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Цирроз печени продолжает оставаться острой проблемой современной медицины 
в связи с высокими показателями его распространенности и летальности. Высокий 
уровень летальности обусловлен развитием при декомпенсированных формах цир-
роза печени ряда жизнеугрожающих осложнений – гепаторенального синдрома, инфек-
ций, варикозных кровотечений. Гепаторенальный синдром и инфекции являются след-
ствием иммунологических сдвигов, происходящих при декомпенсации цирроза печени. 
Имеющиеся в настоящее временя литературные данные не позволяют создать це-
лостной картины функционального состояния различных звеньев адаптивного имму-
нитета при декомпенсированном циррозе печени. Цель исследования – изучение харак-
терных черт адаптивного иммунитета у пациентов с декомпенсацией цирроза печени. 
Материал и методы. В проспективное когортное исследование было включено 136 па-
циентов с декомпенсированным циррозом печени, получавших стационарное лечение 
в гепатологическом отделении многопрофильной больницы. Когорта обследованных 
больных была разделена на две группы, одна из которых объединяла пациентов с цирро-
зом печени вирусного происхождения (n = 78), другая – пациентов с алкогольным цирро-
зом печени (n = 58). Помимо общепринятых стандартных методов программа обследо-
вания пациентов включала иммунологические тесты: идентификацию Т- и В-лимфоци-
тов, иммунорегуляторных и активированных субпопуляций Т-лимфоцитов методом им-
мунофенотипирования мононуклеарных клеток периферической крови с помощью мо-
ноклональных антител. В сыворотке крови определяли уровни иммуноглобулинов IgM, 
IgG, IgA, циркулирующих иммунных комплексов иммунотурбидиметрическим методом. 
Результаты. Изучение показателей гуморального звена адаптивного иммунитета вы-
явило у пациентов с декомпенсацией цирроза печени увеличение числа В-клеток, повы-
шение IgM, IgG, IgA и циркулирующих иммунных комплексов. Клеточное звено адаптив-
ного иммунитета отличалось увеличением относительного содержания Т-хелперных 
клеток, активированных Т-клеток на фоне уменьшения числа незрелых Т-клеток и Т-ре-
гуляторных клеток. Выводы. Отличительными чертами адаптивного иммунитета 
у больных с декомпенсацией цирроза печени является одновременная активация как гу-
морального, так и клеточного его компонентов, что, по всей видимости, поддерживает 
системный воспалительный процесс и связанный с ним прогрессирующий фиброз печени. 

 
Цирроз печени (ЦП) продолжает оставаться острой проблемой современ-

ной медицины в связи с высокими показателями его распространенности и ле-
тальности. ЦП занимает четвертую позицию в ряду основных причин смертности 
в Европе и ежегодно приводит к более чем миллиону смертей по всему миру [2]. 
Высокий уровень летальности обусловлен развитием при декомпенсированных 
формах ЦП ряда жизнеугрожающих осложнений – гепаторенального синдрома 
(ГРС), инфекций, варикозных кровотечений. ГРС и инфекции являются след-
ствием иммунологических сдвигов, происходящих при декомпенсации ЦП. Дан-
ные литературы по изучению профиля иммунологических изменений у пациентов 
с осложнениями ЦП весьма противоречивы. Так, в соответствии с результатами 
исследований одной группы авторов спектр иммунологических изменений при ЦП 
включает дефицит CD4+ -Т-клеток [4, 18]. По данным других авторов, напротив, 
у пациентов с ЦП происходит накопление периферических и циркулирующих 
в крови CD4+Т-клеток [12, 25]. В ранее опубликованных работах сообщалось 
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об обнаружении повышенных уровней сывороточных иммуноглобулинов (IgG, 
IgM, IgA) и циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК) у больных ЦП [10, 13]. 
Однако в более поздних работах были представлены данные о повышении при 
ЦП уровней лишь двух классов иммуноглобулинов – IgG и IgA [7]. Имеющиеся 
к настоящему времени литературные данные не позволяют создать целостной 
картины функционального состояния различных звеньев адаптивного иммуни-
тета при декомпенсированном ЦП. 

