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Глобальная проблема последних десятилетий – высокая распространенность иммунодефицитных состо-
яний. Факторы, приводящие к иммунной недостаточности, многообразны, в том числе – удаление селе-
зенки (спленэктомия), которая приводит к развитию постспленэктомического синдрома, характеризую-
щегося проявлениями вторичного иммунодефицита и акцидентальной инволюцией тимуса. Это может
негативно отражаться и на реактивности клеток иммунной системы потомства и увеличивать риск разви-
тия опухолей. Целью исследования явилось изучение реактивности популяций макрофагально-моноци-
тарного ряда (CD68+-клеток), Т-лимфоцитов (CD45RO+-клеток) и клеток, содержащих катехоламины, в
селезенке потомства спленэктомированных крыс-самок в возрасте 3 и 6 мес. в ответ на развитие опухоли
в толстой кишке. Объектом исследования служила селезенка. С помощью люминесцентно-гистохимиче-
ских и иммуногистологических методов изучены особенности изменения числа CD68+-, CD45RO+-кле-
ток и уровня биогенных катехоловых аминов. Показано, что у потомства спленэктомированных крыс на
фоне низкого уровня катехоламинов в люминесцирующих структурах белой и красной пульпы селезенки
реактивность клеток макрофагально-моноцитарной системы и Т-лимфоцитов селезенки на развитие опу-
холи в толстой кишке менее выражена, чем у потомства интактных крыс. Таким образом, течение бере-
менности в состоянии иммунодефицита, вызванной спленэктомией, приводит к снижению уровня ка-
техоламинов в селезенке потомства на фоне канцерогенеза, что сопровождается низкой реактивностью
макрофагов и Т-лимфоцитов.
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Глобальной проблемой последних десятилетий
по-прежнему остается высокая распространенность
иммунодефицитных состояний как у взрослых, так и
у детей. Известно, что на фоне иммунодефицита
значительно увеличивается риск развития злокаче-
ственных новообразований (Антонева и др., 2013;
Князева и др., 2018; Венёв и др., 2019). Увеличение
числа иммунодефицитов у детей первого года жизни
указывает на причинную значимость факторов, дей-
ствующих пренатально (Реутова, Дроздова, 2008;
Слабкая и др., 2015). Имеются сведения о том, что те-
чение беременности в состоянии недостаточности
иммунной системы приводит к нарушению разви-
тия иммунных органов у плода (Рекалова, 2013).

Факторы, приводящие к нарушению иммуните-
та, многообразны (Хаитов, 2000). Среди них – опе-
ративные вмешательства на селезенке (Ахметзянов,
Гайнаншин, 2018). Известно, что удаление селезенки
приводит к развитию широкого спектра осложнений
(Uraski, 1982). Одним из наиболее опасных является
постспленэктомический гипоспленизм, характеризу-
ющийся проявлениями вторичного иммунодефицита
и акцидентальной инволюцией тимуса (Апарцин,
2000; Москвичев и др., 2012; Ахметзянов, Гайнан-
шин, 2018; Меркулова и др., 2018). Кроме того, есть
сведения о том, что у спленэктомированных крыс-са-
мок рождается потомство с признаками преждевре-
менной инволюции тимуса (Драндрова и др., 2018).

Известно, что течение онкогенеза сопровождает-
ся не только количественными нарушениями ком-
понентов адаптивного и врожденного иммунитета,
но и изменениями некоторых функций иммуноком-
петентных клеток (Хаитов, 2000; Богданова и др.,

