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Резюме
Введение. Актуальность работы определяется высокой смертностью при остром отеке легких (ООЛ), быстротой 

развития процесса, отсутствием эффективных способов лечения и комплексных исследований острого отека легких 
с использованием прижизненных методов исследования.

Цель – комплексное изучение патогенеза ООЛ в эксперименте в условиях биомикроскопии.
Материал и методы. Биомикроскопия легких крысы с помощью камеры, лазерная допплеровская флоуметрия 

легких, морфологическое и гистологическое изучение легких.
Результаты. С помощью прямых и косвенных методов изучена микроциркуляция легких в динамике развития 

ООЛ, показана определяющая роль лимфатических микрососудов в патогенезе ООЛ.
Выводы. Все изученные показатели дополняли друг друга и являлись следствием нарушения микроциркуляции 

в кровеносных и лимфатических микрососудах легких. У выживших животных с ООЛ имело место первоначальное 
восстановление лимфотока в легких. Восстановление венулярного тонуса, снижение отека в интерстиции легких 
и морфологические проявления возникали после восстановления лимфоциркуляции, что свидетельствует в пользу 
определяющей роли лимфатической системы в патогенезе ООЛ.

Необходимо создание фармакологических средств, обладающих лимфостимулирующей активностью. 
Ключевые слов: легкие, острый отек, микроциркуляции, биомикроскопия, лазерная допплеровская флоуметрия, 

гистология 
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Summary
Introduction. The relevance of the work is determined by the high mortality in acute pulmonary edema (APE), the speed of 

development of the process, the lack of effective methods of treatment and comprehensive studies of acute pulmonary edema 
used in vivo methods of research. 

The aim of this work was to study the pathogenesis of APE in the experiment using biomicroscopy.
Material and methods. The microcirculation of lungs was studied in the dynamics of APE by direct and indirect methods: 

biomicroscopy of lungs using the chamber of the rat, laser Doppler flowmetry of the lungs, morphological and histological 
examination of lungs. 

Results. The decisive role of lymphatic microvessels in the pathogenesis of APE was shown. All studied indicators 
complemented each other and were the result of impaired microcirculation in the blood and lymph microvasculature of the 
lungs. In the surviving animals with APE, there was an initial recovery of lymph flow in the lungs. Restoration of venular 
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Введение
Актуальность проблемы терапии и профилактики 

острого отека легких (ООЛ) связана с быстротечно­
стью процесса и высокими показателями смертности 
среди больных, достигающими 70 % [1, 2], а с уче­
том использования современных методов лечения – 
до 22–44 % [3, 4]. ООЛ является не только тяжелой 
патологией, но и часто встречающимся осложнением 
различных заболеваний [5, 6]. У пожилых людей, стра­
дающих различными заболеваниями, непосредствен­
ной причиной смерти являются застойные явления в 
легких, переходящие в пневмонию и отек. В стати­
стику смертности от отека легких вносит свой вклад 
частое развитие послеоперационных пневмоний.

При изучении патогенеза ООЛ основное вни­
мание уделялось состоянию дыхательной функции 
легких, центрального кровообращения, значитель­
но меньшее – регионарной гемодинамике. Иссле­
дования микроциркуляции (МЦ) легких в условиях 
биомикроскопии даже в экспериментах проводили с 
использованием преимущественно гистологического 
метода. Причина недостаточной изученности легких 
в прижизненных условиях объясняется методически­
ми трудностями, поскольку требуется вскрытие груд­
ной клетки, использование искусственного дыхания, 
и главная трудность – биомикроскопия непрерывно 
движущегося объекта. Обнаружено несколько мето­
дических работ по изучению МЦ легких, в которых 
даются общие представления о структуре и функци­
онировании МЦ русла легких в норме, при лучевой 
болезни, гипоксической гипоксии и эксперименталь­
ной пневмонии [7–12]. Исследований по МЦ легких 
при ООЛ нами не обнаружено. 

