объединения органелл за счет каналь-
цев эндоплазматической сети использован при 
функциональном объединении ПС канальцами 
эндоплазматической сети в систему тоже гумо-
ральной регуляции, но уже векторной регуляции 
между многими ПС с образованием далее орга-
нов и органных систем.

Сосуды, образованные из эндоплазматических 
канальцев разных клеток, в гидрофильной, одна-
ко близкой по параметрам к среде в клетках, нача-
ли переносить ЖК в форме ХМ. Позже в филоге-
незе к ним добавились большие макромолекулы 
белка — антител [5] — и даже неоплазированные 
клетки [6]. Насосов система лимфотока не имеет; 
нет их и в эндоплазматической сети клеток. Как и 
в эндоплазматической сети клеток, гидрофильная 
среда в начальных отделах канальцев (в тканях) 

по своим параметрам идентична внутриклеточной среде 
с подобным же содержанием протеинов, электролитов 
и осмотическим давлением. В проксимальных отделах 
лимфатических канальцев среда, сходная по осмотиче-
скому давлению электролитов с цитоплазматической 
средой клеток, истекает, в частности из энтероцитов, 
вместе с переносимыми в потоке лимфы экзогенными 
ЖК в форме ТГ в составе комплексов ТГ, сформирован-
ных в эндоплазматической сети энтероцитов.

Комплексы из ТГ в канальцах эндоплазматической 
сети энтероцитов формирует белок микросом, перено-
сящий триглицериды (БМПТ). С ранних ступеней фило-
генеза канальцы эндоплазматической сети формируют 
акомплексы из неполярных ТГ при активности БМПТ, 
структурируя их далее при действии апоВ-48 в состав 
ХМ. Канальцы формируют и ЛП высокой плотности 
(ЛПВП); в их состав филогенетически ранний апоА-I 
структурирует полярные ФЛ и полярный спирт холесте-
рин (ХС) и витамин Е. Низкая способность филогене-
тически раннего апоА-I связывать липиды — причина 
того, что в ЛПВП липидов мало. Умеренно гидрофоб-
ные ЛПВП энтероциты секретируют в гидрофильную 
межклеточную среду ПС при действии трансмембран-
ных кассетных транспортеров.

Первичные структуры из ТГ в составе ХМ объеди-
няет апоВ-48; его синтезируют рибосомы энтероцитов 
— тоже в канальцах эндоплазматической сети. При 
этом на поверхности комплексов из ТГ формирует-
ся полярный монослой из ФЛ (фосфатидилхолина) и 
спирта ХС. Выраженно гидрофобные комплексы из ре-
синтезированных в энтероцитах ТГ в эндоплазматиче-
ской сети связывает филогенетически ранний апоВ-48 
и структурирует в состав ХМ с очень большими раз-
мерами — 75—450 нм [7]. Размеры ХМ определены в 
первую очередь количеством и физико-химическими 
свойствами экзогенных ЖК. У апоВ-48 не столь много 
a-спиральных структур (мест связывания ТГ), одна-
ко каждый из них ассоциирует не молекулу ТГ, как в 
апоВ-100 ЛП, а гидрофобный комплекс из ТГ, форми-
руя ХМ, сходные с ягодами малины. Переносить столь 
гидрофобные ассоциаты комплексов из ТГ в выражен-

Рис. 1. Гранулярная эндоплазматическая сеть из множества канальцев, 
в которых происходит образование комплексов из ТГ и ассоциация их 
в состав ХМ.
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по физико-химическим параметрам более схо-
жим с межклеточной средой.

Внутриклеточная эндоплазматическая сеть в 
клетках — это функционально не просто система ка-
нальцев. В гладкие и шероховатые мембраны эндо-
плазматической сети встроено много рибосом; они, 
руководствуясь специфичными матриксными РНК, 
не только образуют первичную (последователь-
ность остатков аминокислот) и вторичную структу-
ру протеинов клеток (b-складчатость и a-спирали), 
но формируют и «фолдинг» молекул белка — тре-
тичную, четвертичную структуру. Возможности се-
ти к синтезу протеинов и стали основой всех более 
поздних в филогенезе централизованных функций 
лимфатической системы in vivo [12].

Изначально лимфатическая система сформи-
рована из канальцев, специализированных энте-
роцитов и многофункциональными клетками РСТ. 
В силу этого канальцы потенциально стали реа-
лизовать как перенос ХМ, так и потенциальные 
мультифункциональные возможности клеток РСТ 

[5]. Система отвоза от энтероцитов ЖК в форме ТГ в со-
ставе ХМ, которые сформировали эндоплазматические 
канальцы на ранних ступенях филогенеза, функциони-
руют и у Homo sapiens. Лимфатическая система пере-
носит ко всем клеткам ЖК в форме ТГ в ХМ [13]. На 
более поздних ступенях филогенеза перенос к клеткам 
ЖК в форме ТГ в составе ХМ остается наиболее ранней 
функцией лимфатической системы. На более поздних 
ступенях филогенеза филогенетически ранний перенос 
ЖК в форме ТГ в составе ХМ завершился при вливании 
лимфы в филогенетически более позднюю систему ве-
нозного кровотока через ductus thоracicus.