Принятые сокращения: ДМГ – 1.2-диметилгидразин; ЛГК –
люминесцирующие гранулярные клетки; МКАТ – монокло-
нальные антитела; ПАЛМ – периартериальные лимфоидные
муфты; DAB – 3,3'-диаминобензидин.
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2019). Важную роль в иммунных реакциях в селезен-
ке играют субпопуляции CD68+- и CD45RO+-кле-
ток. Белок CD68 экспрессирован на фагоцитирую-
щих клетках – моноцитах крови и тканевых макро-
фагах (Шатских, Лузикова, 2012; Regh et al., 2012).
Известно, что белок CD68 процессирует антиген пу-
тем постепенного ферментативного расщепления
фагоцитируемых клеткой объектов, после чего пре-
зентирует антиген лимфоцитам, а далее запускается
антиген-зависимый иммунный ответ и миграцию
лимфоцитов (Holness et al., 1993). В результате им-
мунного реагирования на тот или иной антиген в пе-
риферических органах иммунитета накапливаются
клетки памяти В- и Т-типа. В периартериальных лим-
фоидных муфтах и периартериальной зоне лимфоид-
ных узелков определяются CD45RO+-иммунореактив-
ные клетки (Федоровская и др., 2012). CD45RO – это
специфический маркер всех лимфоцитов, чаще
идентифицируется как маркер наивных Т-клеток
памяти (Сохоневич и др., 2015). Он больше экспрес-
сируется в Т-зависимых зонах белой пульпы и зна-
чительно слабее – в красной пульпе на моноцитах,
макрофагах и В-клетках.

Из литературы известно, что важную роль в регуля-
ции деятельности клеток иммунной системы играют
люминесцирующие гранулярные клетки и продуциру-
емые ими катехоламины – дофамин, норадреналин
(Гордон, 1982). К настоящему времени доказано, что
люминесцирующие гранулярные клетки селезенки
участвуют в регуляции локальных механизмов клеточ-
ной пролиферации и дифференцировки. К таким
клеткам-регуляторам относятся люминесцирующие
гранулярные клетки лимфоидного узелка и красной
пульпы (Гордон, 1982; Табаева, 2008; Мельникова,
2016).

Имеются сведения о том, что катехоламины спо-
собны оказывать различное влияние на лимфоциты
и другие иммунокомпетентные клетки, что подтвер-
ждается наличием рецепторов к ним на лимфоидных
клетках (Кузьмичева, Киселёва, 2004). В частности,
показано, что норадреналин способен влиять на ак-
тивность клеток макрофагально-моноцитарного ря-
да, усиливать дегрануляцию тучных клеток, стиму-
лировать продукцию антител и повышать актив-
ность Т-хелперов (Гордон, 1982; Стручко, 2003).

Кроме того, в литературе имеются данные о том,
что опухоль-ассоциированная иммунопатология,
индуцированная введением 1,2-диметилгидразина
(ДМГ), сопровождается развитием гипотрофических
процессов в белой пульпе селезенки (Lisnychuk et al.,
2018; Арлашкина и др., 2019). Однако в доступной
литературе сведения о влиянии постспленэктомиче-
ского синдрома на реакцию и взаимосвязь катехола-
минов, клеток макрофагально-моноцитарного и
лимфоидного происхождения в селезенке у потом-
ства спленэктомированных крыс при 1,2-диметил-
гидразин-индуцированном канцерогенезе отсут-
ствуют. Исходя из вышесказанного, исследование

реакции CD68+-клеток, относящихся к макрофа-
гально-моноцитарному ряду и Т-лимфоцитов, несу-
щих маркеры к CD45RO+, с учетом изменений уровня
катехоламинов в люминесцирующих гранулярных
клетках селезенки у потомства крыс с вторичным им-
мунодефицитом на фоне канцерогенеза в толстой
кишке, является весьма актуальным.

В настоящей работе поставлены следующие зада-
чи: 1) оценить численность клеток макрофагально-
моноцитарного (CD68+-клеток) и клеток лимфоид-
ного происхождения (CD45RO+-клеток) в селезенке
у потомства интактных и спленэктомированных
крыс при индуцировании у него канцерогенеза в
толстой кишке; 2) оценить изменения уровней ка-
техоловых аминов в структурах селезенки и их взаи-
мосвязь с изменениями числа исследуемых клеток
на той же модели исследования.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДИКА
Животные. Эксперименты выполнены на 110 бе-

лых нелинейных крысах-самцах, которые были раз-
делены на 3 группы: 1 – группа контроля, потомство
интактных здоровых крыс (n = 30); 2 – потомство
интактных крыс, которому вводили ДМГ (n = 40);
3 – потомство спленэктомированных самок, кото-
рому вводили ДМГ (n = 40). Все манипуляции с жи-
вотными производили в соответствии с требованиями
“Европейской конвенции о защите животных, исполь-
зуемых в экспериментах” (Директива 86/609/ЕЕС).
Потомство интактных животных получали путем
спаривания 4-месячных здоровых крыс-самок со
здоровыми самцами. Для моделирования у крыс
вторичного иммунодефицитного состояния прово-
дили спленэктомию у крыс-самок (Стручко, 2003).
Потомство спленэктомированных самок получали
через спаривание спленэктомированных крыс-са-
мок (через 1 мес. после операции по удалению селе-
зенки) со здоровыми самцами.