Лимфатическая система играет одну из основных 
ролей в регуляции водно-электролитного обмена ор­
ганизма, в частности, в легких [13, 14]. В то же время 
роль лимфатической системы и микролимфоцирку­
ляции в процессе развития отека легких в условиях 
биомикроскопии изучены недостаточно.

В связи с вышеизложенным, целью исследова­
ния явилось комплексное прижизненное изучение 
микроциркуляции в кровеносных и лимфатических 
микрососудах легких с использованием прямых и 
косвенных методов исследования МЦ, а также тра­
диционных морфологических и гистологических ме­
тодов для выявления патогенетических особенностей 
острого отека легких. 

Материал и методы исследования 
Исследования проводились на 80 белых беспород­

ных крысах-самцах массой 200–250 г (6 месяцев). 
Эксперименты проводились в соответствии с прави­
лами работы с животными, указанными в Директиве 
2010/63/EU Европейского парламента и совета Евро­

пейского союза по охране животных, используемых 
в научных целях (Директива 2010/63/EU, 2012).

Всех крыс, используемых в экспериментах, пред­
варительно наркотизировали. В качестве наркоза ис­
пользовали внутримышечное введение 8 % раствора 
хлоралгидрата (0,6 г/кг), разведенный в 0,9 % NaCl. 
С целью уменьшения числа экспериментальных жи­
вотных одни и те же крысы использовались в несколь­
ких исследованиях (биомикроскопия+гистология). 

В работе был использован усовершенствованный 
метод изучения микроциркуляции легких в прижиз­
ненных условиях с помощью камеры, отличитель­
ной особенностью которого является отсутствие 
движения и смещения ткани легкого из-за более 
стабильной фиксации [15]. При таком усиленном 
закреплении ткани легкого появляется возможность 
манипуляций непосредственно на поверхности лег­
ких и наблюдения с использованием контактного 
объектива с увеличением ×10, применять который 
позволяет специальная камера. При биомикроско­
пии проводилась регистрация диаметра широких 
капилляров.

В работе проводилась лазерная допплеровская 
флоуметрия (ЛДФ) с помощью прибора ЛАКК-02 
(Россия, НПП «Лазма») с использованием про­
граммного обеспечения для обработки информа­
ции техники «ЛАКК», версия 3.0.2.384. Прибор 
ЛАКК-02 измеряет отраженный зондирующий 
сигнал от эритроцитов в микрососудах, находя­
щихся не глубже 1 мм в ткани легкого. Показатель 
микроциркуляции, косвенно отражающий скорость 
капиллярного кровотока в легких, регистрировали в 
условных единицах. Регистрация показателя микро­
циркуляции в контрольной группе продолжалась в 
течение 15 мин. За среднюю величину принимали 
100 %. Все дальнешие значения рассчитывались в 
процентах относительно средней величины. Карди­
огенный острый отек легких создавали с помощью 
внутрибрюшинного введения адреналина гидрохло­
рида (0,1 %-й раствор) в дозе 1 мл на 100 г массы 
крысы (10 мг/кг). Модель отличалась простотой 
исполнения и стандартностью воспроизведения 
острого отека легких.

Оценка тяжести острого отека легких у живот­
ных проводилась на основании морфологического 
исследования ткани легких. Количественная оценка 
проводилась путем определения легочного коэффи­
циента (ЛК) (отношение массы легочного комплекса 
к массе животного) [16, 17]: 

ЛК = масса легких(г)·1000/масса животного (г)

и сухого остатка легких (СО), определяемого для 
оценки количества избыточной жидкости в легких:

tone, reduction of edema in the interstitium of the lungs and morphological manifestations occurred after restoration of 
lymphocirculation, which is in favor of the decisive role of the lymphatic system in the pathogenesis of APE. It is necessary 
to create pharmacological agents with lymph-stimulating activity.
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СО (указывается в %) = масса высушенных легких/ 
масса влажных легких.

После фиксации легочных комплексов в нейтраль­
ном 10 %-м растворе формалина, заливки парафином, 
изготовления срезов с помощью микротома «Microm 
340E» и окраски срезов гематоксилином и эозином 
проводилось гистологическое исследование легких.