Мы полагаем, лимфатическая система сформирована 
на миллионы лет ранее кровеносной; прообразом ее ста-
ла система эндоплазматической сети клеток. Она сфор-
мировалась вне зависимости от локальных перисталь-
тических насосов — предшественников сосудистой 
системы. Перистальтические насосы являются праро-
дителями не только сердечно-сосудистой системы, но и 
филогенетически позднего сердца. Сердце — изменен-
ная до неузнаваемости, но все-таки артериола мышеч-
ного типа, ранний локальный перистальтический насос 
в ПС. В силу этого сердце и сокращается по спирали от 
верхушки до аортальных клапанов. Сердце филогене-
тически поздно встроилось в систему локальных пери-
стальтических насосов; совместно они функционируют 
многие миллионы лет. Кто же из них главный? При от-
сутствии реализации биологической функции локомо-
ции все параметры сердца определяют локальные пери-
стальтические насосы. При исполнении биологической 
функции локомоции на первое место выступает функция 
сердца, а все локальные перистальтические насосы син-
хронно подстраиваются к ритму сокращения миокарда.

Биологический же потенциал клеток РСТ, которые 
тоже являются прародителями лимфатической системы, 
на более поздних ступенях филогенеза реализовался в 
системы иммунной защиты in vivo, формирование реги-
онального лимфотока и региональных лимфатических 
узлов, образование В- и Т-лимфоцитов, формирование 
систем врожденного и приобретенного иммунитета. 
Становление этих биологических реакций происходило 
в филогенезе позже в рамках реализации биологической 
функции адаптации и биологической функции эндо-
экологии, биологически значимой системы антиген—

но гидрофильной среде пула межклеточной среды in 
vivo невозможно (рис. 2).

Выбивание гена БМСТ приводит к выраженной 
перегрузке энтероцитов ТГ с развитием эндоплазмати-
ческого стресса и биологической реакции воспаления 
при отсутствии формирования комплексов из ТГ. Для 
синдрома резистентности к инсулину характерно нако-
пление ТГ в энтероцитах в форме одной большой капли 
ТГ, повышение формирования ХМ и снижение секреции 
ЛПВП [8]. В поглощении энтероцитами ЖК и этерифи-
кации их в ТГ важная роль принадлежит эндогенным 
детергентам — желчным кислотам. Белок Нимана—
Пика регулирует поглощение энтероцитами экзогенного 
спирта ХС, необходимого для формирования полярного 
монослоя липипдов на поверхности комплексов из ТГ 
[9]; поглощение ХС происходит в филогенетически ран-
них рафтах (плотах) плазматической мембраны энтеро-
цитов. При выбивании генов БМПТ, как и гена апоВ-48, 
ХМ не покидают энтероциты, формируя липоидоз. При 
этом подобный глюкагону пептид, гуморальный медиа-
тор, стимулирует поглощение энтероцитами экзогенный 
ЖК, этерификацию их в ТГ, формирование ХМ и секре-
цию их в лимфоток [10]. Повышение в пище содержания 
углеводов увеличивает формирование в энтероцитах 
комплексов из ТГ и образование ХМ [11].

Осмотическое «проталкивание» лимфы по сосудам 
в проксимальном направлении. В клетки эндотелия, 
которые образуют «слепые» концы лимфатических 
сосудов в тканях, встроены, вероятно, транспортеры 
ионов, наподобие клеточных помп, монопортеров К +,  
затрачивая при этом энергию АТФ, подобно Na +, К 

+ -АТФазе клеток. Канальцевые помпы формируют 
осмолярность, близкую к цитоплазме клеток. В клет-
ках, которые формируют лимфоотток, активно функ-
ционирует также биологическая реакция эндоцитоза, 
пиноцитоза. Сосуды «насасывают» межклеточную 
среду с более низким содержанием электролитов. 
Различие осмотического давления внутри лимфа-
тических канальцев и в межклеточной среде и есть 
движущая сила прохождения (осмотическое «протал-
кивание») лимфы по всей длине системы канальцев, 
начиная со слепых дистальных участков. Чем ближе к 
проксимальной части лимфатических канальцев, тем 
осмотическое давление их содержимого становится 

Рис. 2. Первичные комплексы из ТГ, сформированные БМСТ и ас-
социированные в конгломераты при действии апоВ-48, и есть ХМ. 
Контрастирование фосфорновольфрамовой кислотой.
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антитело. Изложенное выше можно обоснованно рас-
сматривать как представление о формировании системы 
лимфотока на более поздних ступенях путем совершен-
ствования структуры и усложнения функции.

Что же первично: сосудисто-сердечная или лимфа-
тическая система? Сердечно-сосудистая и лимфатиче-
ская система, являющиеся транспортными системами 
циркуляции крови и потока лимфы в одном направле-
нии, — существенно разные системы. Сравнивать их 
функциональные возможности не резонно. Формирова-
ние лимфатической системы произошло, мы полагаем, 
на ранних ступенях филогенеза в организме, который 
состоял из множества паракринно регулируемых со-
обществ функционально разных клеток. Система лим-
фотока изначально сформирована для оттока вместе с 
лимфой чего-то от одних ПС и притока к другим ПС.

