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Аннотация: в обзоре представлены современные данные о структурно-функциональных особенностях 

селезенки при иммунологических нарушениях, возникающих в организме на фоне хронического гепатита 

и цирроза печени. Описаны аутоиммунные механизмы прогрессирования гепатитов, возникающая 

недостаточность в Т-системе иммунитета, приводящие в конце концов к иммунодефицитным 

состояниям, а также отрицательно влияющие на развитие потомства, при гепатите материнского 

организма.  
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Раскрытие патогенетических механизмов формирования хронического гепатита (ХГ) и цирроза 

печени (ЦП) является сложной, но очень важной в клиническом отношении проблемой. Исследованиями 

за последние 15-20 лет получены убедительные данные о ведущей роли иммунных нарушений в 

возникновении, развитии и течении ХГ и ЦП [2, 3, 4, 21]. В связи с этим исследователи всё чаще 

обращают внимание на иммунную систему, рассматривая её в качестве важнейшего звена, как при 
защите, так и при повреждении паренхимы печени. Клиническими и экспериментальными 

исследованиями получен целый ряд данных, свидетельствующих об изменениях гуморального 

иммунного ответа и иммунной реактивности организма в целом при хронических заболеваниях печени. 

Они наиболее часто проявляются в виде появления циркулирующих иммунных комплексов и 

антиглобулиновых факторов; изменения иммунобиологических свойств различных фракций белков 

сыворотки крови; повышения содержания иммуноглобулинов и изменения их спектра; выявления 

фиксированных антител; изменения антигенных свойств ткани печени; снижения титра лизоцима и 

комплемента в сыворотке крови [4, 5, 6, 7, 21]. 

Хронические гепатиты, особенно типа В, часто сопровождаются выраженными изменениями и 

клеточного иммунитета, причем, различные варианты течения вирусных и токсических гепатитов 

характеризуются гетерогенностью изменений функциональной активности Т- и В-лимфоцитов [12]. В 

одних случаях установлено довольно стойкое уменьшение количества Т-хелперов при отсутствии 

достоверного изменения количества Т-супрессоров, в других - отмечено значительное повышение числа 

Т- супрессоров. При затяжном или хроническом течении гепатита чаще было обнаружено существенное 

снижение числа Т-супрессоров и повышение относительного содержания Т-хелперов [14]. 

Дисбаланс между Т- и В-системами иммунитета при хронических гепатитах сопровождается 

угнетением пролиферативной активности Т-лимфоцитов и увеличением уровней IgM u IgG в крови. 
Дальнейшее прогрессирование хронического гепатита приводит к стойкому вторичному дефициту Т-

лимфоцитов, особенно, субпопуляций Т-киллеров/супрессоров (гипосупрессия), увеличению количества 

малодифференцированных лимфоцитов, угнетению функциональной активности лимфоцитов, 

нейтрофилов и моноцитов [12, 14]. 

Развитию аутоиммунного процесса предшествует целый ряд последовательных нарушений 

регуляторных функций в иммунной системе. Прежде всего, происходит угнетение супрессорных 

функций в результате дефицита Т-супрессоров, что обусловливает поликлональную активацию В 

лимфоцитов с интенсивным образованием аутоантител [9, 21, 24]. 

Недостаток супрессорной функции иммунной системы при хронически поражениях печени 

обусловливает нарушение межклеточного взаимодействия иммунокомпетентных клеток, усиливает 

киллерный эффект, увеличивая образование антител и иммунных комплексов, результатом которых 

являете прогрессирование деструктивных процессов в гепатоцитах и развитие аутоиммунной патологии 

[14, 22, 24]. 

В иммунной системе организма важное место, наряду с тимусом, занимает селезенка, участвующая в 

формировании иммунитета [14, 30]. В настоящее время всё большее внимание исследователей 

привлекает мосто и значение селезенки в регуляции многих иммунологических процессов в 

физиологических и патологических условиях [39]. Установлено, что спленэктомия сопровождается 

значительными сдвигами в иммунной системе в виде повышения абсолютного число лимфоцитов и их 



активных субпопуляций, снижения уровня малых и средних лимфоцитов в периферической крови. 