В ходе экспериментальных работ проводилась 
фото- и видеосъемка микрососудов легких с исполь­
зованием камеры DCM-310. Микроскопирование 
проводилось с использованием микроскопов ЛЮ­
МАМ И-2 («ЛОМО», Россия) и МБИ-15 (увеличение 
от ×20 до ×600), окуляры с увеличением ×7, ×8, ×10, 
×15 и объективы с увеличением ×2, ×8, ×10, ×20, 
×40. Для биомикроскопии легких использовался 
контактный объектив «ЛОМО» с увеличением ×10. 

Статистическая обработка полученных данных 
проводилась с помощью программ «Statistica 6.0» и 
программы «Microsoft Office Exсel 2003». Различия 
считались статистически значимыми при р<0,05.

Результаты исследования и их обсуждение
Экспериментальные животные в зависимости 

от выживаемости и продолжительности жизни при 
остром отеке легких, вызванном адреналином, были 
разделены на 3 группы: 1-я – погибшие в течение 
10 мин после введения адреналина составили 71 % 
исследованных животных; 2-я – погибшие в течение 
1-х суток после введения – 16,1 %; 3-я – выжившие 
крысы – 12,9 %. У 1-й группы животных кровоизли­
яния обнаруживаются на всей поверхности легких. 
Известно, что распространение отека легких начина­
ется от корней легких, а затем в процесс вовлекаются 
дистальные отделы легких [13], При этом у животных 
1-й группы размеры легких во всех случаях имели 
нормальные размеры. 

Микроциркуляция легких по данным биомикро-
скопии

Микроциркуляторное русло легких имеет сете­
видный тип строения, и в нем определяется два типа 
каппилляров – широкие капилляры и узкие капилля­
ры. Наше исследование было посвящено изучению 
состояния широких капилляров, в связи с тем, что 
их относят к капиллярам магистрального типа. Они 
имеют стабильную гемодинамику, и их реакция на 
введение исследуемых веществ будет наиболее на­
глядной. 

Диаметр широких каппиляров варьирует от 20 
до 50 мкм. Они образуют ячейки, в каждой из ко­
торых располагается альвеола. Легочные капилляры 
с сетевидным типом строения (рис. 1) хорошо ана­
стомозируют между собой, что в значительной мере 
способствует выполнению легкими своих основных 
функций. При биомикроскопии поверхности легких у 
животных во время вдоха и выдоха определяется из­
менение диаметра широких капилляров в такт дыха­
нию (рис. 2). Поэтому все измерения производились 
только в одном положении – на вдохе.

Скорость кровотока в широких капиллярах высо­
кая, что не позволяло визуализировать в ней отдель­
ные форменные элементы. Движение крови в ши­

Рис. 2. Изменения диаметра широкого капилляра вслед за экскурсией легких: 
а – вдох (35,8 мкм); б – выдох (32,1 мкм). Биомикроскопия. Увеличение: об. ×40, ок. ×15
Fig. 2. Changes in the diameter of the wide capillary following a tour of the lungs: 

a – a breath (35,8 microns); б – exhale (32.1 microns). Biomicroscopy. Increase: about. ×40, approx. ×15

а б

Рис. 1. Фрагмент микроциркуляторного русла легкого крысы.  
Биомикроскопия. Увеличение: об. ×40, ок. ×10

Fig. 1. Fragment of the microvasculature of the rat lung.  
Biomicroscopy. Increase: about. ×40, approx. ×10
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роких капиллярах непрерывное. Пульсирующего и 
маятникообразного движения крови визуально не на­
блюдалось. Направление тока крови в капиллярах во 
всех исследованиях оставалось неизменным.

При биомикроскопии субплевральной поверхно­
сти легочной ткани у интактных животных на про­
тяжении всего времени исследования визуальные из­
менения не фиксировались. Определялась высокая 
скорость кровотока. Ток крови имел непрерывный 
и стабильный характер течения.

Среднее значение диаметра наблюдаемых микро­
сосудов на всем протяжении биомикроскопии прак­
тически не изменялось и колебалось в диапазоне от 
35 до 36 мкм (табл. 1).