Если сопоставить особенности структуры локально-
го перистальтического насоса в рамках ПС и лимфотока 
между разными ПС, выяснится следующее:

1. Локальный перистальтический насос (будущая ар-
териола мышечного типа) состоит из двух слоев клеток: 
монослой эндотелия (мезотелия) и слой по спирали рас-
положенных гладкомышечных клеток.

2. Предназначение перистальтического насоса в ПС 
— локальная перфузия межклеточной средой всех кле-
ток; реализация биологической функции трофологии 
(питания), биологической функции гомеостаза, био-
логической функции эндоэкологии и ранние варианты 
биологической функции адаптации.

3. Перистальтический насос в каждом ПС засасывает 
межклеточную среду из общего ее пула in vivo, перфузи-
рует ею клетки ПС (прообраз более поздней микроцир-
куляции) и выводит перфузат с секретами, субстратами 
и катаболитами в общий пул межклеточной среды.

4. Перистальтические насосы в ПС клапанов не 
имеют; пассивный поток перфузионной среды (ретро-
градный) возможен после окончания каждой волны пе-
ристальтики. Предотвращает ретроградный поток меж-
клеточной среды физиологичное состояние перисталь-
тического насоса; он постоянно спазмирован. Клетки 
эндотелия синтезируют гуморальный медиатор эндо-
телин — вазоконстриктор; он все время спазмирует пе-
ристальтический насос, пока реципрокное действие NO 
(оксида азота) гуморального медиатора вазодилатации 
не инициирует расслабление гладкомышечных клеток и 
не сформирует волну перистальтики. В принципе, пери-
стальтический насос — насос механический.

5. В отличие от перистальтического насоса лимфа-
тические сосуды имеют клапаны, которые препятству-
ют ретроградному движению жидкости; это сразу ука-
зывает, что лимфатические сосуды формируют поток в 
одном направлении от одних ПС (клеток) к иным; поток 
переносит: а) гуморальные медиаторы; б) катаболиты и 
в) субстраты, которые одни ПС формируют для других.

6. Если перистальтический насос в ПС механический, 
то движение гидрофильной среды по лимфатическим 
путям осуществлено силами осмотического действия 
электролитов. В самых дистальных отделах, в «слепых 
канальцах», в тканях лимфатические сосуды содержат 
(нарабатывают) среду, которая по физико-химическим 
параметрам близка (подобна) цитоплазме. В прокси-
мальной части лимфатических сосудов среда, схожая с 
параметрами цитоплазмы, оказывается разведенной до 
параметров, которые близки к межклеточной среде.

В литературе мнение о функции лимфатической си-

стемы далеко не равно тому, что изложено нами выше в 
первый раз. Часто роль лимфатической системы сравни-
вают с функцией сердечно-сосудистой системы, находя 
много общего [14], не обращая внимание на существен-
ные различия. Если погрузиться в эмбриологию, у эм-
бриона человека длиной 3 мм в срок беременности 22 
дня сердце уже начинает сокращаться. Позже, когда уже 
сформирована сердечно-сосудистая система, начинается 
формирование лимфатической системы, вторичной по 
отношению к замкнутому кругу кровообращения [15]. 
В отличие от сосудисто-сердечной системы, лимфатиче-
ская система это система оттока. Лимфатические сосу-
ды пронизывают все ткани; при действии осмолярного 
давления они, вероятно, «осушают» ткани; при этом не 
контактируют в дистальной части ни с артериальными, 
ни с венозными кровеносными сосудами.

Лимфатические сосуды с начальным диаметром, рав-
ным капиллярам, организованы in vivo в региональные 
системы. В них лимфатические сосуды вливаются в ре-
гиональные узлы; сформирована эта лимфоидная ткань 
на ранних ступенях филогенеза клетками РСТ всех ПС. 
После лимфатических узлов функции специфичной 
лимфоидной ткани (лимфатические узлы) формируются 
в более крупные лимфатические протоки, которые далее 
собираются в единый проток — ductus thoracicus. Про-
ток изливает всю собранную в интерстициальной среде 
лимфу в левую подключичную вену. Иные авторы счи-
тают функцию лимфатической системы рудиментарной. 
Может быть, лимфатическая система является вспомо-
гательной, возможно рудиментарной, однако патология 
развивается реально и становление ее в филогенезе надо 
понять.

С позиций филогенетической теории общей пато-
логии систему кровообращения обоснованно имено-
вать сердечно-сосудистой; в каждом из ПС артериолы 
мышечного типа, их предшественники — локальные 
перистальтические насосы, самостоятельная функция 
дистального отдела артериального русла, вне системы 
замкнутого кровообращения существовали миллио-
ны лет до сердца. Вместе с тем мы говорим сердечно-
сосудистая систем уже на протяжении почти 400 лет, со 
времен У. Гарвея; так будем продолжать и далее. Одна-
ко, как только мы начинаем обсуждать функцию и регу-
ляцию сердца и сосудов, их патологию в клинике, надо 
сразу вспомнить, что филогенетически in vivo функцио-
нирует сосудисто-сердечная система. Филогенетически 
артериолы мышечного типа на миллионы лет старше 
сердца; миллионы лет животные жили при незамкну-
той системе кровообращения и при отсутствии едино-
го сердца. Система кровообращения стала замкнутой с 
центральным насосом при становлении биологической 
функции локомоции — движения за счет сокращения 
скелетных миоцитов.