Нарушается соотношение субпопуляций Т-лимфоцитов; увеличивается процентное содержаниеТ-

супрессоров и уменьшается количество Т-хелперов. Наблюдается уменьшение активности комплемента 

и опсонинов. снижается содержание иммуноглобулинов всех классов, особенно, класса IgМ и сыворотке 

крови [14, 39, 40]. Ткань интактной селезенки является источником получения ряда биологически 

активных веществ, обладающих тем или иным действием на иммунные процессы. В частности, фактор, 

выделяемый из селезенки, может влиять на синтез или секрецию антител в тех клетках, которые в 

обычных условиях остаются "немыми", хотя и готовы к синтезу антител [40]. Из селезенки получены, по 
крайней мере, две группы биологически активных соединений, участвующих в регуляции иммуногенеза. 

Одна из них представлена низкомолекулярным белковым фактором, а другая, вероятно, имеет 

пептидную природу. Биологически активные вещества селезенки стимулируют метаболическую и 

фагоцитарную активность макрофагов, нейтрофилов и их смеси [42]. Под влиянием клеток 

регенерирующей селезенки происходит выраженное угнетение митотической активности клеток печени 

реципиентов после удаления 1/4 печени через 48 часов после операции и введения клеток [21, 39, 40]. 

Селезенка, являясь одним из органов иммуногенеза, способна оказывать непосредственное влияние на 

гуморальное и клеточное звено иммунологических нарушений, возникающих при хронических гепатитах 

и циррозах печени [40, 42]. Из селезенки крыс с токсическим поражением печени выделен целый ряд 

факторов, проявляющих биологическую активность, как у интактных животных, так и в условиях 

повышенной пролиферативной активности гепатоцитов при экспериментальной патологии печени [21, 

22]. Опи способствуют задержке pacпpocтранения некробиотического процесса на клеточные элементы 

печени. Хронические, активные гепатиты и циррозы печени сопровождаются увеличением числа 

плазмацитов и выраженной макрофагальной реакцией в селезенке, проявляющейся усилением 

фагоцитарной функции органа [26]. Некоторая корреляция степени фиброза и усиления пролиферации 

макрофагальных клеток в печени и селезенки при хронических диффузных поражениях печени 

указывает на тесную взаимосвязь между этими органами [27]. Установлено, что спленэктомия приводит 
к выраженному yгнетению процессов энергообразования и детоксикации и гепатоцитах, причиной 

которой являются выпадение регулирующего влиянии селеченки на печень [28].  

Трансплантация смеси клеток органов иммунной системы (костного мозга, тимуса, селезенки) от 

доноров с экспериментальным гепатитом и резекцией печени вызывает у здоровых реципиентов 

дистрофические изменения в печени. Это свидетельствует о наличии особого клона иммунных клеток, 

оказывающих повреждающее гепатотропное действие, что подтверждает активное участие органов 

иммунной системы в патогенезе аутоиммунных повреждений при гепатитах и циррозах печени [42]. В 

селезенке содержатся некоторые биологически активные факторы, стимулирующие функцию печени. 

Показано, что спленин повышает обезвреживающую и экскреторно - поглотительную функцию печени 

при экспериментально-токсическом гепатите, cтимулируст биосинтез протеинов в печени при 

поражениях этого органа [43, 45]. Пo мнению авторов, это связано со стимуляцией белкового синтеза и 

восстановлением ферментативной активности гспатоцитов. 

При токсическом поражении печени клетки селезенки выделяют фактор, ослабляющий супрессорный 

эффект, вызываемый введением больших доз эритроцитов барана (ЭБ). Вероятно, этот фактор изменяет 

соотношение функциональной активности пммунорнгуляторных клеток селезенки отравленных 

животных, результатом чего является усиление хелперных сигналов, воспринимаемых В-лимфоцитими. 

С учетом ведущей роли супрессорных влияний в сохранении устойчивого равновесия иммунной системы 
и участия последней и регуляции восстановительных процессов считают, что ослабление супрессорного 

эффекта, вызываемое фактором клеток селезенки, является важным звеном питогенеза токсических форм 

поражения печени [4]. Также установлено, что супрессорный фактор селезенки мышей, 

иммунизированных эритроцитами барана, подавляет тимусзависимый иммунный ответ и имеет 

иммуноглобулиновую природу [9]. 

Клетки селезенки крыс, отравленных гепатотропным ядом ССl4, выделяют рибонуклеопротеид, 

стимулирующий развитие гуморального иммунитета и гиперчувствительности замедленного типа. 

