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Незалежно від провідного механізму порушен-
няпериферичноїциркуляціїнапершийплан

виходятьзмінифункціїендотеліюмікросудин.Як
єдинийвидклітинулюдськомуорганізмі,якібез-
посередньо контактують з кров’ю, ендотелій пер-
шимприймаєнасебеударвідусіхшкідливихаген-
тів, що потрапляють у судинне русло. На рівні
мікроциркуляторногорусламіжкров’ютаендоте-
ліємрозвиваютьсянайщільнішівзаємозв’язки,що
зумовленонайнижчоюшвидкістюкровотокуінай-
тривалішим періодом контакту зі шкідливими
агентами,томуендотеліймікросудинпершимутя-
гується в різні патологічні процеси з розвитком
трофічнихпорушень.

Будові,функціяміроліендотеліюартеріальних
івенознихсудинветіологіїтапатогенезібагатьох
захворювань останніми роками приділяли велику
увагу. Щодо третього компонента судинного
русла—ендотеліюлімфатичнихкапілярівілімфа-

тичнихсудин—необхіднеузагальненнярезульта-
тів останніх досліджень щодо зміни його функції
прирізнихпатологічнихстанах.

Незважаючинавзаємозв’язокіанатомо-функці-
ональніпаралеліувенознійілімфатичнійсистемі,
будоваташвидкісніпоказникикровоносної ілім-
фатичноїсистемрізні[1,11,38].Кровоноснасисте-
ма замкнена, у ній присутні центральний насос
івеликашвидкістьпотоків,завиняткомкапілярної
мережі,девідбуваютьсяосновніпроцесимасопере-
носу та обміну речовин у тісному взаємозв’язку
з інтерстиціальним простором. Тому катастрофи
при пошкодженні ендотелію артерій відбуваються
раптовойхарактеризуютьсязначнимиклінічними
виявамичерезвираженийішемічнийкомпонент.

Лімфатичнасистеманапіввідкрита,знезамкне-
ним контуром, без центрального насосу, з одно-
спрямованим рухом від коренів лімфатичної сис-
темидогрудногопротокуйдаліувенознусистему,
ашвидкістьпотоківулімфатичнихсудинахмала,
навітьусудинахвеликогодіаметра[8,10,40].Тут
закладеніосновифункціонуваннясистемигомео-
стазу інтерстиціального міжклітинного простору.
Уцьомузв’язкуураженнялімфатичнихсудиніїх
ендотелію відбувається поступово, діє і нагрома-
джуєтьсяподібнодомінисповільненоїдії,частоне
завдаючи видимої шкоди, але значно знижуючи
якістьжиття[5,6,24,27].