Экспериментальная модель аденокарциномы тол-
стой кишки. В качестве канцерогена использовали
ДМГ (Acros organics, Бельгия) (Jacoby et al., 1991).
Водный раствор ДМГ начинали вводить животным
через 1 мес. после рождения внутрибрюшинно 1 раз
в неделю в дозе 20 мг/кг в течение 1 мес., согласно
известной модели (Jacoby et al., 1991). Выведение
животных из эксперимента осуществляли путем де-
капитации по достижению ими возраста 3 и 6 мес.
Объектом исследования служила селезенка. Ис-
пользовали селезенку только тех крыс, у которых па-
томорфологически были подтверждены неопласти-
ческие новообразования в толстой кишке. Срезы се-
лезенки изучали разными методами.

Иммуногистохимия. Использовали моноклональ-
ные антитела к кластеру дифференцировки 68 типа
(CD68), клон ED-1 (Santa Cruse. США) и к кластеру
дифференцировки CD45RO, клон UCHL1 (Dako,
Дания) (Kumar et al., 2011). Иммуногистохимиче-
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ские реакции визуализировали с помощью оптиче-
ской системы Leica ChromoPlex™ 1 Dual Detection
for BOND (США). Чувствительность и специфич-
ность иммуногистохимических реакций оценивали
с помощью неиммунизированной кроличьей сыво-
ротки. Положительной иммуногистохимической ре-
акцией на антитела считали коричневую окраску мем-
браны клетки. С помощью МКАТ к CD68 идентифи-
цировали клетки макрофагальной природы (Шатских,
Лузикова, 2012; Regh et al., 2012), а с помощью МКАТ к
CD45RO – лимфоциты, преимущественно наивные Т-
клетки памяти (Сохоневич и др., 2015).

Морфометрия. Для оценки количественной ха-
рактеристики иммуногистохимических реакций по-
лучали цифровые изображения микропрепаратов
селезенки с помощью люминесцентного микроско-
па Микромед 3 Люм (Россия), цифровой фотокаме-
ры Canon DS126191 (Тайвань) и персонального ком-
пьютера. С помощью лицензионной программы
“Микро-Анализ” (Санкт-Петербург, 2010) осу-
ществляли количественную оценку интенсивности
мембранных иммуногистохимических реакций. На
каждом срезе измеряли не менее 10 интересующих
полей зрения. Площадь мембранной иммуногисто-
химической реакции определяли посредством авто-
матического выделения интересующего цветового
спектра (окрашенного DAB). Далее определяли долю
окрашенного участка от площади всего снимка в %.

Визуализация катехоламинов. Идентификацию ка-
техоламинов в структурах селезенки осуществляли с
помощью люминесцентно-гистохимическиго метода
Falk B., Hillarp N. (Falk et al., 1962, в модификации
Крохиной и Александровой (1969)). Для выявления
структур селезенки, содержащих катехоламины (до-
фамин, норадреналин) полученные криостатные сре-
зы селезенки подвергали воздействию паров пара-
формальдегида в течение 60 мин при температуре
80°C, после чего срезы высушивали в воздушной сре-
де и заключались в полистирол. Готовые микропрепа-
раты рассматривали под люминесцентным микро-
скопом Люмам-4 (Россия). Катехоламины обнаружи-
вали по реакции конденсации формальдегидом с
образованием конечных продуктов – 3,2-дигидроизо-
хинолинов с ярко-зелeной флуоресценцией.

Уровень катехоламинов в аминосодержащих
структурах селезенки определяли цитоспектрофлуо-
риметрически (Калмыков, 1982), использовали лю-
минесцентный микроскоп Люмам-4 и фотонасадку
ФМЭЛ-1А. Выходное напряжение составляло 600 В.
Свет флуоресценции продуктов реакции катехолами-
нов на препарате, попадая в насадку, проходил через
специальное отверстие (зонд) диаметром 0.5 мм, вы-
резающий в плоскости препарата область, проходил
через интерференционный светофильтр с опреде-
ленной длиной волны. Использовали светофильтр
№ 6 с длиной волны пропускания 480 нм. Содержа-
ние биогенных катехоловых аминов в структурах се-
лезенки оценивали в усл. ед. флуоресценции по

цифровым показаниям шкалы регистрирующего
прибора-усилителя.