Цель исследования – выявить характерные черты иммунного статуса 
у пациентов с декомпенсацией ЦП на основе исследования гуморального и 
клеточного звеньев адаптивного иммунитета. 

Материал и методы исследования. Проведено проспективное когортное 
исследование. В группу исследования включали пациентов с декомпенсирован-
ным ЦП, получавших стационарное лечение в гепатологическом отделении 
БУ «Городская клиническая больница № 1» Министерства здравоохранения Чу-
вашии. Как правило, госпитализация больных была связана с переходом компен-
сированной малосимптомной стадии ЦП в декомпенсированную, проявляющуюся 
присоединением по крайней мере одного из следующих осложнений – варикоз-
ного кровотечения, асцита, желтухи и/или энцефалопатии. Критериями включения 
служили: возраст старше 18 лет, больные ЦП, признаки декомпенсации (асцит, 
желтуха, варикозное кровотечение или энцефалопатия). Критерии исключения – 
первичный билиарный цирроз, ЦП в исходе неалкогольной жировой болезни пе-
чени, криптогенный ЦП, аутоиммунный гепатит, тяжелая дисфункция сердечно-
сосудистой системы, туберкулез, психические заболевания, онкологические забо-
левания, включая гепатоцеллюлярную карциному, отсутствие информированного 
согласия на участие в настоящем исследовании. С учетом критериев включения 
и исключения в исследуемую группу вошли пациенты с ЦП вирусной (гепатит В – 
HBV, гепатит С – HCV, гепатит D – HDV) и алкогольной этиологии. Критериями 
установления вирусных гепатитов являлись: для гепатита В обнаружение HBs-
антигена и ДНК HBV, гепатита С – РНК HCV, гепатита D – РНК HDV. Алкогольная 
этиология ЦП определялась на основании установления злоупотребления паци-
ентами алкоголя (регулярный прием 40 г и более в день в пересчете на чистый 
алкоголь мужчинами и 20 г – женщинами), при этом для подтверждения употреб-
ления алкоголя использовали опросники «САGЕ» и «AUDIT» [1, 22]. Кроме того, 
при установлении алкогольной этиологии ЦП учитывали клинико-лабораторные 
«стигматы» алкоголизма: тремор рук, яркие телеангиоэктазии, отечность носа 
и губ, преобладание повышения в сыворотке крови уровня аспартатаминотранс-
феразы (АсАт) над повышением уровня аланинаминотрансферазы (АлАТ) более 
чем в 2 раза, повышение уровня гамма-глютамилтрансферазы (ГГТ), макроцитоз 
эритроцитов, повышение сывороточного уровня IgA [1]. Диагноз ЦП устанавли-
вали с учетом биохимических изменений в сыворотке крови, результатов ультра-
звукового и эластографического исследований печени. Помимо общепринятых 
стандартных методов программа обследования пациентов включала иммуноло-
гические тесты: идентификацию с помощью проточного лазерного цитометра  
Т- и В-лимфоцитов, иммунорегуляторных и активированных субпопуляций Т-лим-
фоцитов методом ииммунофенотипирования мононуклеарных клеток перифе-
рической крови с помощью моноклональных антител, меченных двумя или 
тремя различными флюоресцирующими метками (реагенты производства 
«Beckman Coulter», США). При этом руководствовались методикой, предлагаемой 
производителем реактивов. В сыворотке крови определяли концентрации  
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иммуноглобулинов IgM, IgG, IgA иммунотурбидиметрическим методом с ис-
пользованием автоматического биохимического анализатора DxC 700 AU 
(«Beckman Coulter», США), исследовали содержание в сыворотке крови ЦИК им-
мунотурбидиметрическим методом с использованием тест-наборов реагентов 
«ЦИК – Хема» (ООО «Хема», Москва) на биохимическом анализаторе ILab 650 
(Япония, Италия). Забор крови для выполнения иммунологических исследования 
проводили из локтевой вены на первый – второй дни госпитализации больных. 
Показатели иммунного статуса больных ЦП сравнивали с таковыми у здоровых 
лиц. Демографические показатели больных и здоровых не различались между со-
бой. Когорта обследованных больных была разделена на две группы, одна из ко-
торых объединяла пациентов с ЦП вирусного происхождения (n = 78), другая – па-
циентов с алкогольным ЦП (n = 58). Статистическая обработка результатов была 
проведена с использованием программы Statistica версии 10 (CША). Полученные 
в ходе исследования данные представляли в виде M±SD, где M – средняя ариф-
метическая, SD – среднеквадратичное отклонение, различия показателей относи-
тельно группы здоровых лиц оценивали по критерию Стьюдента. Корреляционный 
анализ проводили с использованием критерия Спирмена. 

