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Болевые синдромы различной этиоло-

гии сопровождаются угнетением иммунной 
системы, что изменяет восприимчивость орга-
низма к болевым воздействиям и реакцию на 
введение аналгетиков. Цель работы - изучение 
эффективности использования иммуномодуля-
торов в целях аналгезии. Для определения кор-
реляции иммунной и аналгетической активно-
сти миелопидов проведены эксперименты на 
мышах. Введение больших доз миелопида вы-
зывало увеличение латентного времени боле-
вой реакции, приводило к угнетению первич-
ного иммунного ответа. Низкие дозы препара-
та не оказывали влияния на болевую чувстви-
тельность, но обладали иммуностимулирую-
щей активностью. Установлено, что введение 
интерферона (ИФ) вызывало повышение поро-
гов восприятия болевых температурных воз-
действий. Через 2 часа после введения ИФ по-
вышался порог восприятия боли на 21%.  
На 5-й день ежедневного введения препарат в  
2 раза усиливал свой аналгетический эффект, 
повышал порог на 42%. ИФ повышал также 
функциональную активность макрофагов,  
Т-цитотоксических клеток и нормальных кил-

леров. Выявлено дозозависимое угнетение 
компонентов болевого синдрома. Показано, 
что плаферон ЛБ уменьшает образование сво-
бодных радикалов и интенсивности перекисно-
го окисления липидов, а это препятствует вос-
палительному повреждению тканей. Иммуно-
модуляторы проявляют свойства нетрадицион-
ных аналгетиков и могут быть рекомендованы 
в комплексной патогенетической терапии па-
тологической боли при вторичных иммуноде-
фицитных состояниях, особенно у послеопера-
ционных больных. +Нарушения нейроэндок-
риноиммунных взаимодействий проявляются 
при всех клинических формах болевых син-
дромов. При этом выделяются нейропептиды и 
активируют иммунокомпетентные клетки 
(ИКК). В ответ макрофаги выделяют цитоки-
ны, которые стимулируют синтез факторов 
роста. Они вызывают дегрануляцию тучных 
клеток с выделением алгогенов, активируют 
ионные каналы и повышает их проницаемость. 
Выброс медиаторов растёт при повреждении 
клеток. В очаге повреждения возникают усло-
вия для развития реакций клеточного и гумо-
рального иммунитета. Повреждённые ткани 
приобретают антигенные свойства, как и гене-
тически чужеродный материал, поступающий 
при повреждении покровных тканей. Мигра-
ция и кооперация ИКК активируют иммуноло-
гические реакции. В лимфатических узлах 
лимфоциты синтезируют β-эндорфин, а в очаге 
воспаления его секретируют, что обеспечива-
ется ауто- и паракринной регуляцией. Выявле-
на очевидная специализация различных типов 
опиоидных рецепторов в сочетанных механиз-
мах регуляции болевой чувствительности и 
иммунитета. Установлена отрицательная кор-
реляция между значениями порога боли и 
уровня антителопродукции в экспериментах на 
животных, а также в сочетанном повышении 
болевой чувствительности и реактивности на 
антигены. Таким образом, существует тесная 
взаимосвязь между иммунной и нейроэндок-
ринной системами, что позволяет использовать 
препараты для параллельной коррекции боле-
вых и иммунных нарушений в условиях имму-
нодепрессивных состояний. Нарушение балан-
са нейроэндокриноиммунных взаимодействий, 
приводящее к сочетанной сенситизации нерв-
ной и иммунной систем, является начальным 
патогенетическим звеном многих аутоиммун-
ных и аллергических заболеваний, болевых и 
иммунодефицитных синдромов. 
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Гладкие миоциты и эластические во-
локна регулируют вязкоупругие свойства и 
напряжение, формируют релаксационную, 
демпферно-аммортизационную систему стенки 
сосуда. Удельное содержание и распределение 
в стенке этих компонентов варьируют. В круп-
ных артериях эластического типа полиморф-
ные эластические мембраны расчленяют, «за-
муровывают» мышечные слои, в мелких арте-
риолах «рассыпаются», немногие мелкие мио-
циты находятся только в средней оболочке. В 
венах и лимфатических сосудах (ЛС), генети-
чески тесно взаимосвязанных, давление гораз-
до ниже и в их стенках гораздо хуже выражены 
мышечные слои и эластические мембраны. В 
ЛС давление ниже и подвержено большим ко-
лебаниям, постоянные и более частые клапаны 
отражают резко выраженную продольно-
поперечную, складчатую деформацию стенки 
ЛС, особенно внутренних слоев, где сосредо-
точены мышечные и эластические структуры. 
Мной проведено сравнительное исследование 
крупных дренажных сосудов мышечного типа 
на серийных продольных и поперечных гисто-
логических срезах бедренной вены и крупных 
ЛС бедра человека толщиной 7 мкм, окрашен-
ных пикрофуксином по Ван Гизон, орсеином 
по Унна-Тенцеру. 

