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Лимфатическая система представлена практически во

всех тканях и органах и осуществляет транспорт лимфы от

места ее формирования к месту слияния внутренней ярем-

ной и подключичной вен для возвращения очищенной тка-

невой жидкости в кровь и удаления продуктов обмена. Она

выполняет дренажную функцию, т. е. регулирует водный го-

меостаз организма за счет поддержания оптимального объ-

ема межклеточной жидкости. В периферических органах

лимфатическая система обеспечивает важные иммунные

функции, а также вторичную циркуляцию интерстициаль-

ной жидкости, содержащей белки и метаболиты, из подав-

ляющего большинства тканей [1]. 

Ранее считалось, что головной мозг лишен лимфатиче-

ской системы. Однако в 2015 г. A. Louveau и соавт. и A. Aspelund

и соавт. [2, 3] указали на наличие менингеальных лимфати-

ческих сосудов вдоль венозных синусов у мышей и в твер-
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Недавно открытая глимфатическая система (ГС) обеспечивает эффективный клиренс интерстициальной жидкости и раство-

римых соединений из ЦНС в цереброспинальную жидкость (ЦСЖ), что компенсирует отсутствие классических лимфатических

сосудов в паренхиме головного мозга. До 2012 г. этот уникальный анатомический и физиологический феномен был неизвестен. В ГС

нет присущих только ей полноценных сосудов – ток ЦСЖ и интерстициальной жидкости осуществляется непосредственно вну-

три стенок артерий (периваскулярный путь) или около стенки артерий и вен головного мозга (параваскулярный путь). С помощью

современных биореологических технологий удалось установить особую роль аквапорина-4 в фильтрации ЦСЖ и интерстициальной

жидкости. Тесная связь ГС с системой циркуляции ЦСЖ позволяет пересмотреть устоявшиеся взгляды на динамику жидкости в

пределах головного мозга. Открытие ГС может способствовать пониманию патогенеза повышения внутричерепного давления и

нейродегенеративных заболеваний, а также развитию новых терапевтических подходов к их лечению. 
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The recently discovered glymphatic system (GS) ensures the efficient clearance of interstitial fluid and soluble compounds from the central nerv-

ous system into cerebrospinal fluid (CSF), which compensates for the lack of conventional lymphatic vessels in the brain parenchyma. This

unique anatomical and physiological phenomenon had been unknown until 2012. GS lacks inherent proper vessels Р the current of CSF and
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(the paravascular pathway). Current biorheological technologies could establish a special role of aquaporin-4 in the filtration of CSF and inter-

stitial fluid. The close link between GS and the CSF circulatory system allows the established views on fluid dynamics within the brain to be

reconsidered. The discovery of GS can contribute to our understanding of the pathogenesis of increased intracranial pressure and neurodegen-

erative diseases, as well as to the elaboration of new therapeutic approaches to their treatment.
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дой оболочке головного мозга человека, а также продемон-

стрировали их функциональную взаимосвязь с перифериче-

ской лимфатической системой. Существует предположе-

ние, что менингеальные лимфатические сосуды вовлекают-

ся также в механизмы выведения цереброспинальной жид-

кости (ЦСЖ) в периферическую лимфатическую систему,

однако роль этой системы в очищении мозга от токсинов и

продуктов обмена еще предстоит раскрыть [4]. 

Первой попыткой объяснить, каким образом проис-

ходит удаление метаболитов из ЦНС в отсутствие цереб-

ральной лимфатической системы, явилась гипотеза глим-

фатической системы (ГС), которая получила развитие в по-

следние 5 лет. 