Статистическая обработка. Обработку цифровых
данных проводили с помощью электронных таблиц
Microsoft Office Excel 2016 и программы Statistica 8.0
(Stat Soft Inc.) с использованием стандартных мето-
дов параметрической и непараметрической стати-
стики (Sokal, 1981). Тип распределения устанавлива-
ли с помощью критерия Колмогорова−Смирнова с
поправкой Лиллиефорса (Siegel, 1988). Для описа-
ния данных применяли такие стандартные статисти-
ческие показатели, как средняя арифметическая вели-
чина М и ее средняя ошибка m. Последующее множе-
ственное сравнение проводили с помощью LSD-
критерия Фишера. Различия между группами считали
статистически значимыми при p < 0.01 (Гублер, Ген-
кин, 1973; Реброва, 2002).

РЕЗУЛЬТАТЫ
С помощью иммуногистохимической обработки

срезов селезенки моноклональными антителами к
CD68 установлено, что большинство CD68+-клеток
у потомства интактных крыс в возрасте 3 мес. локали-
зованы в красной пульпе. Это мелкие клетки, располо-
женные чаще небольшими скоплениями в 1–2 слоя. У
крыс в возрасте 6 мес. численность популяции
CD68+-клеток в красной пульпе значимо не изменя-
ется (рис. 1а). В периартериальных лимфоидных
муфтах (ПАЛМ) CD68+-клетки представлены круп-
ными клетками с интенсивным мембранным окра-
шиванием, расположенными в наружной зоне не-
большими скоплениями. В лимфоидных узелках –
единичные CD68+-клетки с меньшим накоплением
хромогена, но крупные и локализованы преимуще-
ственно на границе между центром размножения и
зоной мантии. Их численность у 6-месячных крыс
по сравнению с 3-месячными уменьшается практи-
чески вдвое (p < 0.01).

CD45RO+-клетки локализуются, преимуще-
ственно, группами в наружной зоне ПАЛМ. В ос-
новном, это Т-клетки памяти. Также встречаются
единичные клетки в лимфоидных узелках и в крас-
ной пульпе. Число CD45RO-положительных клеток
в ПАЛМ и в красной пульпе у крыс больше в воз-
расте 6 мес., чем в 3 мес. (рис. 1б). При параллельном
люминесцентно-гистохимическом исследовании в
селезенке выявляется специфическое свечение лю-
минесцирующих гранулярных клеток (ЛГК) в тем-
но-зеленой белой пульпе и более светлой оранжево-
зеленой красной пульпе. В герминативном центре
лимфоидного узелка люминесцирующие клетки
имеют преимущественно округлую форму с яркой
желто-белой люминесценцией, расположены ком-
пактно на границе с зоной мантии аналогично
CD68+-клеткам. В ПАЛМ выявляются немногочис-
ленные гранулярные клетки с неярким желтовато-
оранжевым свечением, размер и форма которых
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сильно варьирует. Численность и локализация лю-
минесцирующих клеток у крыс 3-х и 6-месячного
возраста не различаются, однако у них изменяется
содержание катехоламинов. Их уровень наиболее
значимо увеличивается в структурах белой пульпы, а
в красной пульпе, наоборот, уменьшается (табл. 1).

Введение ДМГ потомству интактных крыс приве-
ло к развитию у него небольших опухолевидных об-
разований с умеренной дисплазией эпителия ки-
шечных крипт в возрасте 3 мес. (через 1 мес. после
окончания курса инъекций). А у крыс в возрасте
6 мес. (через 4 мес. после инъекций) в 85% случаев
развивается аденокарцинома с высокой или умерен-
ной степенью дифференцировки. У потомства спле-
нэктомированных крыс в возрасте 3-х мес. после
инъекций канцерогена была выявлена выраженная
дисплазия эпителия кишечных крипт, а через 4 мес.
у них в 100% случаев выявлялась аденокарцинома
умеренной или низкой степени дифференцировки.