Формирование филогенетически поздних функций на 
более ранней стадии в филогенезе (эмбриогенезе) сфор-
мированных структур, является обычной реализацией 
методологического приема биологической преемствен-
ности. Так, система лимфотока использована in vivо для 
формирования врожденного и приобретенного иммуни-
тета в рамках биологической функции адаптации и био-
логической функции эндоэкологии. При формировании 
замкнутой системы кровообращения и локального боль-
шого круга кровообращения не было предусмотрено 
места для расположения пула оседлых макрофагов, ко-
торые бы реализовали биологическую функцию эндоэ-
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нефенестрированного эндотелия, который расположен 
на несплошной базальной мембране. Оттекая от тонкого 
кишечника, лимфа переносит много ХМ, которые из-
ливает в венозное русло системы кровообращения. По-
лучается, что вначале in vivo экзогенные ЖК оттекают 
от энтероцитов в форме неполярных ТГ в составе ХМ, 
сформированных в эндоплазматической сети по лимфа-
тическим сосудам, и только позже лимфатическая систе-
ма становится компонентом наполнения венозного и ар-
териального русла. В интерстициальное, внеклеточное 
пространство in vivo на уровне обменных капилляров в 
единый пул межклеточной среды в течение 24 ч выхо-
дит 20—30 л плазмы крови. На уровне венул онкотиче-
ское давление возвращает в кровоток более 90% меж-
клеточной среды; лимфатические пути изливают через 
грудной проток примерно 2 л лимфы со всеми ХМ. По 
сути, дебит с кредитом сходится, и дополнительный ме-
ханизм оттока межклеточной среды если и требуется, то 
небольшой.

Лимфа содержит те же компоненты, что и плазма кро-
ви, но протеинов большой молекулярной массы заметно 
меньше; определено это фильтрацией через базальную 
мембрану лимфатических сосудов и пиноцитозом (био-
логическая реакция трансцитоза) через плазматическую 
мембрану лимфатического эндотелия. Общее содержа-
ние белка в лимфе примерно в два раза меньше, чем в 
плазме крови. Обычно анатомически лимфатические 
сосуды, артерии и вены располагаются in vivo рядом, од-
нако ясности о том, какие из них филогенетически более 
ранние, это не добавляет (рис. 3). Такого анатомическо-
го единения «пучка» сосудов нет только в центральной 
нервной системе (ЦНС).

Мы полагаем, что согласно филогенетической теории 
общей патологии на ранних ступенях филогенеза первич-
ная ЦНС — это орган, который сформировал собствен-
ный, локальный пул межклеточной среды в форме спин-
номозговой жидкости объемом 160—200 мл. ЦНС рано в 

кологии, собирали бы и утилизировали биологический 
мусор большой молекулярной массы (эндогенные фло-
гогены, экзогенные патогены, ксенобиотики) из локаль-
ного, внутрисосудистого пула межклеточной среды.

В этих условиях пул макрофагов расположился в ин-
тиме филогенетически поздних артерий эластического 
типа, в проксимальном отделе артериального русла. С 
этого момента все эндогенные флогогены, экзогенные 
патогены при реализации биологической реакции транс-
цитоза из пула плазмы крови через монослой эндотелия 
собираются и отлагаются в интиме. На более поздних 
ступенях филогенеза произошло формирование анато-
мически и функционально высокоспециализированного 
пула оседлых макрофагов Купфера в печени. Основными 
эндогенными флогогенами (инициаторами воспаления) 
в интиме оказываются афизиологичные пальмитиновые 
ЛПНП, которые являются и субстратом формирования 
атероматозных бляшек. Атероматозные массы — ча-
стично катаболизируемые эссенциальные полиеновые 
ЖК (ПНЖК). Происходит этот процесс при действии 
неспецифичных макрофагов, которые образуются in 
situ из моноцитов гематогенного происхождения по ти-
пу моноциты → макрофаги. Атеросклероз же является 
синдромом дефицита в клетках ПНЖК.

Полагают, что формирование лимфатических сосудов 
произошло на ранних ступенях филогенеза с целью воз-
вращения части единого пула межклеточной среды в сосу-
дистое русло, в большой круг кровообращения. Не вызы-
вает сомнения, что в филогенетически раннем дистальном 
отделе артериального русла артериолы мышечного типа 
переходят в обменные капилляры. На уровне капилляров 
реализовано функциональное взаимодействие единого 
пула межклеточной среды с локальным пулом внутрисо-
судистой среды — плазмы крови. В обменных капиллярах 
гидродинамическое давление крови инициирует поток в 
направлении капилляр → единый пул межклеточной сре-
ды, т. е. увеличивает единый пул межклеточной среды.

