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Прогрессивное распространение хрониче-

ских диффузных заболеваний печени (ХДЗП) оп-
ределяет необходимость углубленного изучения 
нарушений, возникающих на разных уровнях в 
процессе развития патологического процесса. 
Анализ состояния иммунной системы является 
этиологически и патогенетически обоснованным, 
так как многие изменения, лежащие в основе 
развития ХДЗП, являются иммуноопосредован-
ными [1–3].  

По мнению ряда авторов, при наличии про-
чих равных условий у больных, являющихся но-
сителями генов HLA (В8, DR3), имеется некото-
рая предрасположенность к развитию аутоим-
мунного процесса [4–12]. Таким образом, нали-
чие генетической предрасположенности либо 
персистирующей вирусной инфекции почти на-
верняка приводят к включению в патологический 
процесс иммунопатологического компонента.  

 
ЦЕЛЬ РАБОТЫ 
Изучить особенности нарушения иммунного 

статуса у больных хроническими диффузными 
заболеваниями печени различной этиологии. 

 
МЕТОДИКА ИССЛЕДОВАНИЯ 
Нами было обследовано 170 человек: 30 

здоровых лиц и 140 больных ХДЗП. Среди паци-
ентов с ХДЗП у 30 больных был диагностирован 
хронический вирусный гепатит (ХВГ) В, у 40 – 
хронический вирусный гепатит С, у 11 – хрониче-
ский вирусный гепатит В+С, у 25 больных – хро-
нический гепатит неуточненной этиологии, у 10 – 
хронический аутоиммунный гепатит (ХАГ), у 24 – 
цирроз печени (ЦП). 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
Практически у всех пациентов было диагно-

стировано иммунодефицитное состояние раз-
личной степени тяжести, что подтверждает гипо-
тезу некоторых авторов о неизбежном развитии 
иммунодефицита в процессе течения ХДЗП. Как 
правило, выраженность иммунодефицитного со-
стояния коррелировала с длительностью забо-
левания, тяжестью течения патологического про-
цесса и степенью изменений биохимических тес-
тов. 

В целом для всех групп больных были ха-
рактерны однонаправленные изменения. Чаще 
всего отмечалось угнетение лимфоцитарного и 

макрофагального звеньев иммунитета, что также 
соответствует литературным данным. 

Достоверное уменьшение количества лей-
коцитов было отмечено лишь у больных ХВГ 
В+С. В литературных источниках не было найде-
но указания на возможное развитие лейкопении у 
больных ХВГ В+С, однако выявленные измене-
ния укладываются в концепцию некоторых авто-
ров о возможном иммунодепрессивном воздей-
ствии микст-инфекции. 

Число лимфоцитов достоверно снижалось у 
больных ХАГ, ЦП, ХВГ В+С и у части пациентов с 
ХВГ С. Наиболее выраженная лимфопения была 
отмечена у пациентов с циррозами печени. По 
данным некоторых иностранных источников и по 
нашим собственным наблюдениям, при ХАГ 
лимфопения объясняется аутоиммунной направ-
ленностью патологических процессов, причем 
выраженность лимфопении коррелирует с уров-
нем ЦИК и IgE, при ЦП – прогрессирующим им-
мунодефицитным состоянием, обусловленным 
тяжестью заболевания. 

Как правило, чем более выраженной была 
лимфопения, тем в большей степени изменялись 
количественные показатели со стороны подгрупп 
лимфоцитов. 

Достоверное уменьшение количества Т-
лимфоцитов (CD3) отмечалось у пациентов ХВГ 
В+С, ХГ, ХАГ, ЦП. Это подтверждает предполо-
жение некоторых авторов о главенствующей ро-
ли в патогенезе ХДЗП клеточно-опосредованных 
цитотоксических реакций, приводящих к разви-
тию клинически значимой Т-лимфопении. Уме-
ренный дефицит CD3 был обнаружен и у доста-
точно большого количества больных ХВГ В и ХВГ 
С. Такие изменения могут быть объяснены исто-
щением пула Т-лимфоцитов в связи с активным 
участием в элиминации вируса при вирусных ге-
патитах. 

Соответственно, практически у всех катего-
рий больных отмечалось уменьшение количества 
Т-хелперов и Т-цитотоксических лимфоцитов, 
причем дефицит CD8 был выражен в большей 
степени. Единственной группой больных, у кото-
рых оставалось практически нормальным содер-
жание в крови и CD4, и CD8, была группа паци-
ентов с ХВГ В. Это может быть объяснено более 
мягким течением хронического вирусного гепати-
та В по сравнению с ХВГ С и, соответственно, 
более поздним развитием комбинированного 
иммунодефицита. 
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Изменение иммунорегуляторного индекса в 
целом было сопоставимым с литературными 
данными. Однако у больных ЦП депрессия соот-
ношения CD4/CD8 наблюдалась достаточно ред-
ко. По-видимому, это связано с преимуществен-
ным уменьшением пула CD4 на ранних стадиях 
заболевания. Лишь у пациентов с длительностью 
заболевания более 10 лет и присоединением ос-
ложнений (выраженной портальной гипертензии, 
кровотечения из варикозно расширенных вен 
пищевода) мы отмечали резкое снижение коли-
чества CD4 и CD8 и соответственно низкие зна-
чения ИРИ. 