Г С  –  ф у н к ц и о н а л ь н ы й  п у т ь  ф и л ь т р а ц и и  Ц С Ж
ч е р е з  п а р е н х и м у  м о з г а  и  у д а л е н и я  
п р о д у к т о в  м е т а б о л и з м а  к л е т о к  и з  Ц Н С
Церебральные артерии подходят к мозгу со стороны ос-

нования черепа [5]. На всем протяжении они располагаются

в просветах подпаутинных цистерн и каналов, заполненных

ЦСЖ [6]. На границе с ЦСЖ артерии покрыты пиальным

влагалищем, сформированным лептоменингеальными (арах-

ноидэндотелиальными, по Г.Ф. Добровольскому [6]) клетка-

ми [7]. Далее, на поверхности коры, артерии переходят в ар-

терии мягкой мозговой оболочки. Входя в паренхиму мозга,

они формируют пенетрирующие артериолы, окруженные па-

раваскулярным пространством (пространство Вирхова–Ро-

бена, названное так в честь впервые описавших его исследо-

вателей) [8]. Параваскулярное пространство артерий и вен

окружено пиальным влагалищем внутри и базальной мемб-

раной астроцитарных ножек снаружи, представляющей со-

бой глиальную пограничную мембрану [3, 7, 9]. 

Предполагается, что астроцитарные ножки, составля-

ющие наружную границу параваскулярного пространства,

могут иметь важное значение для дренирования ЦНС. 

С учетом зависимости этого пути дренирования интерсти-

циальной жидкости от глиальных клеток и сходства его

функций с функциями периферической лимфатической си-

стемы для его обозначения предложен термин «глимфати-

ческая система» [10]. Наличие плотных контактов в эндоте-

лии капилляров головного мозга является одной из причин

того, что интерстициальное и внутрикапиллярное про-

странства его сосудов обособлены друг от друга [11]. Движе-

ние жидкости в интерстициальное пространство из капил-

ляров организма обеспечивается гидростатическим давле-

нием, создаваемым систолической силой сердца, в то время

как на капилляры головного мозга такая сила не действует.

В связи с этим механизмы циркуляции интерстициальной

жидкости в головном мозге и периферической лимфатиче-

ской системе различны. Предполагается, что именно аква-

порин-4-каналы обеспечивают избирательную проницае-

мость для воды и некоторых растворенных в ней веществ,

способствуют созданию градиента плотности воды и тем са-

мым осуществляют циркуляцию жидкости по параваску-

лярным пространствам головного мозга [11]. 

Так, J.J. Iliff и соавт. [10] обнаружили, что декстраны

как с малой (3 кДа), так и с очень большой (2000 кДа) моле-

кулярной массой быстро транспортируются через паравас-

кулярное пространство путем конвективного тока и только

декстраны с еще меньшей массой покидают параваскуляр-

ное пространство для доступа к паренхиме мозга. Это позво-

лило предположить их способность к прохождению через уз-

кие щели между астроцитарными ножками, которые почти

полностью покрывают микроциркуляторную часть сосуди-

стого русла головного мозга. Участие аквапорина-4 астроци-

тов, расположенного на астроцитарных ножках, в прохожде-

нии маркера в венозную часть церебрального кровотока так-

же не доказано. Данная гипотеза основана на косвенных

данных, полученных при введении флюоресцентного бета-

амилоида и его накоплении в мозге у мышей в условиях от-

сутствия аквапоринов или подавления их активности [10]. 

На основании этих наблюдений T. Nakada и I.L. Kwee

[12] выдвинули совершенно новую концепцию циркуля-

ции ЦСЖ. Они обратили внимание на пространства Вир-

хова–Робена, которые в каком-то смысле можно сравнить

с лимфатическими сосудами в других органах. ЦСЖ, по-

ступая при участии аквапорина-4 в паренхиму головного

мозга, смешивается с интерстициальной жидкостью, а за-

тем фильтрат проходит через слой эпендимных клеток.

Дальнейший транспорт ЦСЖ осуществляется по класси-

ческому пути, и цикл замыкается. При этом авторы счита-

ют, что по такой схеме происходит циркуляция практиче-

ски всего объема ЦСЖ, и лишь небольшая его часть реаб-

сорбируется в пахионовых грануляциях венозных синусов

мозга и вновь продуцируется эпендимоцитами хориои-

дальных сплетений желудочков. 