Из данных табл. 1 видно, что сходная картина на­
блюдалась в группе животных с внутрибрюшинным 
введением 0,9 % NaCl. Наблюдалась высокая ско­
рость кровотока и его стабильный характер. На про­
тяжении всего исследования диаметр микрососудов 
во всех группах достоверно не изменялся (p>0,05). 

Внутрибрюшинное введение адреналина (10 мг/‌кг) 
характеризовалось значительными нарушениями 
циркуляции крови по микрососудам легких. Спустя 

5–10 с после введения адреналина в 100 % исследова­
ний скорость кровотока заметно падала. Появлялось 
маятникообразное и пульсирующее движение фор­
менных элементов крови. В 70 % случаев в течение 
10 мин происходила полная остановка кровотока. 
У 20 % подопытных животных маятникообразное 
движение форменных элементов крови наблюдалось 
в интервале времени до 60 мин, заканчивавшееся так 
же полной остановкой кровотока и смертью живот­
ного. Только у 10 % животных кровоток не останав­
ливался и со временем начинал восстанавливаться.

Восстановление продвижения форменных элемен­
тов крови начиналось с усиления маятникообразно­
го движения. В дальнейшем происходило ускорение 
тока форменных элементов крови. Но до исходного 
состояния кровоток не восстанавливался. Мы пред­
полагаем, что возврат скорости кровотока к исход­
ным значениям вероятен на протяжении длительного 
времени (сутки), однако его биомикроскопическое 
наблюдение является технически невозможным.

После внутрибрюшинного введения адреналина 
(табл. 1) просвет широких капилляров легких зна­
чительно увеличивался в первые 10 мин (рис. 3). 

Таблица 1
Изменение диаметра широких капилляров легкого крыс в контроле и при введении адреналина  

в условиях биомикроскопии
Table 1

The change in the diameter of the wide capillaries of the lung of rats in the control and  
at the introduction of adrenaline in terms of biomicroscopy

№ п/п n Воздействие
Диаметр широких капилляров, мкм

исходное  
состояние 1–10 мин 11–30 мин 30–60 мин

I 5 Интактное животное 35,8±0,7 35,8±1,1 36,0±1,0 35,6±1,0
II 5 0,9 % NaCl 35,6±1,3 36,2±1,1 35,8±0,9 36,0±0,8
III 10 Адреналин 0,1 %–1,0 мл/100 г 36,0±0,8 65,1±2,0* 62,2±1,8* 60,4±1,1*

П р и м е ч а н и е: n – число животных; * – достоверное отличие от контролей. 

Рис. 3. Увеличение диаметра широкого капилляра легкого после внутрибрюшинного введения адреналина: 
а – исходное состояние; б – введение адреналина. Биомикроскопия. Увеличение: об. ×40, ок. ×15

Fig. 3 . Increasing the diameter of the broad lung capillary after intraperitoneal the introduction of adrenaline: 
a – the initial state; б – the introduction of adrenaline.  Biomicroscopy. Increase: about. ×40, approx. ×15

а б
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Диаметр широких капилляров становился досто­
верно больше в 1,8 раза по сравнению с диаметром 
широких капилляров в исходном состоянии (p<0,05). 
В течение 1 ч после введения адреналина происходи­
ло постепенное уменьшение диаметра капилляров. 
Однако при обработке данных значимых различий 
между диаметром капилляров в первые 10 мин и в 
последующий час не выявлено (p>0,05).

Микроциркуляция легких по данным лазерной 
допплеровской флоуметрии

Для получения данных по микроциркуляции лег­
ких на основе ЛДФ применялся прибор ЛАКК-02. 
С его помощью оценивали показатель микроцирку­
ляции (ПМ) с поверхности легких крыс при воздей­
ствии исследуемых веществ. 

Регистрация ПМ в контрольной группе продолжа­
лась на протяжении 15 мин. За это время определялось 
несколько значений ПМ, с последующим вычислени­
ем средней величины. Средняя величина принималась 
за 100 %. Все дальнейшие значения рассчитывались в 
процентах относительно средней величины. 

