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Цель работы: обобщить современные знания о взаимодействиях между лимфатической, сердечно-сосудис-
той системами и интерстициальной тканью, которые связаны с сердечной недостаточностью (СН). Авторы 
в настоящей статье пытаются ответить на фундаментальный вопрос, являются ли аномалии лимфатической 
системы (ЛС) причиной или следствием СН. Понимание процессов лимфообразования в условиях СН 
позволит найти новые пути лечения СН.
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Objective: to summarize current knowledge about the interactions between the lymphatic/cardiovascular systems 
and interstitial tissue, which are associated with heart failure (HF). The authors attempt to answer the fundamental 
question of whether lymphatic insufficiency is a cause or consequence of HF. Understanding lymph formation 
processes in HF will allow finding new ways of treating HF.
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ВВедеНие
Одной из основных физиологических функций 

организма является метаболизм воды для поддержа-
ния жидкостного гомеостаза. В этом процессе участ-
вуют три типа жидкостей: кровь (плазма), интерсти-
циальная жидкость и лимфа. Сложные механизмы 
движения молекул воды между этими компартмен-
тами имеют конечные цели доставки питательных 
веществ и кислорода во все клетки организма и вы-
ведения токсичных продуктов обмена обратно через 
почки, легкие и печень.

Сердечно-сосудистая система (ССС) снабжает 
кровью все органы и ткани, где путем конвекции, 
ультрафильтрации или диффузии вода, питательные 
вещества и кислород достигают клеток через эндо-
телиальную стенку капилляров в интерстициальное 

пространство (ИП). Из ИП жидкость возвращается 
обратно через лимфатическую систему (ЛС) в сис-
тему кровообращения. Эти системы, регулирующие 
обмен воды между кровью, интерстицием и лимфой, 
работают совместно для поддержания гомеостаза ор-
ганизма. При этом каждая система имеет определен-
ную буферную емкость, и сбой одной из них влияет 
на относительный баланс жидкости между отделами.

Из трех типов жидкости больше всего известно 
о крови и кровеносной системе, поскольку сердце 
и крупные сосуды достаточно легко визуализиру-
ются и подробно изучены. Напротив, ЛС и процес-
сы образования интерстициальной жидкости (ИЖ) 
оказались гораздо менее исследованы, и поэтому ее 
роль в развитии признаков, симптомов и дисфунк-
ции органов при сердечной недостаточности (СН) 
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можно рассматривать как неспособность ЛС адек-
ватно компенсировать увеличение потока жидкости 
из кровеносной системы в ИП. В данной статье при-
водятся современные данные об образовании лимфы 
и механизмах, с помощью которых лимфа возвраща-
ется в систему кровообращения, и рассматриваются 
последствия неадекватности лимфатиче ского тока 
(ЛТ). Будут рассмотрены методы дренажа лимфы в 
качестве эффективного терапевтического сред ства 
при рефрактерной СН для уменьшения отечных яв-
лений.

Развитие новой технологии визуализации ЛС поз-
волит расширить наши представления о взаимодейс-
твии системы кровообращения и ЛС в условиях СН 
и приступить к разработке новых методов нормали-
зации лимфатического тока (ЛТ) в венозную систему.

ОБрАЗОВАНие иНтерСтиЦиАльНОЙ 
ЖидКОСти

В 1894–1896 гг. Е. Старлинг [1, 2] на основании 
проведенных им экспериментов на изолированной 
задней конечности собаки обнаружил, что физиоло-
гический раствор, введенный в интерстициальную 
ткань, всасывается в кровоток. На основании это-
го он сделал вывод, что гидростатическое давление 
отвечает за фильтрацию жидкости, а онкотическое 
давление отвечает за реабсорбцию жидкости и что 
существует баланс между гидростатическими и ос-
мотическими давлениями в капиллярах и окружаю-
щей ткани, которые определяют процессы фильтра-
ции и реабсорбции между капиллярами и тканью.

На основании этого он предложил классическую 
модель, описывающую процесс фильтрации и реаб-
сорбции жидкости в капиллярах как процесс взаи-
модействия гидростатического и осмотического 

давления по обе сторонам капилляров, который он 
выразил через уравнение, получившее впоследствии 
название «уравнение Старлинга» (1).

 Jv = LpS ([Pc – Pi] – σ [πp – πi]), (1)

где Jv – транспорт транскапиллярной жидкости; Lp – 
гидравлическая проводимость капиллярной стенки; 
S – площадь поверхности капилляра, на которой про-
исходит обмен жидкостей; Pc – гидростатическое 
давление крови в капилляре; Pi – гидростатическое 
давление в интерстици; σ – коэффициент отраже-
ния, который отражает проницаемость для белков в 
капиллярах; πp – капиллярное коллоидное осмоти-
ческое давление; πi – интерстициальное коллоидное 
осмотическое давление.