Результаты исследования и их обсуждение. Анализ показателей гумо-
рального звена адаптивного иммунитета у пациентов с декомпенсированным 
ЦП, включенных в настоящее исследование, позволил установить увеличение 
числа В-клеток, повышение сывороточных уровней всех исследуемых классов 
иммуноглобулинов и ЦИК (табл. 1). 

 

Таблица 1 

Показатели гуморального звена адаптивного иммунитета у больных ЦП 

Показатель 
Здоровые 

(n = 30) 

Больные  
ЦП вирусной этиологии 

(n = 78) 

Больные 
алкогольным ЦП 

(n = 58) 
M±SD M±SD p1 < M±SD p2 < 

В-лимфоциты (CD20+), % 14,24,2 18,4±5,4 0,001 16,2±2,6 0,05 
IgG, мг/дл 1160±140 1742±652 0,001 1640±556 0,001 
IgА, мг/дл 176±46 312±101 0,001 632±160 0,001 
IgМ, мг/дл 114±22 174±44 0,001 202±54 0,001 
ЦИК, усл. ед. 38±4 52±21 0,001 47±15 0,001 

Примечание. p1 – степень достоверности различий показателей группы больных ЦП вирус-
ной этиологии относительно группы здоровых лиц; p2 – степень достоверности различий показате-
лей группы больных алкогольным ЦП относительно группы здоровых лиц. 