Данные, полученные с помощью прибора ЛАКК-‌02, 
отображены на рис. 4 и в табл. 2.

В начале исследования необходимо было прове­
рить влияние физиологического раствора на микро­
циркуляцию легких. Установлено, что с течением 
времени после внутрибрюшинного введения рас­
творителя ПМ постепенно снижался. Если в течение 
первых 10 мин среднее значение ПМ опускалось на 
2,8 %, то позже его среднее значение соответство­
вало 89,6 %. При сравнении с результатами, полу­
ченными при биомикроскопии кровеносных микро­
сосудов легких, определяется несоответствие, так 
как во время биомикроскопии скорость кровотока 
после введения 1,0 мл 0,9 %-го изотонического рас­
твора NACl не уменьшалась. Это объясняется тем, 
что при введении физиологического раствора про­
исходит гемодилюция, которая снижает значение ге­
матокрита. Как известно, принцип работы прибора 
ЛАКК-02 заключается в регистрации отраженного от 
движущихся элементов (в нашем случае это эритро­
циты) зондирующего сигнала. ПМ зависит от числа 
эритроцитов в сосудах в единице объема. Поэтому 
прибор, оценив полученные данные, уменьшал зна­
чение показателя микроциркуляции, хотя скорость 
кровотока в микрососудах при этом не уменьшалась. 

При внутрибрюшинном введении адреналина, 
по данным прибора ЛАКК-02, происходило резкое 
снижение ПМ, практически сразу после введения 
(рис. 4). В первые 10 мин ПМ падал до 60,4 %. Макси­
мальное снижение показателя микроциркуляции со­
ответствовало 55,8 % и наблюдалось с 11-й минуты. 
Статистическая обработка данных свидетельствует 
о резком и стабильном снижении ПМ на протяжении 
всего периода наблюдения, что говорит о резком за­
медлении скорости кровотока.

Макроскопическое исследование легких
При исследовании легких животных, погибших в 

течение 10 мин, первое, что обращает на себя внима­
ние, – это размер легких. Визуальный осмотр макро­
препаратов позволил сделать вывод о значительном 
увеличении легких в группе животных с внутри­
брюшинным введением адреналина по сравнению 
с контрольными группами.

В области корней легких и по всей поверхности 
легких отмечались массивные кровоизлияния. В груп­
пе быстро погибающих животных (через 10 м) всегда 
имело место образование обширного отека. В ответ 
на введение адреналина легочный коэффициент (ЛК) 
увеличился на 180 % ((19,9±0,8) ед.) по сравнению с 
интактными животными ((7,1±0,3) ед.), сухой остаток 

Рис. 4. Снижение ПМ в ответ на введение адреналина при 
ООЛ по данным ЛДФ. Сплошной линией обозначен момент 

внутрибрюшинного введения адреналина (0,1 % – 1,0 мл/100 г 
массы животного). Интервал между пунктирными линиями 
соответствует 1 мин (по горизонтали) и 20 условным едини­

цам, принимаемым за 100 % (по вертикали): 
1 – исходное значение ПМ; 2 – значение ПМ после введения 

адреналина
Fig. 4. The decrease in PM in response to the introduction of adrena­
line in APE according to LDF. The solid line represents the moment 
of intraperitoneal injection adrenaline (0.1 % – 1.0 ml /100 g animal 
mass). Interval between dotted lines corresponds to 1 minute(in hori­
zontal) and 20 condicional unit correspondling 100 % ( in vertical): 
1 – the initial value of the PM; 2 – PM value after adrenaline administration

1 2

Таблица 2
Влияние 0,9 %-го изотонического раствора NaCl и адреналина на ПМ по данным ЛДФ

Table 2

Effect of 0.9 % isotonic NaCl solution, and adrenaline on PM according to LDF

№ п/п n Воздействие
Исходное значение ПМ Динамика ПМ (в % к исходному значению = 100 %)

усл. ед. % 1–10 мин 11–60 мин

I 5 0,9 % NaCl 20,8±1,2 100,0 97,2±2,3 89,6±3,4
II 10 Адреналин 21,1±0,7 100,0 60,4±1,7* 55,8±3,5*

* – достоверность различия (Р<0,05) c контролем.
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(СО) уменьшился на 38 % (с (21,3±0,46) % у интакт­
ных животных до (13,2±0,26) %).