Представленооглядданихлітературипродисфункціюлімфатичногоендотелію,якавиникаєприрізнихпатологічних
станах. Наголошено на важливій ролі впливу на резорбтивну, транспортну і пропускну функції лімфатичної системи
влікуванніхронічнихнабряківрізноїетіології.Розглянутозв’язоклімфатичноїсистемиізтранскапілярнимартеріовеноз-
ним обміном рідини в інтерстиціальному просторі, який може бути зумовленим флебодинамічними, метаболічними,
запальнимитаіншимичинниками.Оцінюєтьсязастосуваннядеякихфлавоноїдівіангіопротекторівулікуванніхроніч-
нихнабряківрізногогенезу.
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ЗатеорієюСтарлінга,існуєдинамічнарівновага
міжоб’ємомрідини,якафільтруєтьсявартеріаль-
ній частині мікроциркуляторного русла, і рідини,
що резорбується у венозній її частині. Але лише
90%рідинирезорбуєтьсяувенознійчастинікапі-
лярів,авеликімолекулийбілковікомплексиз2—4
літрами інтерстиціальної рідини в середньому за
добуповертаютьсявлімфатичнікапіляри.Цьому
сприяє певна анатомічна організація ендотеліаль-
нихлімфатичнихклітин[13,16],оскількилімфа-
тичні капіляри позбавлені базальної мембрани,
адокраївендотеліальнихклітинкріплятьсяспеці-
алізовані якірні (опорні) мікрофіламенти, друга
частинаякихуплетенаусполучнотканиннийпоза-
клітинний матрикс. Нагромадження рідини
вінтерстиціальномупросторійнабуханняміжклі-
тинної речовини призводять до натягу якірних
філаментівівідкриттяміжендотеліальнихконтак-
тів, через які в просвіт ініціальних лімфатичних
капілярів потрапляє рідина, білки тощо [12, 20].
Лише в більших посткапілярних лімфатичних
судинах,щоутворюютьсяпризлиттілімфатичних
капілярів,з’являєтьсябазальнамембранаіклапан-
ний апарат із ендотеліальних клітин. Усе це при-
стосованодлявиконаннянеобхіднихфункційлім-
фатичної системи, до яких належать дренування
ітранспортуваннябілків,метаболітів,жирів,імун-
них тіл, клітин і їх відломків; детоксикація (біо-
трансформація, імунне оброблення, зокрема пре-
зентаціїантигенівВ-лімфоцитамтощо),регуляція
водногогомеостазу[17,20,22,30].

Структурні особливості лімфатичних ендотелі-
оцитівпорівнянозкровоносними—цебільшіроз-
міри,полігональнаформа,великімітохондрії,рів-
номірний розподіл РНК, більш витягнена форма
ядер,малаелектроннащільністьцитоплазми,рів-
номірнийрозподілхроматину[31,33].

Новийендотелій,зокремайлімфатичний,упро-
цесі ангіогенезу утворюється лише з уже наявних
ендотеліальних клітин. Основою ангіогенезу
в людини є ріст мікросудин шляхом так званого
спроунту—утвореннякапілярнихбруньок.Унормі
вдорослоїлюдинифізіологічнарегенераціялімфа-
тичногоруславідбуваєтьсядужеповільно.Лімфа-
тичнікапіляри,їхнівідростки—целанкирусла,які
дуже пластичні й мають потенцію до перебудови.
Підсиленийрістлімфатичнихкапілярівпочинаєть-
ся при ушкодженні, застої лімфи на тлі хронічної
недостатності кровообігу, реакції запалення, пух-
линномурості,пораненняхтощо[2,21,31].Вважа-
ють,щопервинноювідповіддюмікросудиннаангі-
огенний вплив стає хемотаксичне витягування
паростків ендотеліальних клітин у напрямку до
джерелаіндукторівангіогенезу[19].Середіндукто-
рів є стимулятори прямої дії, до яких належать
вазоактивні речовини, кініни, гепарин, субстанції,
що продукуються нейтральними гранулоцитами,
макрофагами, лімфоцитами та іншими клітинами

[4,29,30].Особливосильністимуляториангіогене-
зу—гістамін,лейкотрієнС4іфлавоноїди[9,26].

Дисфункція ендотелію лімфатичних судин
і капілярів виявляється насамперед порушенням
усмоктуванняітранспортуванняінтерстиціальної
рідини, великих білкових молекул, хіломікронів,
атакожвисокобілковимнабрякомтканин[3,6,11].

Основне поняття, що визначає процес тран-
спортування лімфи лімфатичними судинами
унормііприпатологічнихстанах,—найбільший
об’єм,якийлімфатичнікапілярийсудиниможуть
пропустити за найбільшого розтягнення і збере-
женняздатностідоскорочення.Функціональний
резерв — це різниця між максимальною пропус-
кноюздатністюіхвилиннимоб’ємомлімфи[33].

Дисфункція лімфатичного ендотелію може
виникатиприрізнихпатологічнихстанах,дояких
належать лімфедема різної локалізації, лімфове-
нозна недостатність, лімфоангіоектазія, гострі
й хронічні запалення, метастазовані злоякісні
новоутвори[14,25,35,36,39].