Исследовали селезенку только тех крыс, в толстой
кишке которых были выявлены неопластические
образования.

Развитие опухоли в толстой кишке у потомства
интактных крыс привело к перераспределению суб-
популяций CD68+- и CD45RO+-клеток в структурах
селезенки. В возрасте 3 мес. в красной пульпе селе-
зенки количество CD68+-клеток увеличивается у
потомства интактных крыс на 51%, а у потомства
спленэктомированных крыс – более чем в 2 раза
(рис. 2б). Однако в возрасте 6 мес. численность этих
клеток уменьшается с более низким значением у
потомства интактных крыс (рис. 1а). Число CD68+-
клеток в герминативном центре и ПАЛМ по сравне-
нию с контролем значимо не изменяется. Измене-
ния числа клеток, экспрессирующих CD45RO, име-
ют ту же направленность, что и изменения числа
CD68+-клеток. Так, в 3 мес. численность CD45RO+-

Рис. 1. Изменение численности CD68+-клеток в красной пульпе селезенки (а) и CD45RO+-клеток в периартериальных лим-
фоидных муфтах селезенки (б) у потомства от крыс интактных (1, 2) и спленэктомированных (3). Потомство: 1, 3 – интактное,
2 – интактное с введенным канцерогеном ДМГ.
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Таблица 1. Уровень катехоламинов в люминесцирующих структурах селезенки крыс в возрасте 3-х и 6 мес. в контроле
и после введения канцерогена ДМГ

Примечание. ГЦ – герминативный центр, КП – красная пульпа, ЛГК – люминесцирующие гранулярные клетки, МО – микроокру-
жение, ПАЛМ – периартериальные лимфоидные муфты. Различия по сравнению с группой контроля того же возраста достоверны
при аp < 0.01 или бp < 0.001.

Структура

Уровень катехоламинов, усл. ед. (M ± m)

контроль потомство с введенным ДМГ 
от интактных крыс

потомство с введенным ДМГ 
от спленэктомированных крыс

3 мес. 6 мес. 3 мес. 6 мес. 3 мес. 6 мес.

ЛГК-ГЦ 168.5 ± 9.3 242.0 ± 22.5 70.2 ± 5.6б 103.8 ± 7.2б 157.7 ± 3.8 83.5 ± 5.2б

МО-ГК-ГЦ 110.09 ± 7.9 171.3 ± 11.4 112.6 ± 2.4 59.5 ± 4.9б 100.5 ± 1.2 44.6 ± 2.3б

ЛГК-ПАЛМ 87.6 ± 3.9 114.1 ± 0.5 178.6 ± 7.2б 265.1 ± 3.0б 72.9 ± 1.8 б 47.6 ± 0.6 б

МО-ЛГК-ПАЛМ 47.6 ± 0.6 70.0 ± 10.9 47.3 ± 0.5 138.8 ± 16.9а 35.3 ± 1.5 131.4 ± 12.2б

ЛГК-КП 242.9 ± 24.9 199.8 ± 12.9 285.6 ± 2.3 73.7 ± 3.4б 213.4 ±26.1 73.3 ± 4.6б

МО-ЛГК-КП 204.3 ± 23.2 195.8 ± 12.5 215.3 ± 23.5 53.1 ± 1.8б 212.8 ± 8.5 41.3 ± 2.7б



478

ЦИТОЛОГИЯ  том 63  № 5  2021

АРЛАШКИНА и др.

клеток в ПАЛМ увеличивается у потомства интакт-
ных крыс на 10%, а у потомства спленэктомирован-
ных крыс – на 39%. В возрасте 6 мес., наоборот, про-
исходит уменьшение числа CD45RO+-клеток: у
потомства интактных крыс – на 64% (рис. 2г), а у
потомства спленэктомированных крыс – всего на
31% (рис. 1б).