Выделение такого фактора может существенно изменить реактивность различных отделов иммунной 

системы организма при токсическом поражении печени. Это даёт основание считать, что выделяющийся 

клетками селезенки иммуностимулирущий фактор (ИСФ) играет существенную роль не только в 

регуляции иммунологической реактивности организма, но и в патогенезе токсических, и, возможно, 

инфекционных поражений печени [6, 22]. Потомство от животных с хроническим аутоиммунным 

поражением печени в различные сроки раннего постнатального онтогенеза характеризуется выраженной 

иммунореактивностью, о чем свидетельствует увеличение в их селезенке  IgМ-продуцирующих 

антителообразующих клеток [5]. Кроме того показано, что у потомства крыс от самок с хроническим 

гелиотринным гепатитом отмечается отставание в развитии и созревании органов желудочно-кишечного 

тракта, органов имунной системы и анемия  в период раннего постнатального онтогенеза [1, 8, 13, 15, 18, 

20, 24, 44]. Так как при хроническом гепатите отмечается нарушение процессов эмбрионального 



развития плода и процессов лактации, благодаря которому обеспечивались нормальный рост развитие и 

созревание органов пищеварительной и иммунных систем потомства [16, 17, 19, 23, 25, 29, 31, 32, 33, 34, 

35, 37, 38]. 

Установлено, что после спленэктомии при портальной гипертензии у детей отмечаются стойкие 

изменения иммунологического статуса, выражающиеся в уменьшении относительного содержания Т- и 

В-лимфоцитов, при нормальном абсолютном их количестве за счет лифоцитоза, снижении концентрации 

сывороточных иммуноглобулинов классов  IgМ и IgG при нормальном уровне IgА [5, 10, 11]. 

Тесная взаимосвязь между селезенкой и печенью особенно отчетливо проявляется в клинических 
условиях, у больных с хроническими гепатитами и циррозами печени. При этом нередко развивается 

спленомегалия, которая часто осложняется синдромом гиперспленизма, портальной гипертензией со 

всеми вытекающими отсюда последствиями [27, 28]. Наиболее характерными проявлениями 

гиперспленизма при заболеваниях печени являются, тромбоцитопения и анемия, в патогенезе которых 

существенное значение придаётся аутоиммунным нарушениям и усилению стпени деструкции 

форменных элементов крови в патологически измененной селезенке [30]. Тем не менее, роль селезенки в 

патогенезе развития фибротических изменений в печени и связанных с поражением печени иммунных и 

гематологических нарушений остается не совсем выясненной. Удаление селезенки или другие 

альтернативные методы по типу эмболизации селезеночной артерии пока остаются методами выбора при 

лечении таких осложнений циррозов печени, как портальная гипертензия и синдром гиперспленизма [28, 

30]. Ио данным большинства авторов, спленэктомия или эмболизация селезеночной артерии оказывает 

благоприятное влияние на общее состояние больных, в различной степени способствует восстановлению 

нарушенных иммунологических и гематологических показателей при циррозах печени, однако, 

существенно не влияет на продолжительность жизни больных. 

За последние годы появились экспериментальные работы, посвященные механизмам влияния 

селезенки на развитие фибротического процесса в печени. Выявлено, что селезенка в условиях 

хронического токсического поражения печени является одним из основных источников выработки 
трансформирующего фактора роста бета-1, который подавляет регенерацию гепатоцитов и 

одновременно стимулирует рост и развитие соединительной ткани в печени. Предварительная 

спленэктомия, приводящая к существенному снижению уровня данного фактора, значительно замедляет 

темпы развития фибротических изменений в печени в динамике хронического экспериментального 

цирроза печени [41, 45]. Иммуногистохимическим методом было показано, что основными клетками, 

вырабатывающими фактор бета-1, являются макрофаги красной пульны селезенки, число которых 

значительно увеличивается в динамике экспериментального цирроза печени [21, 43]. 

Таким образом, из анализа данных литературы, очевидно, что селезенка принимает непосредственное 

активное участие в иммунных процессах как в физиологических, так и патологических условиях. Из 

селезенки выделены многочисленные факторы, которые участвуют в регуляции иммунного ответа и 

нередко оказывают взаимно противоположное действие. Хотя тесная взаимосвязь селезенки с печенью 

не подлежит сомнению, тем не менее, место и значение этого органа в патогенезе хронических гепатитов 

и циррозов печени остаются невыясненными, а имеющиеся в этом плане данные отличаются крайней 

разноречивостью. Все это в целом обусловливает необходимость дальнейших углубленных 

исследований структурно-функциональных особенностей селезенки в динамике развития 

экспериментального хронического гепатита с трансформацией в цирроз печени. 
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