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Клинические рекомендации по использова-
нию бетаблокаторов для лечения гипертониче-
ской болезни, вторичной профилактики инфар-
кта миокарда и мозгового инсульта изучались в 
экспериментах с использованием propranololi, 
timololi, metoprololi [1, 2]. В последние годы в 
литературе появилось множество сообщений о 
том, что бетаблокаторы обладают низкой эффек-
тивностью в предупреждении возникновения у 
больных гипертонической болезнью мозгового 
инсульта [3, 4]. Бетаблокаторы хорошо прони-
кают через гематоэнцефалический барьер. На 
вопрос, сохраняются ли при этом саногенные 
свойства ликвора, направленные на поддержание 
гомеостаза мозговой ткани в литературе, нет от-
вета. В норме до 70% цереброспинальной жид-
кости из подпаутинного пространства оттекает в 
венозную систему мозга и до 30% в регионар-
ные узлы центральной нервной системы, лим-
фатические узлы шейной и паравертебральной 
областей [5, 6]. Недостаточность оттока ликвора 
в венозное русло компенсируется повышением 
функциональной активности лимфодренажного 
механизма центральной нервной системы [7]. 
При острой цереброваскулярной патологии от-
ток спинномозговой жидкости в венозную си-
стему нарушается спустя 4–6 ч от начала забо-
левания [8, 9]. Отток ликвора в лимфатическую 
систему сохраняется в течение 18–20 ч от начала 
заболевания [7, 10]. 

Цель исследования: изучить особенности 
оттока спинномозговой жидкости в лимфатиче-
ское русло при экспериментальной гипертони-
ческой энцефалопатии. 

Материал и методы. На кроликах породы 
шиншилла (3-месячные самцы) моделирована 
острая экспериментальная гипертоническая эн-
цефалопатия, по методике И.В. Ганнушкиной и 
Н.В. Лебедевой [11]. При моделировании экспе-
риментальной гипертонической энцефалопатии 
руководствовались данными о том, что пуско-
вым механизмом повышения артериального дав-
ления как у людей, так и у экспериментальных 
животных является повышение тонуса симпа-
тического звена вегетативной нервной системы. 
Гиперактивность симпатического звена вегета-
тивной нервной системы приводит к развитию 
у больных гипертонической болезнью таких 
осложнений, как инфаркт миокарда и мозговой 
инсульт [12, 13]. 

Эксперименты на лабораторных животных 
проводились в соответствии с требованиями 
“Правил проведения работ с использованием 
экспериментальных животных” [14]. 

В остром опыте изучалось влияние одно-
кратно вводимой суточной терапевтической 
дозы epinefrilIi chydrochloridis (адреналин) и 
propranololi (обзидан, анаприлин) на отток спин-
номозговой жидкости в глубокие шейные лим-
фатические узлы. Животные были распределены 
на 3 группы. 1-я группа – интактные – 7 живот-
ных; 2-я – однократное введение суточной те-
рапевтической дозы epinefrilis chydrochloridis – 
0,1 мл 0,18%-го раствора (0,00018 гр); 3-я – од-
нократное введение суточной терапевтической 
дозы propranololi – 0,1 мл. Еpinefril chydrochlorid 
и propranololi животным вводили внутримышеч-
но. Во 2-й и 3-й группах было задействовано по 
15 животных. 
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У животных под местной анестезией 0,5%-м 
раствором новокаина, после премедикации ке-
тамином, выделялись правый и левый глубокие 
шейные лимфатические узлы. После этого живот-
ным 2-й группы вводили epinefril chydrochlorid, а 
животным 3-й – propranolol. Спустя 30 мин жи-
вотным обеих групп накладывали фрезевое от-
верстие в теменной области и 1,5 мл туши вводи-
ли однократно в правое или в левое полушарие 
головного мозга на глубину 1,0 см. Оценивали 
время появления красителя в правом и левом 
глубоких шейных лимфатических узлах. Наблю-
дение продолжалось в течение 60 мин с момента 
введения красителя в мозг. После забоя живот-
ных вскрывали полость черепа, спинномозговой 
канал, твердую мозговую оболочку, обнажали 
паутинную и сосудистую оболочки, выделяли 
черепно-мозговые. Результаты опытов фотодо-
кументировались. На серийных гистологических 
срезах, взятых в области внутренней капсулы, по 
ходу черепно-мозговых нервов прослеживалось 
распространение красителя из головного моз-
га вплоть до глубоких шейных лимфатических 
узлов. Этими путями спинномозговая жидкость 
попадает в лимфатическую систему. 