П а р а в а с к у л я р н а я  и  п е р и в а с к у л я р н а я  г и п о т е з ы
п р и т о к а  Ц С Ж  и  о т т о к а  и н т е р с т и ц и а л ь н о й
ж и д к о с т и  и з  п а р е н х и м ы  г о л о в н о г о  м о з г а
Гипотеза параваскулярного пути циркуляции ЦСЖ,

подразумевающая ее смешивание с интерстициальной жид-

костью и отток из мозга по параваскулярному пространству

вен, была ранее выдвинута M.L. Rennels и соавт. [13] в 1985 г.

Авторы зарегистрировали быстрое (в течение 4–10 мин) па-

раартериальное поступление пероксидазы хрена в мозг ко-

шек при ее введении в субарахноидальное пространство.

Кроме того, исследователи отметили особую роль артери-

альных пульсаций в регуляции транспорта ЦСЖ.

В работе, опубликованной в 2012 г., J.J. Iliff и и соавт.

[10] использовали метод двухфотонной микроскопии малых

флюоресцентных индикаторов in vivo на мышах для мони-

торинга тока субарахноидальной ЦСЖ через паренхиму го-

ловного мозга. Флюоресцентные маркеры, введенные в

большую цистерну головного мозга, сначала появлялись в

артериях мягкой мозговой оболочки (пиальные артерии),

через 20 мин – в паренхиме мозга и далее выводились через

параваскулярные пространства вен головного мозга. Про-

странство с наблюдаемым маркером находилось вдоль сте-

нок артерий, но его точное анатомическое расположение

осталось неизвестным [7]. Авторы предположили, что такой

путь оттока возможен по пространствам между окружаю-

щими стенку артерии мягкой мозговой оболочкой и глиаль-

ной пограничной мембраной, которые и были названы па-

раваскулярными.

J.J. Iliff и соавт. [10] сформулировали три последова-

тельных этапа глимфатического клиренса: 

1) первоначальный конвективный ток субарахнои-

дальной ЦСЖ в мозг по параартериальным пространствам;

2) опосредованный аквапорином-4 ток воды и введен-

ных веществ из параартериального в паравенозное про-

странство («транспаренхимальная конвекция»);
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3) отток жидкости, переносящей гидрофильные и ли-

пофильные [14] молекулы, по паравенозным пространствам

в субарахноидальное пространство. Было продемонстриро-

вано участие этого процесса и в удалении из паренхимы та-

ких нерастворимых пептидов, как бета-амилоид. 

Однако другая группа исследователей [15] продемон-

стрировала альтернативный путь тока жидкости вдоль кро-

веносных сосудов в направлении, противоположном току

крови, – периваскулярный путь. Периваскулярный путь в

субарахноидальном пространстве образован средними сло-

ями базальной мембраны артерий, находящейся между спи-

рально расположенными слоями гладких миоцитов [9]. По

мере перехода артерий в пенетрирующие артериолы, а затем

в капилляры в паренхиме мозга слой гладкомышечных кле-

ток истончается и внутренней границей периваскулярного

пространства становятся эндотелиальные клетки с их ба-

зальной мембраной и перициты [16]. 

Чтобы определить путь конвективного тока интерсти-

циальной жидкости и растворенных веществ из паренхимы

мозга, флюоресцентный декстран (3 кДа) и овальбумин 

(49 кДа) были введены в дорсолатеральный отдел полосато-

го тела мыши [15]. Спустя 5 мин после инъекции индикато-

ры диффузно распространились по межклеточным про-

странствам и были обнаружены в базальных мембранах ка-

пилляров и средней оболочке артерий. Распределение ин-

дикаторов в базальных мембранах было очень специфич-

ным, поскольку они проникли только между гладкомышеч-

ными клетками, но не в эндотелий или во внешние базаль-

ные мембраны артерий [7]. Через 30 мин после инъекции

индикатор исчез из межклеточных пространств и стенок

кровеносных сосудов, но остался в резидентных периваску-

лярных макрофагах. Концентрация индикатора снижалась

по мере его разбавления межклеточной жидкостью. Тем не

менее декстран и овальбумин определялись в периваскуляр-

ных макрофагах даже через 24 ч, причем не только вокруг

артерий паренхимы мозга, но и вокруг артерий лептоме-

нинкса. Это дало основание предположить, что некоторое

количество индикатора спирально (в соответствии с ходом

базальных мембран) распространилось через стенки арте-

рий до периферии сосуда и было поглощено периваскуляр-

ными макрофагами. Таким образом, исследование показа-

ло, что растворенные вещества удалялись из мозга в два эта-

па: первоначально путем диффузии по межклеточным про-

странствам и затем путем периваскулярного оттока вдоль

базальных мембран капилляров и артерий. 