В ходе экспериментов было выявлено, что изме-
нения числа клеток селезенки, экспрессирующих
CD68 и CD45RO, сопровождаются изменением
уровня катехоламинов в ЛГК и лимфоцитах их мик-
роокружения. На фоне ДМГ-индуцированного кан-
церогенеза у потомства интактных крыс в возрасте
3 мес. происходит увеличение уровня катехолами-
нов в ПАЛМ в 2 раза, а в ЛГК герминативных цен-
тров, напротив, отмечается их 2-кратное уменьше-
ние. При этом катехоламиновая обеспеченность
лимфоцитов их микроокружения, а также красной
пульпы остается такой же, как у контрольных крыс
(табл. 1). На более позднем сроке канцерогенеза (у
крыс в возрасте 6 мес.) уровень катехоламинов в
ЛГК герминативных центров по сравнению с кон-

тролем также сокращается (в 2, 3 раза), в их микро-
окружении – практически в 3 раза. На этом сроке
исследования в ПАЛМ (как в ЛГК, так и микроокру-
жении) уровень катехоламинов так же, как и на ран-
нем сроке канцерогенеза, остается повышенным в
2 раза, однако в красной пульпе уменьшается в 2.7 раз
(табл. 1).

Таким образом, увеличение числа CD68+- и
CD45RO+-клеток при канцерогенезе в толстой киш-
ке у потомства интактных крыс в возрасте 3 мес. кор-
релирует с уменьшением уровня катехоламинов в
ЛГК герминативных центров и с увеличением их со-
держания в ЛГК периартериальных лимфоидных
муфт. Уменьшение числа CD68+-клеток в красной
пульпе и сокращение численности CD45RO+-кле-
ток в возрасте 6 мес. сопровождается уменьшением
уровня катехоламинов в ЛГК и микроокружении
герминативных центров и красной пульпы и в то же
время – возрастанием уровня катехоламинов в
ПАЛМ.

Развитие опухоли на фоне врожденного иммуно-
дефицитного состояния сопровождается несколько

Рис. 2. Увеличение численности CD68+-клеток при развитии опухоли в толстой кишке у потомства спленэктомированных
крыс в возрасте 3 мес. (а, б) и уменьшение численности CD45RO+-клеток при развитии той же опухоли у потомства интакт-
ных крыс в возрасте 6 мес. (в, г). Иммуноцитохимия. Клетки CD68+ и CD45RO+ окрашены коричневым цветом. а – потом-
ство интактных крыс без воздействия; б – потомство спленэктомированных крыс, которому вводили канцероген ДМГ; в –
потомство интактных крыс без воздействия; г – потомство интактных крыс, которому вводили ДМГ. Увел. об.: 40×.

a б

в г

Клетки CD68+

Клетки CD45RO+
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иными изменениями уровня катехоламинов в струк-
турах селезенки. У 3-месячного потомства спленэк-
томированных крыс эти изменения в ЛГК в ПАЛМ
носят противоположный характер по сравнению с та-
ковыми показателями у потомства интактных крыс с
ДМГ-индуцированным канцерогенезом (табл. 1), что
сочетается с более значимым возрастанием числа
CD45RO+-клеток у этой группы крыс. В других ис-
следуемых структурах селезенки потомства спленэк-
томированных самок значения катехоламинов оста-
ются на уровне контрольных показателей, что ука-
зывает на их низкую реактивность. В возрасте 6 мес.
при канцерогенезе на фоне иммунодефицита уро-
вень катехоламинов уменьшается практически во
всех исследуемых структурах, при этом в ЛГК в
ПАЛМ их изменение противоположно изменению
аналогичного показателя у потомства здоровых
крыс (табл. 1). Поскольку CD45RO+-клетки локали-
зуются преимущественно в наружной зоне ПАЛМ
на границе с красной пульпой, вероятно, на измене-
ние числа этих клеток оказывают влияние катехола-
мины красной пульпы.