Бедренная вена имеет толстую стенку и 
единичные клапаны (1-5, чаще 1-3), среди мы-
шечных слоев явно преобладает циркулярный 
мышечный слой в средней оболочке, который 
может быть двойным: глубокие пучки имеют 
поперечную и косопоперечную ориентацию, а 
поверхностные пучки – чаще промежуточную 
(40-50°) или близкую к ней ориентацию. Про-
дольные мышечные пучки лучше развиты в 
интиме, между глубокой и поверхностной 
внутренними эластическими мембранами, мо-
гут переходить в глубокий слой средней обо-
лочки в отсутствие поверхностной мембраны. 
Продольные мышечные пучки проходят в глу-
боком слое наружной оболочки, отделяясь от 
циркулярного мышечного слоя слабо выра-
женной наружной эластической мембраной, а в 
ее отсутствие идут в поверхностном слое сред-
ней оболочки. В артериях, где клапаны обычно 
отсутствуют, а толщина стенки гораздо боль-
ше, чем у вен, циркулярные мышечные слои 
получают еще большее развитие, а продольные 
мышечные слои либо отсутствуют, либо со-

ставляют очень небольшую часть стенки. Осо-
бенно выражены продольные мышечные пучки 
в области клапанов бедренной вены. 
(Над)интимальные (косо)продольные пучки 
миоцитов соединяют клапан с предклапанным 
и постклапанным отрезками вены, в т.ч. с их 
циркулярным мышечным слоем. В области 
клапана мышечные пучки меняют свою ориен-
тацию и положение, сближаются и переплета-
ются (латеральные стенки клапанных и акси-
ального синусов) или формируют единое обра-
зование (мышца клапанного валика). 

Толщина стенки ЛС бедра и его цирку-
лярного мышечного слоя явно меньше, чем у 
бедренной вены. Среди мышечных слоев в 
стенке ЛС удельный вес циркулярного мы-
шечного слоя заметно меньше, чем в стенке 
вены. В интиме крупных ЛС бедра постоянно 
определяются толстые мышечные пучки  
(3-4 ряда крупных клеток) или даже мышечные 
тяжи (5-6 и более рядов), которые протягива-
ются от клапана до клапана. Через клапанные 
валики (косо)продольные мышечные пучки из 
интимы предклапанного отрезка ЛС (клапан-
ные пучки дистального лимфангиона) продол-
жаются в стенку постклапанного отрезка ЛС 
(комиссуральные пучки проксимального лим-
фангиона) с образованием единой транскла-
панной мышечной системы. Количество кла-
панов крупных ЛС бедра колеблется в широ-
ких пределах (10-25 и более), но всегда их на-
много больше, чем в бедренной вене. Адвенти-
циальные и субадвентициальные пучки миоци-
тов в стенках крупных ЛС бедра хорошо вы-
ражены (до 3-4 рядов клеток), проходят над 
основаниями клапанов ЛС и напрямую соеди-
няют мышечные манжетки соседних лимфан-
гионов в единую мышечную полосу – морфо-
логическая основа для их группового, одно-
временного сокращения. Сокращение пучков 
(напряжение) трансклапанной мышечной сис-
темы блокирует движения пограничных клапа-
нов соседних лимфангионов с образованием 
единого транспортного канала для магистраль-
ного лимфотока. Эластические мембраны ЛС 
развиты хуже, чем в венах, особенно наружная 
и поверхностная внутренняя. Они прерывисты, 
причем последняя исчезает в основании клапа-
на, его толстом париетальном секторе. Через 
этот разрыв в основание клапана внедряются 
утолщение циркулярного мышечного слоя из 
средней оболочки и складчатые пучки толстых 
коллагеновых волокон. Таким образом объе-
диняются циркулярный и продольные мышеч-
ные слои ЛС. 

Заключение 
Складчатая деформация дренажных со-

судов обусловливает коренную перестройку 


