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Аннотация: в работе представлен краткий обзор последних клинических и экспериментальных данных о 

влиянии гепатитов и циррозов печени на гематологические показатели. Показано, что аутоимунные 

процессы, выявляемые при хронических агрессивных гепатитах, переходящих в цирроз, каковым является 

экспериментальный хронический гелиотринный гепатит, – прототип Вирусного гепатита В, отмечаются 

нарушения гемопоэза, они являются частыми причинами анемий, выявляются также нарушения функций 

тромбоцитов, также часто сопровождаются иммунодефицитными состояниями не только больного, но и 

развивающегося потомства, в случае заболевания матери.   
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Проблема острых и хронических гепатитов остается одной из актуальных для краевой патологии 

Узбекистана [3, 5, 7, 10, 12]. Тесная взаимосвязь печени гемопоэзом и иммуногенезом обусловливает 

появление ряда гематологических и иммунологических сдвигов, имеющих несомненно важное значение в 

патогенезе острых и хронических заболеваний печени различной этиологии [3, 6, 12]. В связи с этим особый 
интерес приобретает системный анализ появляющихся сдвигов на организменном уровне с учетом 

межсистемных связей. Не уменьшается регистрация гепатитов и среди женщин фертильного возраста, 

которые негативно отражаются и на процессах беременности и лактации [1, 2, 4, 15, 16, 17, 18, 19, 20, 21, 

24], и оказывают отрицательное влияние не только на рост и развитие потомства в эмбриональном и 

постэмбриональном периодах развития, но также на созревание иммунной системы потомства [6, 29, 30, 31, 

32, 33, 34, 35, 36]. 

Достижениями последних лет установлена важная роль печени в кроветворении в эмбриогенезе и в 

постнатальном периоде. В эмбриональном периоде печень является источником полипотентных стволовых 

кроветворных клеток (ПСКК), среди которых обнаруживаются клетки - предшественницы гранулоцитов и 

макрофагов. Во все периоды развития плода в печени происходит эритроидное кроветворение. В печени 

эмбриона появляются первые Т- лимфоциты, которые уже из печени мигрируют в эмбриональный тимус [8, 

9, 25]. Установлено, что дифференцировка В-лимфоцитов с поверхностными иммуноглобулинами 

различных классов в эмбриональной печени происходит без участия тимуса [25]. Эти тесные 

взаимоотношения сохраняются и во взрослом организме [26]. Значение печени в кроветворении 

определяется также активным ее участием в обмене ряда биологически активных веществ, таких как 

витамины группы В, фосфаты, железо, цинк и другие микроэлементы [27]. Кроме того, печень играет 

существенную роль в метаболизме гемопоэтических регуляторов, таких как эритропоэтин и другие [28].  
Проблема гематологических сдвигов при заболеваниях печени издавна привлекает внимание 

многочисленных исследователей [25, 26]. Гематологический синдром, возникающий при хронических 

гепатитах, и особенно, при циррозах печени является довольно частым осложнением, затрудняющим 

лечение больных [27, 28]. Исследованиям гемопоэза при заболеваниях печени посвящены многочисленные 

публикации, однако, они в большинстве случаев носят разноречивый характер и не раскрывают 

патогенетических механизмов гематологических изменений. 

Развитие анемии при острых и хронических заболеваниях печени, усугубляющей течение 

патологического процесса, выявлено многими исследователями [28]. Частота возникновения анемии при 

хронических гепатитах, по данным разных авторов, колебалась в пределах 35,9% до 71,4%. При 

субкомпенсированной форме цирроза печени анемия обнаружена у всех обследованных больных [38]. 

Анемия при хронических заболеваниях печени чаще носила гиперхромный или нормохромный характер [25, 

26]. Многими исследователями отмечается преимущественно макроцитарный характер анемии [39, 40]. 

Типичная мегалобластическая анемия при хронических заболеваниях печени встречается редко [45, 46]. 

Изучению эритропоэтической функции костного мозга при хронических заболеваниях печени 

посвящены многочисленные исследования [25, 26, 38]. Большинство авторов отмечает наличие в костном 

мозге эритробластической реакции, проявляющейся в виде увеличения количества эритроидных клеток и 

задержки созревания их цитоплазмы. Между степенью снижения содержания гемоглобина и числом 
эритроидных клеток в миелограмме выявляется четкая обратная зависимость: чем больше снижен 

гемоглобин, тем выше содержание эритроидных клеток [39, 40]. 

Увеличение числа эритроидных клеток в костном мозге одними авторами рассматривается как 

показатель гипорегенераторного характера наступающей анемии [5], другими - как усиление 

эритропоэтической функции костного мозга [7]. При исследовании  состояния эритропоэза у 41 больного с 

хроническими заболеваниями печени, обнаружил увеличение количества эритроидных клеток, достигающих 

до 32%, причем у 7 больных с циррозами печени оно сопровождалось нарушением созревания цитоплазмы 

нормобластов. При этом признаки нарушения эритропоэза (макробластоз) отмечались у 30 больных 



портальным и постнекротическим циррозом печени. 