Доказательства периартериального пути очищения

мозга были продемонстрированы еще в 1984 г. I. Szentistvаnyi

и соавт. [17]. В этом исследовании было показано, что вве-

дение индикатора в паренхиму мозга мыши сопровожда-

лось его появлением в периартериальном пространстве це-

ребральных артерий и далее – в глубоких шейных лимфати-

ческих узлах. При этом концентрация индикатора была на-

много выше внутри периартериального пространства, чем в

окружающей ЦСЖ, и критически мала в венах. Присутст-

вие индикатора в стенках внутричерепных артерий и его от-

сутствие в стенках шейного сегмента внутренней сонной

артерии подтверждает предположение о том, что отток ин-

терстициальной жидкости и ЦСЖ осуществляется в глубо-

кие шейные лимфатические узлы [18]. 

Результаты приведенных исследований были допол-

нены более поздними экспериментами [19]. При введении

флюоресцентных индикаторов в паренхиму мозга мыши

под давлением они быстро (через 2 мин после введения) по-

ступали в артериальные базальные мембраны и заполняли

периваскулярные пространства. В последующие 30 мин

флюоресцентные метки выводились из периваскулярных

пространств артерий (но не вен) путем конвективного тока,

при этом отток по периваскулярному пространству веществ

c массой >2000 кДа не выявлен [19]. 

Таким образом, существует две модели устройства ГС

головного мозга: параваскулярная и периваскулярная. Со-

гласно первой гипотезе, ЦСЖ следует по параартериальным

пространствам, смешивается с интерстициальной жидко-

стью и растворенными в ней веществами и удаляется из

мозга по паравенозным пространствам [10]. Этот путь осно-

ван на движении жидкости посредством аквапорин-4-кана-

лов, расположенных на астроцитарных ножках, окружаю-

щих кровеносную сеть паренхимы. Вторая гипотеза гласит,

что отток межтканевой жидкости и растворенных веществ

происходит вдоль средних слоев базальной мембраны арте-

риальных гладкомышечных клеток в направлении, проти-

воположном току веществ в параваскулярном пути [15]. 

Противоречивые взгляды на направление тока жидко-

сти в очистительном пути в какой-то мере могут быть объ-

яснены различными методологическими подходами к осу-

ществлению эксперимента: введение индикатора в ЦСЖ

сопровождалось параваскулярным оттоком, а непосредст-

венно в паренхиму мозга – периваскулярным оттоком [9].

Существует точка зрения, что две эти предполагаемые сис-

темы работают совместно [20] или каждая из них функцио-

нирует в определенных условиях в локальной среде внутри

мозга [21]. Более того, в одном из недавних эксперимен-

тальных исследований у мышей вовсе не обнаружено пи-

ального влагалища, разделяющего параваскулярное и пери-

васкулярное пространства, что, возможно, предполагает их

непрерывность в функциональном отношении [22]. 

У ч а с т и е  м е н и н г е а л ь н о й  л и м ф а т и ч е с к о й  
с и с т е м ы  в  д р е н а ж е  г о л о в н о г о  м о з г а  и  е е
в з а и м о с в я з ь  с  Г С  
Следующим вопросом, требующим подробного рас-

смотрения, является роль менингеальных лимфатических

сосудов в очищении мозга и их взаимодействие с ГС. Функ-

ции менингеальной лимфатической системы были проде-

монстрированы путем введения индикаторного красителя в

желудочки головного мозга [2]. Последующее обнаружение

индикатора в лимфатических сосудах мозговых оболочек

доказало участие лимфатических сосудов в оттоке ЦСЖ. 