Рядом же в венулах (венозные обменные капилляры) 
в силу повышения концентрации протеинов, главным 
образом альбумина, онкотическое давление при одина-
ковом осмолярном инициирует засасывание межклеточ-
ной среды в венозные капилляры. Физиологично объем 
среды, которая вышла из капилляров в единый пул и 
вошла в венулы, не должен отличаться. Однако гидро-
динамическое давление более эффективный движитель, 
чем онкотическое, при равном осмотическом давлении 
электролитов в общем и локальном пулах межклеточ-
ной среды. Не исключено, что лимфатическая система 
реально компенсирует меньший объем межклеточной 
среды, который возвращается в венулы.

Физиологично перегрузку по объему большого кру-
га кровообращения in vivo регулирует желудочковый 
натрийуретический пептид (НУП). Синтезируют этот 
гуморальный медиатор кардиомиоциты; при этом функ-
ция НУП началась после формирования замкнутого, 
большого круга кровообращения. Вероятно, лимфа-
тическая система задействована в исполнении функ-
ции дополнительного к онкотическому осмотического 
электролитного насоса, перемещая межклеточную сре-
ду в направлении: единый пул межклеточной среды → 
внутрисосудистый локальный пул. Образование лимфа-
тической системы произошло, вероятно, раньше форми-
рования замкнутой системы кровообращения и синтеза 
желудочкового НУП.

Лимфатические сосуды сформированы монослоем 

Рис. 3. После переноса ХМ гидродинамическая функция 
лимфатической системы является столь же функционально 
важной.
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Лимфатическая система и биологическая функция 
адаптации; биологические реакции врожденного, при-
обретенного иммунитета. Лимфатическая система 
реализует многие стороны иммунной защиты in vivo, 
включая биологическую функцию адаптации, противо-
микробной и антивирусной активности [18]. Если эк-
зогенные, инфекционные патогены проникают в интер-
стициальное пространство, в межклеточную среду, они 
оказываются и в потоке лимфы; который переносит их 
в региональные лимфатические узлы. Прежде чем лим-
фа попадет в венозный кровоток, она минует несколько 
региональных лимфатических узлов. В узлах в контакте 
с антиген-выявляемыми клетками, Т- и В-лимфоцитами 
происходит распознавание афизиологичных антигенных 
эпитопов, антигенных детерминант и запуск иммунного 
ответа [19], формирование иммунной части синдрома 
системного воспалительного ответа.

Активированные клетки лимфатических узлов на-
рабатывают специфичные антитела. Как сами клетки, 
так и синтезированные ими антитела вливаются в ве-
нозный кровоток. Специфичные клетки контролируют 
не только «чистоту» интерстициального пространства, 
единого пула межклеточной среды, лимфы в лимфати-
ческих сосудах, но и весь объем циркулирующей крови 
на наличие антигенных детерминант и афизиологичных 
макромолекул. Обусловлено это тем, что более 50% всех 
протеинов плазмы крови протекают за сутки по каналь-
цам и в лимфатических узлах.

Лимфатические сосуды исполняют рано сформи-
рованную в филогенезе функцию — перенос экзоген-
ных физиологичных и афизиологичных полярных ЖК 
в форме неполярных ТГ в составе сформированных в 
эндоплазматической сети энтероцитов ХМ. ХМ диа-
метром 200—800 нм от энтероцитов могут быть пере-
несены только в составе лимфы по лимфатическим со-
судам, которые, мы полагаем, специально для этого и 
созданы. Секреция ХМ — результат функционального 
взаимодействия эндоплазматической сети энтероцитов 
и лимфатических сосудов [20]. Последние через лимфа-
тические узлы, функция которых in vivo более поздняя и 
вторичная, по сравнению с переносом ЖК в форме ХМ, 
беспрепятственно доносят все ХМ до венозного русла. 
Формирование ХМ и их филогенетически ранний пере-
нос в канальцах, которые сформированы из эндоплазма-
тической сети разных клеток, но изначально в одном ПС 
клеток, является ранней функцией лимфатической си-
стемы; остальные же функции, порой столь же важные, 
сформировались в лимфатической системе позднее.

По мере развития позвоночных число лимфатических 
узлов in vivo возрастает; у некоторых видов животных 
увеличивается число лимфо-венозных анастамозов. По 
всей длине лимфатических сосудов располагаются кла-
паны, которые по структуре и функции сходны с веноз-
ными. Доминирует мнение, что это складки, образован-
ные клетками монослоя эндотелия; мышечных клеток 
они не содержат и клапаны закрываются при начале ре-
троградного лимфотока. По иным данным, между двумя 
монослоями эндотелия в клапанах имеется тонкая про-
слойка РСТ [21]. Пульсации в лимфатических сосудах, 
вероятнее всего, нет; однако in vivo использованы все 
возможности, чтобы помочь изначально осмотическому 
движению лимфы. Происходит это путем проталкива-
ния лимфы на основе различия осмотического давления, 
которое развивают электролиты в дистальных «слепых» 
концах лимфатических сосудов. Это тот же механизм, 