Несмотря на многочисленность исследований, посвященных состоянию эритропоэза при хронических 

заболеваниях печени, механизм развивающейся при этом анемии до сих пор полностью не выяснен. В 

развитии макробластического эритропоэза большая роль отводится дефициту витамина В и фолиевой 

кислоты [6]. Особый интерес представляют работы, посвященные изучению обмена витамина В12 и фолатов 

у больных хроническими заболеваниями печени на фоне хронического алкоголизма. Выявлено, что у этих 

больных содержание фолатов в большинстве случаев значительно снижено [7]. В механизме развития 

анемии у больных хроническими заболеваниями печени большое значение придается также повышению 

гемолиза эритроцитов [8]. При этом отмечается укорочение продолжительности жизни эритроцитов и их 

повышенная гибель в сосудистом русле и селезенке [3, 9, 10]. 

Интересно отметить, что по данным отдельных авторов, пролиферативные процессы в эритроидных 

клетках костного мозга, а также синтез белка и РНК в них при циррозах печени в большинстве случаев 

протекают нормально [3, 11]. На основании полученных данных авторы считают, что нарушение 

пролиферативных процессов эритрона существенного значения в развитии анемии при циррозах печени не 

имеет. 

Данные о содержании сывороточного железа у больных хроническим гепатитом и циррозами печени 

носят разноречивый характер. Одни авторы отмечают снижение содержания сывороточного железа при 

циррозах печени различной этиологии, в то же время другие исследователи [22] сообщают о нормальном 
или повышенном содержании сывороточного железа у больных хроническими заболеваниями печени. 

Нарушение обмена железа наиболее отчетливо прослеживаются у больных циррозами печени алкогольной 

этиологии, у которых часто наблюдается избыточное отложение железа в тканях [25]. 

Хронические заболевания печени приводят также к значительным изменениям лейкопоэза, выраженным 

в различной степени [38, 39]. 

По данным различных авторов, лейкопения при хронических гепатитах и циррозах печени наблюдается в 

30-85% случаев [40]. Выявляется определенная взаимосвязь между степенью развития лейкопении, с одной 

стороны, и характером спленомегалии и тяжестью течения хронических заболеваний печени, с другой. 

Наиболее выраженная лейкопения наблюдается у больных циррозом печени и характеризуется абсолютной 

лимфопенией [41]. При исследовнии влияния хронического гелиотринного гепатита на самок крыс была 

установлена выраженная анемия и лейкопения как у самок крыс в период беременности и послеродовой 

лактации, а также у потомства в период раннего постнатального онтогенеза [36]. 

Исследование лейкопоэтической функции костного мозга при хронических заболеваниях печени 

проводилось многими авторами [6]. При этом большинство из них выявило уменьшение числа 

гранулоцитарных клеток костного мозга, главным образом за счет зрелых форм лейкоцитов [7]. Вместе с 

тем пролиферативная активность колониеобразующих клеток костного мозга у больных циррозом печени и 

с нейтропенией повышается, что свидетельствует о повышении продукции гранулоцитов в ответ на их 
разрушение [8]. Г.П. Алиджанов [9, 10] у больных с гелиотропным токсическим гепатитом с исходом в 

цирроз печени обнаружил увеличение числа клеток гранулоцитарного ряда костного мозга с преобладанием 

молодых клеток нейтрофильного ряда, что, по его мнению, способствует развитию нейтропении 

периферической крови. 

Ряд авторов указывает на значение изменения функциональных и цитохимических особенностей 

лейкоцитов больных хроническими заболеваниями печени [7, 9, 10]. 

Результаты исследования активности щелочной фосфатазы нейтрофилов крови при хронических 

заболеваниях печени носят разноречивый характер. Так, по данным некоторых авторов [5, 6], у большинства 

больных циррозом печени наблюдается высокая активность щелочной фосфатазы в нейтрофильных 

лейкоцитах. Причем, в отдельных случаях выявляется определенная зависимость между содержанием 

щелочной фосфатазы в нейтрофилах и активностью цирротического процесса в печени [8]. 

Противоположные данные получены другими исследователями. Согласно данным одних авторов [9], 

циррозы печени характеризуются нормальными или даже сниженными показателями активности щелочной 

фосфатазы нейтрофилов. Исследуя функциональное состояние лейкоцитов у 146 больных хроническими 

заболеваниями печени, усановлено значительное снижение фагоцитарной функции и двигательной 

активности нейтрофилов и моноцитов. Параллельно с этим наблюдалось повышение активности щелочной 

фосфатазы, содержания гликогена в нейтрофилах и неспецифической эстеразы в лимфоцитах. Указанные 
изменения были наиболее выражены у больных циррозом печени, особенно при обострении процесса и 

декомпенсации печеночной функции. 