 
В-клетки, как известно, представляют собой классический тип лейкоцитов 

и основной компонент гуморального иммунитета, участвующий в адаптивном им-
мунном ответе и выполняют такие важные иммунологические функции, как синтез 
антител, презентация антигена и секреция цитокинов [9]. На примере неалкоголь-
ной жировой болезни печени ранее было показано, что в печени пациентов с ЦП 
наблюдается накопление В-клеток, сопровождающееся выраженным воспале-
нием и фиброзом печени [5]. В экспериментах на модели ЦП у мышей продемон-
стрированы заметное увеличение количества активированных внутрипеченочных 
В-клеток при прогрессирующем фиброзировании печени и угнетение процесса 
фиброгенеза в условиях дефицита В-клеток. Также отмечается, что развитие ЦП 
связано с изменениями кишечной микробиоты и повышенной проницаемостью  
кишечника для микрофлоры. Считается, что при этом печеночные В-клетки могут 
неадекватно сильно активироваться микробиотой и вызывать воспалительный 
процесс с повреждением клеток паренхимы печени с последующим развитием 
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фиброза [3]. Бактериальная транслокация поддерживает неконтролируемую акти-
вацию гуморального иммунитета. Липополисахариды (ЛПС) грамотрицательных 
бактерий или эндотоксин усиливают системную воспалительную активность 
за счет активации патогенраспознающих рецепторов, в роли которых выступают 
Toll-подобные рецепторы (TLR), в частности TLR-2- и TLR-4. В результате запус-
каются TLR-зависимые пути выработки цитокинов. Это, в свою очередь, приводит 
к повышенной секреции активных форм кислорода (АФК), что еще больше усили-
вает гиперпроницаемость кишечника и, таким образом, поддерживает порочный 
круг событий, широко известных как «дырявый кишечник» [24]. Содержание имму-
ноглобулинов в сыворотке крови поддерживается на определенном уровне  
В-клетками памяти и антителообразующими клетками – плазматическими клет-
ками. Большую роль в активации В-клеток играют TLR антигенпредставляющих 
клеток [21]. В исследованиях in vitro показано, что В-клетки при прогрессирующем 
ЦП более активно реагировали на стимуляцию TLR9 трансформацией в плазма-
тические клетки и продукцией иммуноглобулинов, приводящей к гипериммуногло-
булинемии [7]. Полагают, что повышение уровней иммуноглобулинов при прогрес-
сирующем ЦП не зависит от этиологических факторов ЦП, а связано с активацией 
антителопродукции за счет активации В-клеток бактериальными лигандами TLR 
вследствие увеличения кишечной микробной транслокации, что было подтвер-
ждено в исследованиях in vitro. [8]. Другие авторы, используя систему стимуляции 
цельной крови, показали, что у больных с декомпенсацией ЦП наблюдается уси-
ленный воспалительный ответ на стимуляцию ЛПС E. coli по сравнению со здоро-
выми и пациентами с компенсированным ЦП [15]. Таким образом, декомпенсиро-
ванный ЦП ассоциирован с активацией гуморального звена адаптивного иммуни-
тета, обусловливающей системный воспалительный процесс в организме больных. 

Т-клетки представляют собой основной тип лимфоцитов в иммунной си-
стеме и играют решающую роль в адаптивном иммунном ответе. Клон Т-клеток 
может распознавать антиген по наличию Т-клеточного рецептора (TCR) на его 
клеточной поверхности. В соответствии с дифференциальными физиологиче-
скими функциями Т-клетки можно разделить на CD8+-цитотоксические Т-клетки 
(Цт) и CD4+ – Т-хелперные (Tх) субпопуляции [11, 20]. Клеточное звено адап-
тивного иммунитета у пациентов с ЦП отличалось увеличением процентного 
значения содержания Т-хелперных клеток и, соответственно, повышенным 
значением иммунорегуляторного индекса (Цт/Тх) (табл. 2). Кроме того, при ЦП 
было увеличенным относительное содержание всех изучаемых субпопуляций 
активированных клеток на фоне уменьшения числа регуляторных Т-клеток 
(Treg-клетки) и незрелых Т-лимфоцитов. Абсолютные значения содержания 
клеток общей популяции Т-лимфоцитов и их субпопуляций были меньше зна-
чений аналогичных показателей здоровых лиц, что является, по всей видимо-
сти, отражением лимфоцитопении, установленной у больных ЦП. 

С целью изучения характера взаимосвязи иммунологических параметров со 
стандартными показателями лабораторных (гематологических, биохимических) и 
инструментальных тестов, используемых при обследовании пациентов с ЦП, был 
проведен корреляционный анализ, результаты которого представлены в табл. 3. 
Обращает на себя внимание то, что корреляционные связи выявлены лишь у по-
казателей клеточного звена иммунитета. Степень фиброза, устанавливаемая при 
эластографическом исследовании печени, коррелировала положительно с про-
центным числом Т-хелперных клеток, отрицательно – с числом цитотоксических 
клеток. Treg-клетки имели обратные связи со степенью выраженности фиброза 
печени и с такими показателями общего анализа мочи, как уровень белка и число 
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эпителиальных клеток. С уровнем протеинурии коррелировал отрицательно про-
центный показатель содержания незрелых Т-лимфоцитов. Относительное значе-
ние содержания активированных Т-лимфоцитов, экспрессирующих антиген HLA-
DR, имело прямую связь с уровнем фибриногена. 