Когда величина Jv положительна (т. е. когда раз-
ность гидростатического давления превышает раз-
ность осмотических давлений), происходит процесс 
фильтрации жидкости из капилляров в ИП. Когда 
же величина Jv отрицательна, жидкость переходит 
из ИП обратно в капилляры – процесс реабсорции.

В соответствии с этим Е. Старлинг утверждал, что 
разность гидравлического давления в артериальной 
стороне капилляров и осмотического давления в тка-
нях определяет фильтрацию жидкости из капилляров 
в ИП, а обратная реабсорбция жидкости из ИП про-
исходит в венозной стороне капилляров.

На рис. 1 приведена схема, иллюстрирующая ги-
потезу Старлинга. На артериальном конце капилляра 
гидростатическое давление в капилляре превышает 
онкотическое давление в плазме, в результате чего 
происходит фильтрация жидкости из сосуда в ткани.

На венозном конце капилляра гидростатическое 
давление падает, онкотическое давление в плазме 
оказывается выше гидростатического, и в результате 

Рис. 1. Движение жидкости по Старлингу

Fig. 1. Fluid movement according to Starling’s law
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происходит обратное поступление жидкости (реаб-
сорбция).

В другой работе Старлинг постулировал, что по-
вышенное венозное давление (ВД) у пациентов с 
СН является результатом увеличения объема крови, 
скорее всего, из-за задержки почечной жидкости, а 
не только вследствие механического увеличения ВД 
при плохой функции сердца [3]. В этой же работе он 
предложил следующий механизм отека у пациентов 
с СН: «Кажется вероятным, что препятствие оттоку 
лимфы из грудного протока (ГП) в кровь, а также 
растяжение ГП из-за значительного увеличения лим-
фообразования в печени могут способствовать воз-
никновению отеков в остальной части тела».

Работы Старлинга впоследствии стимулировали 
большое количество доклинических исследований, 
направленных на понимание механизмов образова-
ния лимфы и взаимодействия между кровью, интер-
стицием и лимфой.

Позднее, через 60 лет, А. Гайтон, измеряя внут-
реннее гидростатическое давление в имплантирован-
ной в ткань перфорированной капсуле, определил, 
что давление в ИП близко к атмосферному давле-
нию [4] и в норме равно 2 мм рт. ст. [5, 6].

Интерстициальное онкотическое давление также 
измерялось в жидкости, накапливающейся в капсуле, 
и оказалось, что оно составляет 9–15 мм рт. ст., что 
намного выше, чем считалось ранее [7].

В норме гидростатическое давление на артери-
альной стороне капилляров составляет ~35 мм рт. 
ст., тогда как на венозной стороне капилляра ~15 мм 
рт., что свидетельствует о положительном градиенте 
фильтрации из капилляра в ИП по всей длине ка-
пилляра. Поэтому был сделан важный вывод о том, 
что в норме венозная реабсорбция по всей длине 
капилляра отсутствует, хотя в отдельных видах па-

тологии, связанных, например, с падением артери-
ального давления (АД) при гиповолюмическом шоке, 
реабсорбция жидкости с венозной стороны капилля-
ра возможна [8–10].

Таким образом, концепция Старлинга, просущест-
вовавшая более 100 лет, была признана ошибочной, 
и последние открытия полностью изменили пред-
ставление о механизме эвакуации интерстициальной 
жидкости, основанном на том, что в норме даже в 
состояниях венозного застоя весь интерстициальный 
ультрафильтрат полностью удаляется через капилля-
ры в ИП и далее попадает исключительно в ЛС, т. е. 
венозная реадсорбция отсутствует (рис. 2).

При этом важно понимать, что «силы Старлин-
га», приводящие к образованию ИЖ, различаются в 
разных частях тела, что связано с различиями гидро-
статических давлений на уровне капилляров. Напри-
мер, синусоидальное давление в печени составляет 
~5 мм рт. ст., а капиллярное давление в мягких тканях 
~35 мм рт. cт. Единственная переменная в уравнении 
Старлинга для всех органов и тканей – онкотическое 
давление плазмы в капилляре (πp), которое состав-
ляет ~24 мм рт. ст.

Поэтому для положительного баланса фильтра-
ции из капилляров в ИП онкотическое давление в 
интерстиции (πi) также должно быть различным для 
разных органов. Кроме того, проницаемость эндоте-
лия капилляров для белков (σ) должна различаться, 
чтобы позволить регулировать поток белков из ка-
пилляров в ИП. Следовательно, состав и поток лим-
фы, которые отражают состав интерстициального 
ультрафильтрата, могут значительно отличаться в 
различных органах.