В дальнейшем было выявлено, что индикатор проникал из

менингеальной лимфатической системы в глубокие шей-

ные лимфатические узлы. Одновременно с этим открытием

A. Aspelund и соавт. [3] обнаружили разветвленную сеть

лимфатических сосудов и в области основания черепа. Ре-

зультаты этих исследований показали, что после инъекции

индикатора в паренхиму мозга он транспортировался из

мозга по паравенозным пространствам в составе ЦСЖ и по-

являлся в лимфатических сосудах твердой мозговой оболоч-

ки. Это доказывает, что твердая мозговая оболочка участву-

ет в абсорбции интерстициальной жидкости мозга и ЦСЖ

из субарахноидального пространства [23]. 

Предполагается, что менингеальная лимфатическая

система является своего рода продолжением глимфатиче-
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ского оттока [23]. Это подтверждается следующим обстоя-

тельством. Развитие лимфатических сосудов регулируется

VEGFC/VEGFR3-сигнальным каскадом, который необхо-

дим для лимфоангиогенеза. Было показано, что у трансген-

ных мышей при нарушении VEGFC/VEGFR3-сигнального

каскада наблюдалось отсутствие менингеальных лимфати-

ческих сосудов или нарушение их функционирования,

ухудшался глимфатический клиренс ЦНС. Таким образом,

можно предполагать формирование очистительного пути

мозга при взаимодействии глимфатической и менингеаль-

ной лимфатической систем.

Менингеальные лимфатические сосуды у мышей на-

ходятся в непосредственной близости к мозговым синусам и

средней менингеальной артерии, но их точное расположе-

ние еще не определено вследствие малого размера мозговых

оболочек мыши [23]. Предполагаются три возможные лока-

лизации лимфатических сосудов в пределах черепной ко-

робки: в субарахноидальном пространстве, на поверхности

или внутри твердой мозговой оболочки. Уточнение распо-

ложения лимфатических сосудов будет иметь важное значе-

ние для определения функций менингеальной лимфатиче-

ской системы и ее взаимосвязи с ГС. 

Недавнее повторное открытие лимфатических сосудов

в мозговых оболочках с помощью современных технологий

прижизненной визуализации клеток способствовало отказу

от устоявшихся взглядов на иммунопривилегированный ста-

тус ЦНС. В обзоре B. Engelhardt и соавт. [24] указано, что для

понимания иммунных привилегий ЦНС необходимы глубо-

кие знания ее уникальной анатомии. Эндотелиальный, эпи-

телиальный и глиальный барьеры головного мозга образуют

в ЦНС отсеки, сильно отличающиеся друг от друга по степе-

ни проницаемости для разных популяций клеток иммунной

системы. Так, в эксперименте на мышах было выяснено, что

циркулирующие в кровотоке активированные Т-лимфоци-

ты могут проникать через гематоэнцефалический барьер в

отсутствие нейровоспаления и что тканевые трансплантаты

отторгаются при пересадке именно в желудочки, а не в па-

ренхиму мозга. Само определение понятия «глимфатическая

система» подразумевает способ эффективного клиренса рас-

творимых соединений из паренхимы ЦНС в ЦСЖ. Так же и

повторное открытие описанных еще в XVIII в. лимфатиче-

ских сосудов твердой мозговой оболочки дало почву для

предположения, что небольшое количество межклеточной

жидкости паренхимы мозга все же может поступать в лим-

фоидные ткани, смешиваясь с ЦСЖ.

В настоящее время наиболее убедительные доказа-

тельства визуализации ГС in vivo представлены лишь в экс-

периментах на мышах [10, 13, 15, 17, 19]. Тем не менее нель-

зя отрицать, что C. Nicholson и S. Hrabеtovа [25] внесли

большой вклад в разработку наиболее эффективных мето-

дов визуализации тока ЦСЖ и интерстициальной жидкости

в мозге человека в состоянии сна и бодрствования.