В группе выживших животных после разви­
тия ООЛ наблюдалась иная закономерность. ЛК 
в группе с введением адреналина ((12,2±0,8) ед.) 
увеличился на 71,8 % по сравнению с интактны­
ми животными ((7,1±0,3) ед.) (в 2,5 раза меньше 
по сравнению с животными, погибшими в течение 
10 мин). СО достоверно уменьшился на 19,7 % (в 2 
раза меньше по сравнению с погибшими животны­
ми через 10 мин). Следовательно, показатели ЛК и 
СО отражали тяжесть патологии и величину отека, 
развивающегося при ООЛ. Снижение размера отека 
может способствовать увеличению выживаемости 
при ООЛ. Этот фактор является одним из важней­
ших элементов патогенеза, требующим особого 
внимания при терапии ООЛ.

Микроскопическое исследование легких (гисто
логическое исследование) 

Важным показателем, отражающим нарушения 
микроциркуляции при ООЛ, является состояние ве­
нул легких. В контроле (физиологический раствор, 
интактные животные) диаметр венул составлял 
(92,2±2,2) мкм. Введение адреналина способство­
вало развитию застойных явлений в венулах, со­
хранявшееся на протяжении 3 суток. Максимальное 
значение диаметра венул ((170,4±2,8) мкм) имело 
место в первые 10 мин после введения адреналина. 
В течение 1-х суток появилась тенденция к сниже­
нию диаметра до (163,3±3,7) мкм. По прошествии 
более 1 суток диаметр равнялся (100,1±1,4) мкм. 
Такой просвет венул был у небольшой группы вы­
живших животных. 

Толщина межальвеолярных перегородок легких 
также отражает степень выраженности застойных 
явлений в легких. Толщина межальвеолярной пере­
городки в контроле была (7,2±0,1) мкм. Соответ­
ственно, через 10 мин, 1 сутки и более 1 суток после 
возникновения ООЛ размер увеличившейся по ши­
рине перегородки начал снижаться: с (17,6±0,5) мкм 
к (16,2±0,5) мкм и (10,0±0,4) мкм при сроке более 
суток, что соответствовало аналогичной динамике 
других исследованных показателей.

Наиболее важным, с нашей точки зрения, в плане 
поиска эффективного способа лечения ООЛ, пнев­
монии и застойных явлений в легких, сопровождаю­
щихся гипергидратацией легких, является состояние 
лимфатической системы, особенно лимфатических 
микрососудов. Изучение состояния ЛМ легочной тка­
ни показало значительное увеличение диаметра ЛМ 
в 2 раза по сравнению с контролем в первые 10 мин и 
на протяжении 1-х суток после введения адреналина 
и развития ООЛ. Исходный диаметр ЛМ интактных 
животных и животных, которым вводили 1 мл физио­
логического раствора, был 22,3–22,5 мкм. В первые 
10 мин и до 1 суток диаметр ЛМ – (41,7±1,0) мкм и 
(41,1±1,1) мкм. Расширение ЛМ свидетельствует о 
наличии лимфостаза и атонии ЛМ. При сроке более 
суток, который являлся важным критерием выжи­
ваемости небольшой группы животных, ЛМ начали 
функционировать и через дополнительные пути от­

тока из легких через ЛМ выводить избыток жидкости, 
что отразилось на восстановлении диаметра ЛМ, ко­
торые начали сокращаться. Диаметр ЛМ в срок более 
суток составлял (23,1±0,4) мкм, т. е. восстановился 
исходный диаметр. Другие критерии, характеризую­
щие ООЛ (диаметр венул, толщина межальвеолярной 
перегородки) показывали лишь положительную дина­
мику, в то время как ЛМ восстановили свою функцио­
нальную активность, что позволило небольшой части 
животных выжить. 