ПрОЦеСС УдАлеНиЯ ЖидКОСти  
иЗ иП В лС

Отек тканей, одно из основных клинических про-
явлений СН, представляет собой скопление жидкости 
в интерстициальных тканях. При этом количество 
этой жидкости определяется балансом между капил-
лярной фильтрацией и оттоком лимфы в венозную 
систему (рис. 3).

При этом ЛС практически является единственным 
механизмом удаления и транспортировки ИЖ в сис-
темный кровоток. Как указано выше, капиллярная 
фильтрация определяется балансом гидростатиче-
ского и онкотического давления (модифицирован-
ное уравнение Старлинга) и проницаемостью капил-
ляров.

Гидростатическое интерстициальное давление 
в большинстве тканей ниже атмосферного давле-
ния [11], в то время как центральное венозное дав-
ление (ЦВД) приблизительно равно 5 мм рт. ст. и 
для транспорта лимфы требуются энергетически 
активные механизмы.

Рис. 2. Фильтрация жидкости в капилляре: а – новая кон-
цепция; б – концепция фильтрации/адсорбции жидкости 
в капилляре по Старлингу

Fig. 2. Liquid filtration in the capillary: а – new concept; 
б – filtration/adsorption concentration of liquid in the capil-
lary according to Starling’s law

а б
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В настоящее время установлено, что движение 
лимфы в сосудах обеспечивается как внешними фак-
торами (компрессией из окружающих тканей, перис-
тальтикой кишечника, колебаниями давления внеш-
него дыхания, массажем, пульсацией кровеносных 
сосудов и др), так и внутренними факторами (сокра-
щения лимфатических сосудов, стенки большинства 
которых содержат мышечный слой, имеющий общие 
биохимические и функциональные характеристики 
с сосудистыми и сердечными мышцами). Сегмент 
лимфатических сосудов между двумя клапанами, 
называемый лимфангиомом (рис. 4), сокращается 
подобно сердечной мышце [12].

Кроме того, важным механизмом для обеспечения 
однонаправленного потока лимфы являются лим-
фатические клапаны. При этом разность давлений, 
необходимая для закрытия лимфатического клапана, 
в значительной степени зависит от диаметра сосуда: 
менее 1 см вод. ст. при малом диаметре до нескольких 
см вод. ст., когда диаметр сосуда приближается к 
максимальному [13]. Таким образом, клапаны стано-
вятся менее эффективными в расширенных сосудах, 
что потенциально способствует обратному потоку 
лимфы, когда сосуды хронически расширены, на-
пример при СН [14, 15].

Показано, что в покое 1/3 лимфотока (ЛТ) в ниж-
них конечностях человека определяется сжатием ске-
летных мышечных сокращений (внешний насос) и 
2/3 активной перекачкой сети собирательных сосудов 
(внутренний насос). Активное сокращение лимфати-
ческих сосудов может создавать давление от 20 до 
120 мм рт. cт. [16, 17]. 

При этом основным путем ЛТ является грудной 
поток (ГП), через который 3/4 всей лимфы (от нижних 
конечностей, стенок и органов таза, брюшной полос-
ти, левой половины грудной полости, левой верхней 
конечности, левой половины головы и шеи) переме-
щается в венозную систему (рис. 5). 1/4 ЛТ формиру-
ется в результате слияния правых бронхосредостен-
ного, подключичного и яремного стволов и впадает 
в правую венозную систему [18].

ВЗАиМОСВЯЗь МеЖдУ СН и лт
Основным методом противоотечной терапии у 

пациентов с сердечной недостаточностью для под-
держания эуволемического состояния, несмотря на 
отсутствие высококачественных данных, демонстри-
рующих клиническую пользу в отношении сердечно-
сосудистых исходов, являются петлевые диуретики. 
Однако при острой СН пациенты могут проявлять 
пониженную чувствительность к диуретикам, что 
часто называют резистентностью к диуретикам и 
связывают с более высоким риском повторной гос-
питализации и смерти [19, 20]. Особенности ЛТ при 
СН, с которым связывали патофизиологию отеков 
легких, стал предметом многих исследований, ко-

Рис. 3. Взаимодействие системы кровообращения и ЛС

Fig. 3. Interaction between the circulatory system and the 
lymphatic system

Рис. 4. Строение лимфатического сосуда

Fig. 4. Structure of the lymphatic vessel

Рис. 5. Лимфоток из грудного потока в вену

Fig. 5. Lymph flow from the thoracic duct to the vein
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торые показали значительное увеличение ЛТ и дав-
ления в ГП, несмотря на повышение центрального 
венозного давления (ЦВД) в зоне выхода лимфы в 
венозное русло [21]. Данные исследования натолк-
нули нескольких исследователей на гипотезу о том, 
что декомпрессия ГП может быть одним из методов 
лечения СН. Allen et. al. [22] показали, что наружный 
дренаж ГП у овец с повышенным давлением в ле-
вом предсердии снижает отек легких и плевральный 
выпот

Dumont et al., дренировали ГП у 5 пациентов с 
СН [23].