Таблица 2 

Показатели клеточного звена адаптивного иммунитета у больных ЦП 

Показатель 

Здоро-
вые 

(n = 30) 

Больные  
ЦП вирусной 
этиологии 

(n = 78) 

Больные 
алкогольным 
ЦП (n = 58) 

M±SD M±SD p1< M±SD p2< 

Лимфоциты 
% 30,1±4,2 14,5±4,8 0,001 12,3±4,1 0,001 
абс. 1950±244 1204±342 0,001 1134±302 0,001 

Т-лимфоциты (CD3+CD19–) 
% 71,1±6,5 67,2±8,5 NS 72,5±8,2 NS 
абс. 1328±185 806±232 0,001 790±229 0,001 

Т-хелперы/индукторы (CD3+CD4+CD45+) 
% 41,3±8,5 44,3±9,7 0,001 49,2±10,4 0,001 
абс. 779±101 528±174 0,001 539±171 0,001 

Цитотоксические Т-лимфоциты 
(CD3+CD8+CD45+)  

% 22,1±5,1 21,3±5,4 NS 18,6±5,1 NS 
абс. 418±54 252±57 0,001 228±54 0,001 

Незрелые Т-лимфоциты  
(CD4+CD8+CD45+) 

% 0,9±0,05 0,6±0,13 0,001 0,6±0,11 0,001 
абс. 171±21 72±14 0,001 70±12 0,001 

Иммунорегуляторный индекс Цт/Тх 
(CD3+CD4+CD45+/CD3+CD8+CD45+) % 1,84±0,3 2,1±0,6 0,001 2,7±0,5 0,001 

Активированные Т-лимфоциты 
(CD3+HLA-DR+CD45+) 

% 6,5±0,9 8,4±4,2 0,01 9,0±2,1 0,001 
абс. 123±14 100±23 0,001 105±21 0,001 

Активированные Т-лимфоциты 
(CD3+CD25+CD45+) 

% 8,2±0,8 9,5±1,7 0,001 11,6±1,9 0,001 
абс. 155±22 114±32 0,001 127±34 0,001 

Активированные цитотоксические  
Т-клетки, экспрессирующие HLA-DR 
(CD8+HLA-DR+CD45+), % от CD3 

% 2,1±0,19 4,6±1,0 0,001 4,2±0,9 0,001 

Регуляторные Т-клетки (Treg-клетки) 
(CD4+CD25brightCD127negCD45+),  
% от всех Т-хелперов  

% 6,0±1,5 3,5±1,21 0,001 3,2±1,12 0,001 

Примечания. абс. – абсолютное значение (×106/л); NS – различие статистически недостоверно;  
p1 – степень достоверности различий показателей группы больных ЦП вирусной этиологии отно-
сительно группы здоровых лиц; p2 – степень достоверности различий показателей группы больных 
алкогольным ЦП относительно группы здоровых лиц. 
 

Таблица 3 
Статистические значимые корреляционные связи  
иммунологических показателей у больных ЦП 

Иммунологический показатель 
Показатель  

лабораторно-инструментальных  
исследований 

rs p 

Цитотоксические Т-лимфоциты 
(CD3+CD8+CD45+), % 

эритроциты в моче –0,32 0,048 
степень фиброза по шкале Метавир –0,36 0,041 

Т-хелперы/индукторы 
(CD3+CD4+CD45+), % степень фиброза по шкале Метавир 0,36 0,041 

Иммунорегуляторный индекс Цт/Тх 
(CD3+CD4+CD45+/CD3+CD8+CD45+) степень фиброза по шкале Метавир 0,42 0,017 

Регуляторные Т-клетки (Treg-клетки) 
(CD4+CD25brightCD127negCD45+), %  

эпителиальные клетки в моче –0,63 0,030 
белок в моче –0,53 0,030 
степень фиброза по шкале Метавир –0,32 0,048 