ОБСУЖДЕНИЕ

В ходе эксперимента была выявлена взаимосвязь
изменений числа клеток макрофагально-моноци-
тарной природы (CD68+), лимфоидного происхож-
дения (CD45RO+) и уровня катехоламинов в люми-
несцирующих гранулярных клетках селезенки и их
микроокружении при развитии опухоли в толстой
кишке. Было выявлено, что на ранних сроках онкоге-
неза у потомства интактных крыс (в возрасте 3 мес.)
наблюдается увеличение числа CD68+-клеток в
красной пульпе и CD45RO+-клеток в наружной зоне
ПАЛМ, что, вероятно, можно расценивать как ответ-
ную реакцию этих клеток на антигенную стимуляцию
при развитии опухоли в толстой кишке (Ato et al.,
2004). На более позднем этапе онкогенеза (у крыс в
возрасте 6 мес.) происходит уменьшение CD68+-
клеток красной пульпы и CD45RO+-клеток ПАЛМ,
что может свидетельствовать о миграции клеток из
органа к растущей опухоли (Perse, Cerar, 2011). Из-
вестно, что на активность клеток макрофагально-
моноцитарной природы и миграцию лимфоцитов
способны влиять катехоламины (Кузьмичева, Кисе-
лёва, 2004). Нами экспериментально показано, что
при росте числа клеток CD68+ и CD45RO+ у 3-ме-
сячных крыс снижается уровень катехоламинов в
ЛГК герминативных центров и увеличивается их со-
держания в ЛГК в ПАЛМ, а в возрасте 6 мес. при
уменьшении числа этих клеток, наоборот, происхо-
дит уменьшение уровня катехоламинов в ЛГК и
микроокружении герминативных центров и крас-
ной пульпы и, в то же время, параллельно возрастает
их уровень в ПАЛМ.

Исследование показало, что у потомства спле-
нэктомированных крыс при развитии опухоли тол-

стой кишки отмечаются несколько иные изменения
в реакции клеток макрофагально-моноцитарной
природы и Т-лимфоцитов, а также катехоламиново-
го обеспечения клеток и паренхимы селезенки. Так,
уровень катехоламинов в люминесцирующих грану-
лярных клетках ПАЛМ уменьшается и в возрасте
3 мес., и более значимо в возрасте 6 мес., что ведет к
недостаточной реактивности и уменьшению мигра-
ции к опухоли CD68+- и CD45RO+-клеток (Ato,
2004; Perse, Cerar, 2011).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, у потомства спленэктомирован-
ных крыс в селезенке наблюдается менее выражен-
ная, чем у потомства интактных крыс, реактивность
клеток макрофагально-моноцитарной системы и Т-
лимфоцитов в ответ на развитие опухоли в толстой
кишке. Важную роль при этом играют катехолами-
ны. По нашему мнению, ведущим патогенетиче-
ским звеном недостаточной реактивности клеток се-
лезенки является напряжение гипоталамо-гипофи-
зарно-надпочечниковой системы (Стручко и др.,
2011), ускорение процессов инволюции тимуса и
уменьшение миграции Т-лимфоцитов в селезенку,
что, в конечном итоге, может привести к усугубле-
нию опухолевой прогрессии.
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Reaction of Cd68+, Cd45RO+, and Catecholamine-Containing Spleen Cells 
to the Development of a Colon Tumor in the Offspring of Splenectomized Rat Females

O. M. Arlashkinaa, *, G. Yu. Struchkoa, L. M. Merkulovaa, and M. N. Mikhailovaa

a Ulyanov Chuvash State University. Department of Normal and Topographic Anatomy with Operative Surgery, 
Cheboksary, 428015 Russia

*e-mail: olgaruz1202@mail.ru

The global problem of recent decades is the high prevalence of immunodeficiency states. The factors leading to im-
mune deficiency are manifold. One of them is removal of the spleen. It was shown that splenectomy leads to the de-
velopment of post-splenectomy syndrome. It characterized by manifestations of secondary immunodeficiency and
accidental involution of the thymus. This can negatively affect the reactivity of the cells of the offspring’s immune
system. The aim of the research was to study the reactivity of populations of CD68+, CD45RO+, and cells containing
catecholamines in the spleen of the offspring of splenectomized female rats at the age of 3 and 6 months in response
to tumor development in the colon. It was shown that in the offspring of splenectomized rats against the background
of a low level of catecholamines in the luminescent structures of the white and red pulp of the spleen. the reactivity
of cells of the macrophage-monocytic system and spleen T-lymphocytes to tumor development in the colon is less
pronounced than in the offspring of intact rats. Thus. the course of pregnancy in a state of immunodeficiency caused
by splenectomy leads to a decrease in the level of catecholamines in the spleen of the offspring against the back-
ground of carcinogenesis. which is accompanied by low reactivity of macrophages and T-lymphocytes.

Keywords: immunodeficiency, carcinogenesis, catecholamines, offspring, spleen, splenectomy, CD68+-cells,
CD45RO+-cells
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