Первоначальный дренаж лимфы из ГП составлял 
4–17 литров в сутки. При этом наблюдалось сразу 
значительное улучшение симптомов СН у всех па-
циентов, значительное снижение ЦВД и потеря веса.

В последующем исследовании Witte et al. [24] 
сообщили о внешнем дренаже ГП у 12 пациентов с 
ХСН (у четырех пациентов с компенсированной СН 
и у 42 здоровых пациентов; мочегонные средства 
отменялись в течение всего периода лимфодренажа.

При этом они показали, что ЛТ из ГП значительно 
повышался от ~1 мл/мин до ~8 мл/мин. Давление в 
ГП было повышено и коррелировало с повышенным 
ЦВД. Они отметили также, что симптомы СН улуч-
шились в течение нескольких часов после начала 
дренажа ГП. В противоположность диуретическому 
лечению, которое часто вызывает ухудшение почеч-
ной функции, они продемонстрировали значительное 
улучшение почечной функции у четырех пациентов 
с олигурией. Данный эффект может быть потенци-
ально объяснен декомпрессией почечной ЛС, что 
приводит к уменьшению почечной недостаточности 
и улучшению диуреза.

После этих наблюдений Clauss и Breed [25] сде-
лали вывод о том, что контролируемый дренаж ГП 
может быть использован как терапия при ХСН и 
значительные терапевтические эффекты внешнего 

дренажа, наблюдаемые в этих работах, могут быть 
объяснены просто удалением жидкости, аналогично 
эффектам диуреза.

V. Hraska [26] хирургическим путем анастомо-
зировал ГП с левым предсердием – точкой самого 
низкого давления при операции Фонтэна у детей, 
которая сопровождается потерей белка и пластиче-
ским бронхитом вследствие лимфатического отека. 
Он сообщил о значительном улучшении симптомов 
у большинства этих пациентов, доказав тем самым, 
что такая «внутренняя декомпрессия» перегружен-
ной ЛС может потенциально устранить симптомы 
отека ЛС.

ЗАКлЮчеНие
Хотя за последние несколько десятилетий про-

гресс изучения механизмов СН был огромным, тем 
не менее все еще остается много вопросов в пони-
мании патофизиологических механизмов симпто-
мов пациентов, которые не могут быть объяснены 
только дисфункцией сердечной мышцы и реакцией 
сосудистой системы. На протяжении многих лет и 
до настоящего времени даже с учетом новых фун-
даментальных научных знаний о формировании 
ультрафильтрата и важного вклада ЛС в удаление 
жидкости из ткани эта область остается относитель-
но малоисследованной в современной клинической 
медицине и роль ЛС при хронической СН все еще 
недостаточно определена.

Общее мнение основано на том, что отечные яв-
ления при СН надо рассматривать как неспособность 
ЛС удалить избыточное количество ИЖ. Остается 
недостаточно исследованным процесс значительного 
увеличения ЛТ при СН. Полагая доказанным, что 
единственным механизмом перемещения жидкости 
из системы кровообращения в ИП является фильтра-
ция в капиллярах, возникает вопрос о значительном 
росте лимфотока при СН, который, с нашей точки 
зрения, может быть связан с увеличением количества 
функционирующих капилляров. Мы выдвигаем идею 
о том, что при СН скорость кровотока по капилляру 
уменьшается, что приводит к дефициту кислорода 
в дистальных концах капилляров и, соответствен-
но, прилегающей к этим концам капилляров ткани. 
Естественной реакцией на это является открытие 
сфинктеров в данной зоне и включение в кровоток 
дополнительно функционирующих капилляров, и 
соответственно, это должно привести к увеличению 
фильтрационного потока в ИП.

Как показали многие исследования, в условиях 
СН увеличение производства лимфы не компенсиру-
ется оттоком лимфы в венозную систему, что приво-
дит к отечным явлениям в органах и тканях. Поэто-
му одним из перспективных методов механической 
поддержки и оттока лимфы в венозную систему в 
условиях СН является локальное снижение повы-

Рис. 6. Дренаж лимфы из ГП

Fig. 6. Lymph drainage from the thoracic duct
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шенного венозного давления в зоне выхода лимфы 
в венозную систему.

Относительно недавнее клиническое внедрение 
технологии визуализации ЛС на основе магнитно-
резонансной лимфоангиографии служит основой для 
более углубленного анализа взаимодействия ЛС с 
системой в условиях СН [27–29].
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