В ангіохірургії порушення дренажної функції
лімфатичногорегіонувиявляєтьсяпервинноюабо
вторинною лімфедемою, в основному на кінців-
ках. Поширена думка, що основна проблема при
дисфункції провідних шляхів лімфатичної систе-
ми — це набряк [1]. Але високобілковий набряк
слугує лише пусковим механізмом подальшого
каскадуподій,щопризводитьдодеформаціїура-
женоїділянкивнаслідокзбільшенняоб’ємужиро-
вої тканини, а потім і до прогресивної сполучно-
тканинної трансформації [16, 23]. Отже, зміни
функціїлімфатичногоендотеліюнеможнарозгля-
дати окремо від інтерстиціального простору
істанурихлоїсполучноїтканини.

Підвищене лімфатичне навантаження при
гострому запаленні створює динамічну недостат-
ність лімфатичного русла [1]. Якраз лімфатичні
судиниберутьучастьудренуваннійдетоксикації
зонигострогозапалення.Зменшеннянабрякусвід-
чить про купірування запалення і сприятливий
перебіг процесу. Гострі гнійно-запальні процеси
призводять до тимчасової «секвестрації» рідини
при адекватному функціональному стані лімфа-
тичного ендотелію [6]. Механічна недостатність
лімфатичногодренажувиникаєвнаслідокобструк-
ції,хірургічногоабопроменевогопошкодженняна
шляхувідтокулімфи[6,9].Водночасоб’ємнаван-
таження не змінюється, але зменшується макси-
мальна пропускна здатність за рахунок зниження
хвилинногооб’ємулімфи.черезперерозтягування
йальтераціювиникаєвториннадисфункціяендо-
теліюлімфатичнихсудин,щопризводитьдопору-
шенняфункціїлімфангіонів,атакожскоротливої
ітранспортноїфункції[3].Важливо,щовторинна
дисфункція лімфатичного ендотелію настає пара-
лельно із захворюванням інтерстиціального про-
сторулімфатичногорегіону,щозумовлюєсполуч-
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нотканинну трансформацію, фіксацію якірних
філаментівзпереходомулімфедему[10,28].

У випадку природженого недорозвитку лімфа-
тичногоендотеліютагіпоплазіїлімфатичнихкапі-
лярівісудиннедорозвитоклімфангіонівіклапанів
може виявитися у вигляді лімфедеми не з наро-
дження,авнаслідокнедостатностіфункціонально-
го резерву лімфатичного русла після перенесеної
травми,бешихитощо[32].Арізніформипервин-
ної лімфедеми кінцівок найчастіше зумовлені
мутаціямиврізнихгенах[25,34].

Останнімидесятиліттямизавдякизастосуванню
амплітудно-частотного вейвлет-аналізу осциляцій
кровотокуприлазернійдопплерівськійфлоуметрії
з’явилася можливість оцінювати функціональний
станендотеліюнарівнісудинмікроциркуляторного
русла. Найнижчий частотний діапазон 0,0095—
0,021 Гц пов’язують з функціональною активністю
мікросудинендотелію,якийвіддзеркалюєнелише
їхнювазомоторну,айметаболічнуфункцію[7,37].

Улікуванніхронічнихнабряківрізноїетіології
великезначеннямаєможливістьвпливунарезорб-
ційну,транспортнуіпропускнуфункціїлімфатич-
ної системи, а також на мікроциркуляторне
кров’яне русло, оскільки всі ці чинники визнача-
ють баланс обміну рідини у тканинах. Низький
вміст кверцетину в жировій і м’язовій тканинах
і нагромадження його в центральній лімфі при
пероральному прийомі опосередковано свідчать
провідсутністьпрямоговпливукверцетинуналім-
фатичнийепітелій[15,18].Зменшеннянабрякуна
ранніх стадіях лімфедеми й за хронічної венозної
недостатності в разі застосування кверцетину
пов’язанезнормалізацієюсудинноїпроникливос-
ті,зменшеннямфільтраціїрідинивінтерстиціаль-

ний простір, а отже, зі зниженням лімфатичного
навантаження[6,16,28].