филогенезе сформировала тесные функциональные связи 
с ПС нефрона и первичной почкой (почками). Подтверж-
дение этому: а) большое сходство физико-химических па-
раметров межклеточной среды в локальном пуле спинно-
мозговой жидкости и в локальном пуле первичной мочи 
в канальцах нефрона; б) расположение филогенетически 
ранних аквапоринов (b-складчатых трансмембранных 
транспортеров), выведение ими излишков воды проис-
ходит в проксимальном отделе нефрона, в то время как 
гуморальные медиаторы аквапоринов (вазопрессин и 
окситоцин) секретируют нейросекреторные ядра гипота-
ламуса в ЦНС; в) далеко не случайным является фило-
генетически последовательное расположение структур 
реализации биологических реакций по длине ПС нефро-
на; г) сходные механизмы осмотического формирования 
потока межклеточной среды в лимфатических сосудах, в 
пуле спинномозговой жидкости, в АТФ-зависимой помпе 
желчных кислот [16] и в локальном пуле первичной мочи 
в канальцах нефрона.

Филогенетически наиболее ранние аквапорины рас-
полагаются в нефроне проксимально; они — последние 
перед собирательными трубочками и почечной лоханкой. 
Наиболее же поздние в филогенезе клетки, которые реа-
лизуют натрийурез и регулированы двумя НУП — же-
лудочковым и предсердным, располагаются сразу после 
клубочков в прямом канальце перед проксимальными из-
витыми канальцами нефрона. В свете изложенного, бо-
лее ясной может стать и функция квази-лимфатических 
периваскулярных пространств головного мозга и их 
связь с локальными цервикальными (шейными) лимфа-
тическими узлами. Можно полагать, что филогенетиче-
ски раннее обособление предшественников ЦНС, фор-
мирование локального пула спинномозговой жидкости, 
в которой движителем является осмотическое давление, 
вероятно, оказало влияние на дальнейшее развитие лим-
фатической системы. Регионально лимфа стекается в 
лимфатические узлы. Вероятно эта филогенетически 
поздняя лимфоидная ткань, лимфатические узлы, как и 
во всех органах in vivo, реализуют функцию иммунной 
защиты в противостоянии с экзогенным патогеном. Вы-
сказано предложение пересмотреть представления о си-
лах, которые обуславливают поток цереброспинальной 
жидкости в ЦНС, поскольку они в большей мере схожи 
с механизмами движения лимфы в лимфатических со-
судах [17].

Рис. 4. Схема структуры и функции клапанов лимфатических 
сосудов.
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который использован для движения секретов в каналь-
цах эндоплазматической сети в клетках. Сокращения 
скелетных мышц, пульсация гладкомышечных клеток 
крупных артерий мышечного и мышечно-эластического 
типа, изменение давления в серозных полостях — все, 
хоть и незначительно, но все-таки способствует потоку 
лимфы (рис. 4).

Согласно морфологическим критериям эмбриологии 
закладка иммунной системы у мышей происходит на де-
сятый день пренатального периода, у человека — в сро-
ки 6—7 нед и у цыпленка — на 4—5 день. Происходит 
ли это раньше функции сосудисто-сердечной системы, 
сказать трудно. Лимфатическая система сформирована 
у позвоночных; низшие позвоночные имеют единую 
гемолимфатическую систему. Рыбы располагают двумя 
лимфатическими системами: а) висцеральная — систе-
ма пищеварения, биологическая функция трофологии и 
б) париетальная — во всем теле; клапанов в лимфати-
ческих сосудах у рыб еще нет. У амфибий лимфатиче-
ские сосуды располагают гладкомышечными насосами. 
У рыб, амфибий и рептилий лимфатические сосуды не 
связаны с лимфоидными узлами.

У птиц в лимфатических сосудах нет насосов, и лим-
фа вливается в брахиоцефальную вену. Лимфатические 
узлы имеют только часть видов птиц. У всех млекопи-
тающих лимфатическая система сходна с человеческой 
при наличии клапанов, вся лимфа протекает через лим-
фатические узлы и вливается в подключичную вену с 
низким венозным давлением. Увеличение числа лимфа-
тических сосудов и узлов лимфоидной ткани характерно 
для приматов и человека при возможной функции в стен-
ке лимфатических сосудов отдельных гладкомышечных 
волокон [22]. Результат — совершенство биологической 
функции адаптации, биологических реакций врожден-
ного и приобретенного иммунитета [23]. Полагают, что 
активаторами лимфогенеза являются и оседлые, рези-
дентные макрофаги [24]. Лимфатическая система пере-
носит большие иммуноглобулины, синтезированные Т- 
и В-лимфоцитами, и лимфоидные клетки; образованы 
они в лимфоидной ткани, а также метаплазированные 
клетки опухолей. Часть из них отфильтровывают им-
мунокомпетентные клетки лимфатических узлов при 
функции Толл-подобных рецепторов [25].

Дискуссия продолжается и в отношении движения 
лимфы. Опубликованы данные о том, что лимфатиче-
ские сосуды пульсируют в такт кровеносным сосудам. 
Авторы придерживаются мнения, что пульсация рядом 
лежащих артерий — один из движителей лимфотока; 
это объясняет синхронизацию движения лимфы с серд-
цебиением. Отработаны методы, которые позволяют 
наблюдать пульсацию лимфатических сосудов даже не-
большого диаметра. Речь идет об инфракрасной флюо-
ресценции с использованием индоцианина зеленого; его 
можно вводить локально и «видеть» лимфоток. Эта тех-
нология включена в роботизированный хирургический 
комплекс «Да Винчи» с целью точного и безопасного 
выявления опухолей путем визуализации их лимфати-
ческих сосудов.