Незрелые Т-лимфоциты 
(CD4+CD8+CD45+), %  белок в моче –0,47 0,003 

Активированные Т-лимфоциты 
(CD3+HLA-DR+CD45+), %  фибриноген 0,46 0,004 

 Примечание. rs – коэффициент корреляции по Спирмену. 
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Особого внимания заслуживают результаты изучения корреляционных 
взаимоотношений иммунологических показателей с осложнениями ЦП – вари-
козным кровотечением, печеночно-клеточной недостаточностью, острым по-
вреждением почек (ОПП), ГРС и инфекциями (инфицированный асцит, инфек-
ции мочевыводящих путей, пневмония) (табл. 4). 

Таблица 4 

Статистические значимые корреляционные связи иммунологических показателей  
с наиболее распространенными осложнениями у пациентов с ЦП 

Иммунологический показатель Осложнение ЦП rs p 
Т-хелперы/индукторы (CD3+CD4+CD45+), % варикозное кровотечение 0,31 0,046 
Иммунорегуляторный индекс Цт/Тх 
(CD3+CD4+ CD45+/CD3+CD8+ CD45+) 

варикозное кровотечение 0,32 0,043 

Регуляторные Т-клетки (Treg-клетки) 
(CD4+CD25brightCD127negCD45+), %  

ОПП –0,41 0,034 

Примечание. rs – коэффициент корреляции по Спирмену. 

 
Данные, представленные в табл. 4, свидетельствуют о наличии прямой 

связи между показателями относительного содержания Т-хелперных клеток, 
иммунорегуляторного индекса, с одной стороны, и риском развития кровотече-
ний из варикозно расширенных вен пищевода и желудка – с другой. Число 
Treg-клеток коррелировало отрицательно с риском развития ОПП. 

Таким образом, результаты исследования иммунного статуса у пациентов 
с декомпенсацией ЦП свидетельствуют об активации как гуморального, так и кле-
точного звеньев адаптивного иммунитета. При этом не обнаружено существенных 
различий в характере изменений адаптивного иммунитета в зависимости от этио-
логии ЦП. Показатели клеточного компонента адаптивного иммунитета проявляли 
корреляционные связи с рядом патогенетически значимых параметров ЦП и жиз-
неугрожающих осложнений, развивающихся при ЦП. Так, относительное значение 
содержания Т-хелперных клеток и иммунорегуляторный индекс, которые были 
увеличены у больных ЦП, имели прямую связь со степенью фиброза по шкале 
Метавир. Как известно, фиброз является основным патогенетическим механиз-
мом развития ЦП в ответ на повреждение паренхимы печени этиологическими 
факторами данного заболевания (вирусы, алкоголь, токсические химические со-
единения) и постоянную активацию воспалительной реакции. Фиброгенез пе-
чени – это динамичный, высокоинтегрированный молекулярный, клеточный и тка-
невой процесс, ответственный за избыточное накопление компонентов внеклеточ-
ного матрикса, обеспечиваемое печеночными  миофибробластами [16, 19]. В экс-
периментах на животных показано, что Т-хелперы (CD3+CD4+CD45+) оказывают 
фиброгенное действие на ткани печени за счет продукции провоспалительного 
цитокина интерферона-гамма (IFN-γ) [23]. В условиях дефицита IFN-γ у животных 
(мыши), содержавшихся на пищевом рационе с высоким содержанием жиров, 
угнеталось развитие стеатогепатита и уменьшалось фиброзирование печени [17]. 
В совокупности эти данные демонстрируют, что Т-хелперные клетки оказывают 
при развитии ЦП провоспалительное и профибротическое действие, вероятно, 
связанное с продукцией провоспалительного цитокина – IFN-γ. 