К л и н и ч е с к и е  п е р с п е к т и в ы  о т к р ы т и я  н о в ы х
д р е н а ж н ы х  с и с т е м  м о з г а
С открытием ГС возникают новые методы потенци-

ального воздействия на патологические процессы в голов-

ном мозге. Первыми специалистами, которые предположи-

тельно стали использовать эти возможности, были мануаль-

ные терапевты [26–28]. Появилось такое понятие, как «ма-

нуальный лимфатический мэппинг» [29]. Методика базиру-

ется на способности мануальных техник усиливать лимфо-

обращение и дренаж жидкости и метаболитов из головного

мозга различными путями, в том числе и через ГС и лимфа-

тическую систему мозга [29].

Избыточное накопление различных веществ в голов-

ном мозге может являться патологическим звеном нейроде-

генеративных заболеваний. Одними из самых актуальных и

активно обсуждаемых «патологий накопления» являются

болезнь Альцгеймера и болезнь Паркинсона. В результате

накопления соответственно бета-амилоида и альфа-синук-

леинов происходит нарушение в работе нервной системы с

проградиентно развивающимся неврологическим дефици-

том [30, 31]. Высказывается гипотеза, что важным патогене-

тическим фактором в развитии этих нейродегенеративных

заболеваний является сбой в работе ГС и лимфатической

системы мозга [30, 32]. В результате нарушения выведения и

разрушения данных соединений и развивается цепь патоло-

гических реакций. Стоит также учитывать, что ГС участвует

не только в выведении метаболитов, но и в распределении в

мозге глюкозы, липидов, аминокислот, различных факто-

ров роста и нейромодуляторов [32]. 

На примере нескольких клинических случаев было

доказано, что после серьезных черепно-мозговых травм

глимфатический отток серьезно уменьшался [33]. Снижен-

ное выведение медиаторов нейровоспаления могло стать

ключевым фактором в накоплении агрегатов тау-белка в по-

врежденной области и, следовательно, процессов запоми-

нания и хранения информации [34–37].

Еще одним выводом из данной анатомической наход-

ки является возможность объяснения одного из факторов

риска при данных заболеваниях. Так, в эксперименте уста-

новлено, что расстройства сна, как и пребывание под общей

анестезией [38], нарушают работу ГС и лимфатической сис-

темы головного мозга [39, 40]. Существует мнение, что во

время сна активируется ГС [41]. Таким образом, улучшение

качества сна, а значит, и лимфоциркуляции, позволит до-

биться некоторого снижения риска развития нейродегене-

ративных заболеваний [42]. При использовании комбина-

ции методов диффузионного ионофореза, впервые предло-

женных C. Nicholson и S. Hrabеtovа [25], двухфотонной ви-

зуализации in vivo и электроэнцефалографии для подтвер-

ждения состояния сна и бодрствования L. Xie и соавт. [42]

продемонстрировали, что изменения в эффективности об-

мена между ЦСЖ и интерстициальной жидкостью в бодрст-

вующем и спящем мозге у экспериментальных животных

были вызваны значительным расширением внеклеточного

пространства во время сна, чтобы способствовать очистке

интерстициальных отходов, таких как бета-амилоид. Исхо-

дя из этих данных, авторы предположили, что восстанови-

тельные свойства сна могут быть связаны с увеличением

глимфатического клиренса метаболических отходов, произ-

водимых нервной тканью в бодрствующем мозге.

Помимо методик лечения, открытие ГС и лимфатиче-

ской системы позволяет во многом понять лимфогенное

распространение метастазов в головной мозг [32].