Связь движения межклеточной среды — лимфы и 
ликвора в локальном пуле спинномозговой жидкости — 
in vivo с сердцебиением установлена, хотя особенности 
функции лимфатических сосудов изучены много мень-
ше, чем артерий. Наличие протеина — G-рецептора на 
мембране эндотелия лимфатических сосудов обуслов-
лено, вероятно, тем, что белок — это рецептор, кото-

рый, вероятно, воспринимает параметры потока лим-
фы. Как и в сосудисто-сердечной системе, монослой 
эндотелия лимфатических сосудов синтезирует NO и 
этим определяет их тонус. Синтез же NO эндотелио-
цитами, вероятно, контролируют параметры гидроди-
намики лимфы и реакция сдвига на поверхности эндо-
телия [26, 27].

Все лимфатические сосуды, начиная с мелких, снаб-
жены системой клапанов; на месте расположения клапа-
на сосуд немного расширяется [28]. Это придает лимфа-
тическим сосудам весьма характерный вид. Эндотелий 
лимфатических сосудов состоит из клеток с более чет-
кими контурами, которые вытянуты по длине сосуда и 
во многом схожи с клетками эндотелия вен. Последнее, 
несомненно, связано с тем, что поток лимфы реализован 
в условиях, подобных таким, в которых находится кровь 
в венах; в обоих случаях движение крови и лимфы про-
исходит при низом гидродинамическом давлении. Толь-
ко это давление проталкивания лимфы по сосудам, еще 
меньше, чем в венах. В лимфатических сосудах больше 
клапанов; в стенках их можно выявить гладкомышечные 
волокна [29].

При сокращении стенки сосуда лимфа продвигается 
по направлению к венам [30]. То же самое происходит и 
при сдавливании сосудов соседними органами. Обрат-
ный ток лимфы не происходит благодаря присутствию 
клапанов; они имеют такое же строение, как и клапаны 
вен. В мелких лимфатических сосудах стенка построена 
почти из одного эндотелия, так же как в венулах сразу за 
обменными капиллярами. В средних и крупных сосудах 
можно различить, правда столь же неотчетливо, как и 
в венах, внутреннюю, среднюю и наружную оболочки. 
Направление гладкомышечных клеток во внутренней и 
наружной оболочках продольное, а в средней — цирку-
ляторное. Соединительнотканных волокон и гладкомы-
шечных клеток в мелких лимфатических сосудах столь 
мало, что трудно дифференцировать три слоя в стенке 
сосудов. Вместе с тем грудной проток на срезе напоми-
нает скорее артерию мышечного типа, чем вену [31].

При действии катехоламинов, серотонина, вазопрес-
сина в лимфангионе (фрагмент лимфатического сосуда 
между двумя клапанами) внутрисосудистое давление 
увеличивает поток лимфы. Под влиянием ацетилхолина, 
окситоцина уменьшается частота и амплитуда сокраще-
ний единичных гладкомышечных клеток и снижается 
скорость лимфотока. Влияет на лимфоток количество 
ионов Na +, К + и Са + +. Так, ионы Са в малых концентра-
циях снижают скорость лимфотока, при большом содер-
жании — его увеличивают. Ионы К в малых концентра-
циях повышают частоту слабых сокращений и скорость 
лимфотока, в больших — вызывают длительное тони-
ческое сокращение, падение скорости лимфотока. При 
изменении концентрации Na + в плазме крови лимфоток 
уменьшается в связи с изменением отношения Na +/Ca + +.  
Гипоксию сопровождает вначале снижение скорости 
лимфотока; далее следует лимфостаз. Не исключено, 
что движение лимфы по сосудам энергозависимо и, воз-
можно, требует затраты АТФ.

Лимфостаз — патология оттока лимфы разной степе-
ни, начиная от лимфатических капилляров и перифери-
ческих лимфатических сосудов конечностей до регио-
нарных лимфатических узлов и грудного протока. Часто 
развиваются отеки конечностей. Хронический лимфо-
стаз (слоновость) нижних конечностей обусловлен нару-
шением лимфотока в коже и подкожной клетчатке; чаще 
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страдают женщины. Различают врожденную и приоб-
ретенную формы лимфостаза: врожденные, первичные 
формы связаны с пороками развития лимфатической си-
стемы, реже — с анатомическими (вторичными) образо-
ваниями (рубцами), которые сдавливают лимфатические 
сосуды. Вторичный, приобретенный лимфостаз форми-
руется по разным причинам [32]: рубцы после операций 
и травм, опухоли мягких тканей, специфичные патоло-
гические процессы в самих лимфатических узлах, скле-
ротические изменения в зоне узлов после их удаления, 
лучевая терапия, активация биологической реакции вос-
паления в коже, подкожной клетчатке, в лимфатических 
сосудах (рожистое воспаление), лимфангиомы, лимфа-
дениты [33].