Уменьшение числа Treg-клеток, установленное при ЦП, коррелировало 
отрицательно с числом эпителиальных клеток и выраженностью протеинурии, 
что косвенно свидетельствует о значимости уменьшения клеток данной попу-
ляции Т-лимфоцитов в развитии патологии почек при ЦП. Действительно,  
корреляционный анализ показал, что уменьшение числа Treg-клеток повышает 
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риск развития ОПП. Известно, что Treg-клетки продуцируют иммуносупрессив-
ные цитокины – трансформирующий фактор роста бета (TGF-β) и интерелей-
кин-10 (IL-10) [6]. Кроме того уменьшение числа Treg-клеток может оказывать 
профиброгенное влияние на печень, свидетельством чему является наличие 
обратной связи между числом данных клеток и степенью фиброза печени. 
К тому же и данные литературы свидетельствуют о том, что Treg-клетки оказы-
вают антифиброгенное действие благодаря секреции противовоспалитель-
ного и иммуносупрессирующего цитокина – IL-10 [26]. В эксперименте на лабо-
раторных животных было показано, что перевязка желчных протоков и исто-
щение Treg-клеток усугубляют фиброгенез печени [14]. 

Выводы. Результаты настоящего исследования позволили дать комплекс-
ную характеристику состоянию адаптивного звена иммунитета у пациентов с де-
компенсированным ЦП. Как гуморальный, так и клеточный компоненты адаптив-
ного иммунного ответа при ЦП находятся в активированном состоянии, что, 
по всей видимости, поддерживает системный воспалительный процесс и связан-
ный с ним прогрессирующий фиброгенез печени у пациентов с данной патологией. 
Преобладающим в механизмах фиброгенеза печени является вклад активизации 
Т-клеточного звена иммунитета на фоне дефицита Treg-клеток. Увеличение отно-
сительного содержания числа CD4+- Т-клеток, установленное при декомпенсации 
ЦП, связано с увеличением риска развития варикозных кровотечений, в то время 
как уменьшение процентного числа другой популяции Т-лимфоцитов – Treg-
клеток повышает угрозу другого жизнеугрожающего осложнения – ОПП. 
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Liver cirrhosis continues to be an acute problem of modern medicine due to the high rates of its 
prevalence and mortality. The high mortality rate is caused by the development of the number of 
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life–threatening complications in decompensated forms of liver cirrhosis – hepatorenal syndrome, 
infections and varicose bleeding. Hepatorenal syndrome and infections are the result of immuno-
logical shifts occurring during decompensation of liver cirrhosis. Currently available literature data 
do not allow us to create a complete picture of the functional state of various links of adaptive 
immunity with decompensated liver cirrhosis. The aim of the research was to study the character-
istic features of adaptive immunity in patients with decompensated liver cirrhosis. Material and 
methods. The prospective cohort study included 136 patients with decompensated liver cirrhosis, 
who received inpatient treatment in the hepatological department of the multidisciplinary hospital. 
The cohort of examined patients was divided into two groups, one of which included patients with 
liver cirrhosis of viral origin (n = 78), the other – patients with alcoholic liver cirrhosis (n = 58). In ad-
dition to the generally accepted standard methods, the patient examination program included im-
munological tests: identification of T- and B-lymphocytes, immunoregulatory and activated subpop-
ulations of T-lymphocytes by the method of immunophenotyping peripheral blood mononuclear 
cells using monoclonal antibodies. The serum levels of immunoglobulins IgM, IgG, IgA, circulating 
immune complexes were determined by immunoturbidimetric method. Results. The study of indi-
cators of the humoral link of adaptive immunity revealed an increase in the number of B cells, an 
increase in IgM, IgG, IgA and circulating immune complexes in patients with decompensated liver 
cirrhosis. The cellular link of adaptive immunity was characterized by an increase in the relative 
content of T helper cells, activated T cells against the background of a decrease in the number of 
immature T cells and T regulatory cells. Conclusions. The distinctive features of adaptive immunity 
in patients with decompensated liver cirrhosis are simultaneous activation of both humoral and 
cellular components, which, apparently, supports the systemic inflammatory process and the as-
sociated progressive liver fibrosis. 
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