Результаты и обсуждение. При изучении 
особенностей оттока красителя из ликворонос-
ных пространств мозга в лимфатическую систе-
му на живых подопытных животных выявлена 
разница во времени появления красителя в глу-
боких шейных лимфатических узлах. Краситель, 
введенный в правое полушарие головного мозга, 

первоначально регистрировался в правом глубо-
ком шейном лимфатическом узле, при введении 
в левое полушарие краситель первоначально ре-
гистрировался в левом глубоком шейном лимфа-
тическом узле. 

У интактных животных, задействованных в 
остром опыте, во всех экспериментальных слу-
чаях краситель, введенный в одно из полушарий 
мозга, через 2–3 мин после введения регистриро-
вался в глубоком шейном лимфатическом узле, 
расположенном на стороне введения красителя. 
В глубоком шейном лимфатическом узле, распо-
лагающемся на другой стороне туловища, тушь 
проявлялась через 3–5 мин после появления её в 
одностороннем месте введения – глубоком шей-
ном лимфатическом узле. 

На фоне epinefrilis chydrochloridis тушь, вве-
денная в полушарие мозга, в глубоком шейном 
лимфатическом узле, расположенном на стороне 
полушария, появлялась через 10–15 мин. В этот 
же период времени в глубоком шейном лимфа-
тическом узле, расположенном на противопо-
ложной стороне, регистрировались только следы 
красителя (рис. 1). Спустя 60 мин с момента вве-
дения туши она наполовину заполняла распола-
гающийся на стороне места введения глубокий 
шейный лимфатический узел, а на другой сто-
роне глубокого шейного лимфатического узла 
регистрировалась лишь в виде сливных пятен на 
всем протяжении узла. 

Применение propranololi сопровождалось 
более медленным перемещением туши из поло-

Рис. 1. Острый опыт, на фоне адреналина. 
Через 15 мин после введения туши в правое 
полушарие. Частичное заполнение тушью 
правого глубокого шейного лимфатическо-
го узла, следы красителя в левом глубоком 
шейном лимфатическом узле.

Рис. 2. Острый опыт, на фоне обзидана. Че-
рез 25 мин после введения туши в левое по-
лушарие. Тушь полностью заполнила левый 
глубокий шейный лимфатический узел, ча-
стичное заполнение тушью правого глубоко-
го шейного лимфатического узла.
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сти черепа в глубокие шейные лимфатические 
узлы. Спустя 20–25 мин после введения кра-
сителя, глубокий шейный лимфатический узел 
этой же стороны оказывался заполненным им, 
а глубокий шейный лимфатический узел, рас-
полагающийся на противоположной стороне, 
окрашивался частично (рис. 2). Через 60 мин 
после введения красителя степень заполнения и 
интенсивность окраски правого и левого глубо-
ких шейных лимфатических узлов практически 
оставались такими же, как на 20–25-й минуте 
эксперимента.

После вскрытия полости черепа и спинно-
мозгового канала твердая мозговая оболочка, 
паутинная и сосудистая оболочки, черепно-
мозговые и спинальные нервы были окрашены 
тушью. После удаления паутинной и сосудистой 
оболочек черепно-мозговые нервы от красите-
ля были свободны. В области выхода черепно-
мозговых нервов из вещества мозга наблюда-
лось скопление туши. 

При микроскопическом исследовании ве-
щества мозга тушь располагалась в перицел-
люлярных и периваскулярных пространствах, в 
микробороздах головного мозга, куда проника-
ют сосудистая и паутинная оболочки. По ходу 
периферических нервов тушь располагалась в 
периневральных пространствах и периваскуляр-
ных пространствах сосудов, сопровождающих 
нервы. 

В ходе исследования доказано, что су-
точная среднетерапевтическая доза epinefrilis 
chydrochloridis и propranololi нарушают отток 
спинномозговой жидкости в глубокие шейные 
лимфатические узлы. Межклеточная жидкость 
по периневральным пространствам черепно-
мозговых нервов, исходящих из одноименного 
полушария, дренируется в глубокий шейный 
лимфатический узел, располагающийся на этой 
же стороне туловища. 
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