В некоторых исследованиях ставится вопрос о воз-

можностях глимфатического оттока в компенсации внут-

ричерепной гипертензии. В современной неврологии и

нейрохирургии господствует доктрина Монро–Келли, в

соответствии с которой в ригидной полости черепа нахо-

дится три компонента: мозг, ЦСЖ и кровь. Все они участ-
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вуют в поддержании постоянного внутричерепного давле-

ния (ВЧД). Так, при увеличении одного из компонентов

или возникновении какого-либо патологического образо-

вания должно происходить компенсаторное уменьшение

другого для поддержания ВЧД на нормальном уровне [43,

44]. В первую очередь компенсаторными возможностями

обладает ЦСЖ, далее происходит редукция мозгового кро-

вообращения. Считается, что мозг, являясь упругой суб-

станцией, использует свои буферные свойства в послед-

нюю очередь. Однако, как было сказано выше, интерсти-

циальная жидкость способна к миграции, поэтому можно

предположить, что в случае повышения ВЧД этот меха-

низм может являться частью компенсаторной реакции [44,

45]. Данный процесс имеет принципиальное клиническое

значение, поскольку может быть задействован в компенса-

ции идиопатической внутричерепной гипертензии [46].

Так, в одной из работ при изучении материала 18 биопсий,

выполненных у пациентов с идиопатической гипертензи-

ей, установлены астроглиоз с гипертрофированными аст-

роцитами и увеличение экспрессии аквапорина-4, что мо-

жет указывать на компенсаторную роль ГС [47]. Однако до

сих пор не решен вопрос, с какой скоростью будут разви-

ваться компенсаторные изменения, обусловленные мигра-

цией интерстициальной жидкости.

Совсем недавно в области клинической офтальмологии

появилось понятие «глимфатическая система зрительного

анализатора» – медленный ток интерстициальной жидкости

с красителем был обнаружен в стенках артерий сетчатки и со-

судов, питающих зрительный нерв. Бельгийские исследова-

тели P. Wostyn и соавт. [48] считают, что именно локальные

нарушения функции ГС могут стать решающим фактором,

обусловливающим резкий градиент между внутричерепным

и внутриглазным давлением, усугубляющим течение глауко-

мы. A. Petzold и соавт. [49] предположили, что именно сбой в

работе ГС является причиной долгое время считавшегося

идиопатическим временного изменения объема сетчатки. 

З а к л ю ч е н и е
В заключение представляем сравнительную характе-

ристику ГС головного мозга, лимфатической системы моз-

говых оболочек и системы циркуляции ЦСЖ (см. таблицу).

Таким образом, открытие ГС расширяет понимание

физиологии головного мозга в норме и при патологии и от-

крывает перспективы для дальнейших исследований. 

С р а в н и т е л ь н а я  х а р а к т е р и с т и к а  Г С  г о л о в н о г о  м о з г а ,  л и м ф а т и ч е с к о й  с и с т е м ы  
м о з г о в ы х  о б о л о ч е к  и  с и с т е м ы  ц и р к у л я ц и и  Ц С Ж

Показатель                     ГС                                                                  Лимфатическая система                   Система циркуляции ЦСЖ

Первоначальный 
фильтрат

Путь оттока 
фильтрата

Объемная 
скорость 
тока фильтрата

Интерстициальная 
(межклеточная) жидкость 
паренхимы головного мозга [10] 

Параваскулярный (между пиаль-
ным влагалищем внутри и базаль-
ной мембраной астроцитарных но-
жек снаружи) [10] и периваскуляр-
ный (между спирально располо-
женными базальными мембранами
в среднем слое крупных мозговых
артерий) [15]

Очень малая. 
В качестве основной движущей си-
лы рассматривают конвекцию и 
простую диффузию растворенных 
в интерстициальной жидкости 
веществ [50]

ЦСЖ – фильтрат плазмы крови, выраба-
тывающийся эпендимоцитами хориои-
дальных сплетений желудочков мозга [6]

Желудочки, цистерны и наружное суб-
арахноидальное пространство головного
мозга, краниальные и периферические
нервы [6]

Около 0,2 – 0,8 мл/мин.
Зависит в первую очередь от скорости
образования ликвора эпендимоцитами
хориоидальных сплетений желудочков
мозга [6]

Лимфа – фильтрат интерсти-
циальной жидкости адвенти-
ции сосудов твердой мозговой
оболочки [23]

Полноценные лимфатические
сосуды, оплетающие сосуды
твёрдой мозговой оболочки [23]

Около 1–2 мл/мин. Не отлича-
ется от средней величины в
лимфатической системе [23]
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