В литературе встречались неоднократные 
упоминания об увеличении количества В-
лимфоцитов у больных ХДЗП. Несмотря на это, в 
нашем исследовании случаи увеличения числа 
CD 19 были единичными. В основном мы отме-
чали выраженную депрессию В-лимфоцитарного 

звена. По-видимому, уменьшение количества В-
лимфоцитов у больных ХГ и ЦП может быть объ-
яснено выраженностью общего иммунодефицит-
ного состояния. У больных ХАГ и хроническими 
вирусными гепатитами дефицит CD 19 был рас-
ценен как следствие истощения пула В-
лимфоцитов из-за продукции большого количе-
ства антител. 

Хотя у большинства пациентов регистриро-
валось уменьшение количества естественных 
киллеров, мы не придавали этому большого зна-
чения, так как клинически значимым и неблаго-
приятным симптомом является, наоборот, увели-
чение количества NK-клеток, по данным литера-
туры, это свидетельствует о наличии онкологи-
ческой предрасположенности. Данные об 
изменении показателей лимфоцитарного звена 
иммунитета у больных ХДЗП различной этиоло-
гии представлены на рис. 1. 

 

 
 
Рис.1. Изменение количественных показателей лимфоцитарного звена иммунитета у больных ХДЗП 

по сравнению с показателями контрольной группы (%) 
 

При исследовании иммуноглобулинового 
профиля мы не выявили закономерностей, опи-
санных в литературных источниках. Так, боль-
шинство авторов сходятся во мнении, что патог-
номоничным для ХАГ признаком является увели-
чение уровня IgG. 

Почти у всех наших пациентов с ХАГ уро-
вень IgG был нормальным, тогда как было уве-
личено количество IgE. Вообще, достоверное по-
вышение уровня IgE по сравнению со значением 
контрольной группы отмечалось у больных хро-
ническими вирусными гепатитами, ХАГ и ЦП. 
Однако полученные значения превышали норму, 
установленную для региона, лишь у пациентов 
ХВГ В+С, ХАГ, ЦП. 

По мнению ряда авторов, уровень ЦИК по-

вышается при всех ХДЗП. Однако мы обнаружи-

ли достоверное увеличение показателя лишь при 

ХВГ В+С, ХАГ, ЦП. Наиболее существенное по-

вышение уровня ЦИК было зафиксировано у 

больных ХАГ и ЦП, причем максимальным по-

вышением ЦИК характеризовались больные 

БЦП. Данные результаты были ожидаемыми, по-

скольку были патогенетически обусловленными (уве-

личение образования ЦИК как следствие аутоиммун-

ной направленности патологического процесса). 

Данные об изменении уровней ЦИК и IgE у боль-

ных ХАГ и ЦП представлены на рис. 2. 
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Рис.2. Увеличение уровней IgE и ЦИК по сравне-
нию со средними значениями контрольной груп-

пы (%) у больных ХАГ и ЦП 

Недостаточность функции макрофагального 
звена отмечалась практически у всех больных. 
Наиболее выраженными изменениями характе-
ризовались пациенты с вирусными гепатитами 
(ХВГ С, ХВГ В+С). Это косвенно подтверждает 
предположение ряда авторов о том, что угнете-
ние макрофагального звена клинически приводит 
к затруднению элиминации антигена и является 
одной из причин поддержания персистенции ви-
руса и хронизации процесса. 

Выраженность изменений некоторых пара-
метров иммунитета в зависимости от нозоологии 
представлена в нижеприведенной таблице. 

 
Таблица 

Выраженность изменений некоторых параметров иммунитета в зависимости от нозологии 
 

Показатель ХГ ХВГ С ХВГ В ХВГ B+С ХАГ ЦП 
Снижение CD3 + + + ++ +++ +++ 
Снижение CD4 ++ + + + ++ +++ 
Снижение CD8 ++ ++ - ++ +++ +++ 
Повышение ИРИ ++ + + ++ ++ +++ 
Снижение ИРИ - - - - - + 
Повышение СD19 - - - - - - 
Снижение CD19 + + ++ ++ ++ +++ 
Повыш. ур. IgE - ++ ++ ++ +++ ++ 
Угнет. макрофаг. ++ ++ ++ ++ ++ +++ 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Таким образом, наиболее выраженные на-

рушения со стороны иммунной системы мы на-
блюдали у пациентов хроническим вирусным ге-
патитом В+С, аутоиммунным гепатитом и цирро-
зом печени. Следовательно, у этих категорий 
больных любое медикаментозное и немедика-
ментозное лечение должно проводиться под кон-
тролем иммунного статуса. 
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This paper is devoted to the peculiarity of immune status in patients with chronic diffuse liver diseases (CDLD). 
The immune profile of 170 patients with different CDLD was investigated. A secondary immunodeficient condition in all 
patients was found. The degree of immunodeficit depended on a nosoological form of CDLD. The depression of lympho-
cytes and macrophages in most cases was revealed. A significant increase in circulating immune complexes and IgE in 
patients with autoimmune hepatitis and cirrhosis was obvious. In patients with chronic viral hepatitis B+C, autoimmune 
hepatitis and liver cirrhosis the most serious changes of immune status were registered. 