Експериментальні дослідження показали, що
діосмінактивізуєпроліфераціюлімфатичногоепі-
телію шляхом брунькування, утворення нових
лімфатичних капілярів і сіток, що сприяє збіль-
шеннюоб’ємурезорбціїрідинивлімфатичнекапі-
лярнерусло.Троксерутиннемаєбезпосереднього
впливуналімфатичнусистему.Йогопротинабря-
кові властивості зумовлені впливом на рівень
капілярногокровоносногоруслашляхомзнижен-
ня проникливості судинної стінки, зменшення
надходження рідини в інтерстиціальний простір
інавантаженняналімфатичнусистему[9].

Таким чином, розвиток лімфедеми визначають
зміни функції лімфатичного ендотелію капілярів
і судин, нагромадження рідини з високомолеку-
лярнимибілковимикомплексами,парезоммікро-
циркуляції, порушенням функції якірних філа-
ментів і вторинною дисфункцією лімфатичного
ендотеліюзпереходомуфіброзіфібросклеротич-
нутрансформаціютканин.

Лімфатичний ендотелій як основна складова
частинарізнихвідділівлімфатичноїсистемивіді-
грає дуже важливу роль у реалізації її дренажно-
транспортноїтаімунологічноїфункційприрізних
патологічнихстанах[12,22,34].Подальшіфунда-
ментальнідослідженняпорушенняфункціїлімфа-
тичного ендотелію дадуть можливість ефективні-
ше лікувати набряки різного генезу й ендотокси-
нові агресії. А використання сучасних методів
неінвазивної оцінки мікрогемодинамічних проце-
сівулюдинивідкриваєновіперспективиувивчен-
ні мікросудин і пов’язаних із ними метаболічних
порушеньприрізнихзахворюваннях.
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Функция	лимфатического	эндотелия	при	некоторых	заболеваниях
С. Н. Генык

Ивано-Франковскийнациональныймедицинскийуниверситет

Представленобзорданныхлитературыодисфункциилимфатическогоэндотелия,возникающейприразличныхпатоло-
гическихсостояниях.Подчеркиваетсяважнаярольвоздействиянарезорбтивную,транспортнуюипропускнуюфункции
лимфатическойсистемывлечениихроническихотековразличнойэтиологии.Рассмотренасвязьлимфатическойсистемы
странскапиллярнымартериовенознымобменомжидкостивинтерстициальномпространстве,котораяможетбытьобуслов-
лена флебодинамическими, метаболическими, воспалительными и другими факторами. Оценено применение некоторых
флавоноидовиангиопротектороввлечениихроническихотековразличногогенеза.

Ключевые слова:эндотелий,лимфатический,отек,микроциркуляция.

Function	of	lymphatic	endothelium	during	certain	diseases
S. M. Genyk

Ivano-FrankivskNationalmedicaluniversity

Literaturereviewisprovidedpertainingtostateofdysfunctionoflymphaticendotheliumthatdevelopsduringavarietyofpatho-
logic conditions. Its importance was stressed in treatment of chronic edema of different etiology as also its effect on resorptive,
transportandmonitoringfunctionoflymphaticsystem.Thisreviewdescribestheroleoflymphaticsystemintranscapillaryarterio-
venousfluidexchangeininterstitialspace,andhowitcanbeinfluencedbyphlebodynamic,metabolic,inflammatoryandotherfac-
tors.Theuseofcertainflavonoidsandvasoprotectorsintreatmentofchronicedemaofdifferentetiologyisanalysed.

Key words:endothelium,lymphatic,edema,microcirculation.
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