В работе представлены результаты комплексного 
изучения глобальной проблемы современности, вы­
зывающей гибель каждого 3-го больного с острым 
отеком легких.

Быстрое развитие патологии, приводящей через 
10 мин к летальному исходу, часто отсутствие воз­
можности оказать быструю помощь, широкое рас­
пространение ООЛ в качестве осложнения множе­
ства других заболеваний, особенно у пожилых людей, 
отсутствие эффективных средств лечения делают эту 
проблему чрезвычайно актуальной. 

Используя различные современные методы при­
жизненного (биомикроскопия, лазерная допплеров­
ская флоуметрия) и посмертного (морфологические, 
гистологические методы) исследования микрогемо- и 
микролимфоциркуляции, получены результаты, не 
противоречащие друг другу, а взаимно дополняющие, 
что позволяет с новых позиций оценить роль лим­
фатической системы в патогенезе ООЛ и ее влия­
ние на кровеносную систему, особенно венозную. 
Спонтанное восстановление лимфотока при ООЛ (на 
это указывает восстановление диаметра ЛМ) спо­
собствует увеличению выживаемости небольшой 
группы животных, у которых позже устраняется 
отек в интерстициальном пространстве и в стенке 
межальвеолярных перегородок, восстанавливаются 
нарушенная структура легочной ткани и диаметр 
венул легких. 

Одновременное исследование скорости кровотока 
в микрососудах легких прямым (биомикроскопия) и 
косвенным (ЛДФ) методами в ответ на введение изо­
тонического раствора хлорида натрия в контрольных 
опытах показало несоответствие результатов: увели­
чение или неизменение при визуальном исследова­
нии через вживленную в легкие камеру и снижение 
по данным ЛДФ. Подобное различие результатов 
связано с гемодилюцией в ответ на введение раст­
вора. Эту особенность необходимо учитывать при 
использовании ЛДФ, которую необходимо дополнять 
прижизненной биомикроскопией для получения ис­
тинных результатов. 

Роль лимфатической системы при кардиогенных 
отеках легких чрезвычайно важна, поскольку любые 
нарушения сердечной деятельности способствуют 
развитию застойных явлений в легких, и только ак­
тивация лимфатических сосудов в качестве насоса 
способна быстро разгрузить миокард от повышенной 
нагрузки благодаря выведению избытка интерстици­
альной жидкости из легких не через левую перегру­
женную половину сердца, а наружу. Магистральные 
лимфатические сосуды впадают в правый венозный 
угол и далее в правое предсердие и правый желудо­
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чек, что благоприятно влияет на снижение нагрузки 
на левую половину миокарда. К сожалению, в фарма­
копее пока не существует раздела «Лимфостимуля­
торы прямого действия», однако экспериментальные 
исследования уже показали высокую эффективность 
тирозинсодержащих опиоидных пептидов агонистов 
дельта-опиатных рецепторов и аналогов лейэнкефа­
лина и даларгина при воспалении и ишемии [18, 19]. 
Ранее выполненные нами исследования позволяют 
рассматривать лимфатическую систему в качестве 
пока еще недостаточно используемого в клинике 
резерва нашего организма при экстремальных со­
стояниях, к которым относится ООЛ.

Необходимо направить усилия на разработку 
препаратов, обладающих прямым лимфостимулиру­
ющим действием, поскольку использование различ­
ных растворов с целью стимуляции лимфообразова­
ния и увеличения скорости лимфотока способствует 
увеличению нагрузки на сердце и прогрессивному 
образованию отеков.

Выводы
Все изученные показатели дополняли друг друга 

и являлись следствием нарушения микроциркуля­
ции в кровеносных и лимфатических микрососу­
дах легких. У выживших животных с ООЛ имело 
место первоначальное восстановление лимфотока 
в легких. Восстановление венулярного тонуса, сни­
жение отека в интерстиции легких и морфологиче­
ские проявления возникали после восстановления 
лимфоциркуляции, что свидетельствует в пользу 
определяющей роли лимфатической системы в па­
тогенезе ООЛ.

Необходимо создание фармакологических средств, 
обладающих лимфостимулирующей активностью. 
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