При нарушении оттока по лимфатическому руслу 
снижается активность резорбции; в тканях скапливается 
межклеточная среда, протеогликаны, эндогенные флого-
гены — инициаторы биологической реакции воспаления 
[34]. Последняя, стимулируя развитие соединительной, 
фиброзной ткани, инициирует гиалиноз стенок мелких 
лимфатических и кровеносных сосудов, подкожной клет-
чатки, ухудшая не только лимфо-, но и параметры микро-
перфузии тканей с нарушением биологической реакции 
метаболизм—микроциркуляция, и компенсаторное по-
вышение артериального давления в пораженных тканях. 
Увеличение количества межклеточной среды, повыше-
ние гидратации тканей усугубляет нарушение лимфо- и 
гемодинамики. Происходит утолщение кожи, подкожной 
клетчатки; со временем присоединяются и трофические 
расстройства. Кожа становится легкоранимой, что в усло-
виях застоя лимфы создает условия для рожистого вос-
паления. Рецидивы биологической реакции воспаления 
усиливают нарушение лимфотока при развитии лимфан-
гоитов, облитерации лимфатических сосудов, фиброза 
кожи и подкожной клетчатки. При длительном течении 
заболевания развиваются гиперкератоз и гиперпигмента-
ция кожи. Рентгеноконтрастная лимфография позволяет 
поставить окончательный диагноз. На лимфограмме мож-
но видеть пути оттока лимфы от пораженной конечности, 
наличие и уровень препятствия при вторичных формах 
лимфостаза.

Лимфорея, лимфоррагия — истечение лимфы из 
лимфатических сосудов — развивается при ранениях 
лимфатических стволов (главным образом грудного про-
тока), при повреждении их во время операции в грудной 
или брюшной полостях или костными фрагментами при 
переломе ребер с разрывом плевры, а также после опе-
раций в областях, богатых лимфатическими сосудами, 
например при удалении молочной железы с подмышеч-
ными лимфатическими узлами. Лимфорея из грудного 
протока при ранении грудной клетки может привести 
к хилотораксу, хилезному асциту и перикардиту. Само-
произвольный разрыв лимфатических сосудов при лим-
фангиэктазии также может вызвать лимфорею.

Скопление лимфы в ушитой ране или в тканях при 
тупой травме рассматривают как серому. При повреж-
дении лимфатического сосуда в тазу, подмышечной об-
ласти можно наблюдать истечение бесцветной лимфы, 
которое может продолжаться в течение несколько дней. 
При блоке лимфотока в проксимальной части вторично 
расширяются лимфатические сосуды, развивается недо-
статочность клапанов с образованием кожных лимфанги- 
эктазий, разрыв которых ведет к истечению хилезной 
(млечной) лимфы — хилорее. При хилурии моча имеет 
вид молока.

У девочки, которая на уроке физкультуры упала с 
перекладины и получила травму живота, через месяц 
развилась хилурия; моча стала иметь цвет молока после 
каждого поедания мяса. Можно полагать, что при трав-
ме произошло совместно травматическое повреждение 
крупного лимфатического сосуда и мочеточника с обра-
зованием патологического анастамоза. Напомним, что в 
середине прошлого века Hoffman впервые описал этапы 
формирования и секреции ХМ с лимфой в зависимости 
от характера пищи. Сделано это было при определении 
ХМ и липидов в моче всего лишь одного пациента с 
афизиологичной хилурией.

Заключение. Согласно филогенетической теории общей 
патологии необходимость в снабжении всех клеток in vivo 
экзогенными ЖК — субстратами для наработки энергии и 
специфичные физико-химические параметры ЖК привели 
к формированию вначале в одном ПС системы переноса 
ЖК через гидрофильную межклеточную среду в форме ТГ 
в составе гидрофобных ХМ от энтероцитов, где они обра-
зованы, к клеткам, в которых они депонированы. Систему 
переноса ХМ через водную межклеточную среду сформи-
ровало, мы полагаем, анатомическое соединение каналь-
цев эндоплазматической сети энтероцитов и этих же ка-
нальцев клеток РСТ в ПС энтероцитов в наиболее раннюю 
в филогенезе систему направленного переноса, систему 
лимфотока. Это и явилось прообразом лимфатической си-
стемы; первое биологическое предназначение — перенос 
ЖК ко всем клеткам в обход гидрофильной межклеточной 
среды. Со временем лимфатическая система объединила 
в единую систему все ПС in vivo и стала основой форми-
рования органов и систем органов. Объединение в одной 
структуре эпителиальных и соединительнотканных клеток 
РСТ явилось основой того, что на более поздних ступенях 
филогенеза лимфатическая система стала при выраженном 
усложнении ее структуры (формировании лимфатических 
узлов) сочетать: реализацию первичной биологической 
функции трофологии (функции питания) с биологической 
функцией адаптации и более поздние на ступенях филоге-
неза биологические реакции врожденной и приобретенной 
иммунной защиты, а также, вероятно, и участие в гидро-
динамике дистальных отделов замкнутого большого круга 
кровообращения.

Автор заявляет об отсутствии конфликта интересов.
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