Изменения тромбоцитопоэза при острых вирусных гепатитах менее закономерны, чем при хронических 

заболеваниях печени. При тяжелых формах вирусного гепатита с затяжным течением нередко наблюдается 

выраженная тромбоцитопения с геморрагическим синдромом [9, 25]. Наряду с тромбоцитопенией при 

тяжелых формах острого вирусного гепатита наблюдаются значительные качественные изменения кровяных 

пластинок в виде появления гигантских и дегенеративных их форм [26, 28]. 

Изменения тромбоцитопоэза при хронических заболеваниях печени проявляются как в количественных, 

так и в качественных изменениях клеток мегакариоцитарного ростка. По данным различных авторов, 

тромбоцитопения от умеренной до выраженной встречаются в 50-90% случаев у больных с хроническими 

заболеваниями печени [9, 10]. Другие авторы [11] тромбоцитопению наблюдали в 67,8% случаев, причем 



умеренная тромбоцитопения выявлена у 43 из 146 больных, значительная - у 48, выраженная - у 4 больных. 

Выраженная тромбоцитопения наблюдалась в основном у больных циррозом печени. Более частое развитие 

тромбоцитопении при циррозах по сравнению с другими хроническими заболеваниями печени отмечено и 

другими исследователями [13]. Уменьшение количества тромбоцитов сопровождалось изменениями 

тромбоцитограммы, нарушениями их агрегационных и других функциональных показателей [10]. Средние 

размеры тромбоцитов у больных циррозами печени существенно увеличивались за счет появления больших 

и гигантских форм пластинок [11, 12]. 

Сведения относительно количества мегакариоцитов в костном мозге у больных хроническими 

заболеваниями печени противоречивы. Так, некоторые авторы [8, 9] отмечают тенденцию к повышению 

числа мегакариоцитов, в то время как другие [11, 12, 14] наблюдали некоторое снижение числа 

мегакариоцитов у больных с явлениями спленопатии. 

Вопрос о механизме возникновения тромбоцитопатий при хронических заболеваниях печени до 

настоящего времени остается спорным. По мнению ряда авторов, в возникновении тромбоцитопении 

ведущую роль играет патологически измененная селезенка, как основной фактор торможения 

тромбоцитопоэза [9, 12]. Другие же исследователи связывают развитие тромбоцитопении с повышенным 

депонированием кровяных пластинок в увеличенной селезенке [6, 7, 14]. В пользу последнего 

предположения свидетельствует ряд экспериментальных и клинических наблюдений за состоянием 

тромбопитопоэза после спленэктомии. Многие авторы [6, 7, 11, 14] у больных циррозом печени после 
спленэктомии наблюдали увеличение числа тромбоцитов по сравнению с исходными данными. Считается, 

что основным фактором в патогенезе тромбоцитопении при гиперспленизме является повышенное 

депонирование кровяных пластинок в селезенке при нормальном или незначительном тромбоцитозе в 

костном мозге. Увеличение числа тромбоцитов после спленэктомии при экспериментальном 

гиперспленизме у крыс отмечено отдельными авторами, что, по их мнению, объясняется устранением 

повышенного депонирующего влияния селезенки на кровяные пластинки [11, 12, 43]. Вместе с тем, многие 

исследователи выявили, что в отдельные сроки после спленэктомии вновь развивается тромбоцитопения с 

нарушением тромбоцитопоэза в костном мозге [13, 14, 42]. 

Роль продолжительности срока жизни тромбоцитов в возникновении тромбопении при циррозах печени 

также остается спорной, так как одни авторы не наблюдали существенных изменений продолжительности 

жизни тромбоцитов [22, 23, 25, 26, 27, 28], другие же обнаруживали некоторое ее укорочение у больных со 

спленомегалией [37, 38, 39, 40, 41]. 

Приведенные выше данные свидетельствуют, что острые и хронические заболевания печени зачастую 

приводят к тем или иным гематологическим изменениям, степень выраженности которых в значительной 

мере зависит от глубины и характера поражения печеночной ткани. Взаимосвязь гематологических сдвигов 

со степенью поражения печени подтверждена и на различных экспериментальных моделях токсических 

гепатитов и циррозов печени [22, 43, 44, 46, 47, 48]. Тем не менее, патогенетические механизмы нарушений 
в системе крови при патологиях печени, или так называемого синдрома гиперспленизма, до настоящего 

времени остаются недостаточно выясненными и диктуют необходимость проведения дальнейших 

углубленных исследований в этом направлении. 
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