
Лимфоидная ткань и ее организация постоянно привлекают 
внимание морфологов, физиологов, иммунологов. Особый 
интерес представляют вопросы образования периферической 
лимфоидной ткани и ее защитная роль в существующем 
функциональном комплексе «лимфатическая система — 
лимфоидная (иммунная) система» при формировании иммун-
ного статуса организма [2–4, 12, 21, 39]. Настоящий обзор 
посвящен систематизации сведений об образовании новых 
лимфоидных структур в ходе развития и при патологических 
состояниях, а также факторам, влияющим на эти процессы.
Периферические или вторичные лимфоидные органы 

включают лимфатические узлы, селезенку, скопления диф-
фузной лимфоидной ткани в слизистой оболочке внутренних 
органов (агрегированные лимфоидные узелки — ЛУ, минда-
лины) [20, 22–24, 28, 49]. Основной структурной и функцио-
нальной единицей лимфоидной (иммунной) системы является 
лимфоцит. Большинство лимфоцитов постоянно циркулиру-
ют из крови в ткани и обратно, накапливаясь в лимфоидных 
органах. Лимфоциты могут находиться как поодиночке, так 
и образуя скопления (инфильтрат), а также входя в состав 
лимфоидной ткани, представленной единичными или агре-
гированными ЛУ с герминативными центрами и без них. 
Эктопические очаги скопления иммунокомпетентных клеток 
иногда называют третичными лимфоидными «органами» 
[41]. Последние в отличие от вторичных могут исчезать 
после прекращения воздействия антигенов.
К периферическим лимфоидным образованиям относят 

единичные лимфоциты и их скопления (инфильтрат), ЛУ 
(фолликул), агрегированные ЛУ (nоduli lymphatici aggregati), 
неинкапсулированные лимфатические узлы [20, 22–24, 

28, 49], часто рассматривая их как стадии образования лим-
фатических узлов de novo [24, 32, 36, 37].
В описании периферических лимфоидных структур выде-

ляют инфильтрацию лимфоидными клетками соединитель-
нотканной основы органа, получившей название «лимфоци-
тарной инфильтрации», «лимфоидно-клеточного инфильтра-
та» [11], а также лимфоидные (неолимфоидные) скопления 
(узелки), neolymphoid aggregates [4, 18, 51], которые могут 
рассматриваться как отдельные лимфоидные образования, 
так и в составе «лимфоцитарно-тканевой ассоциации», 
подразумевая ассоциированную со слизистыми оболочка-
ми лимфоидную ткань (MALT) [35]. В свою очередь они 
могут быть факультативными, временными лимфоидными 
структурами [2, 12, 18], возникающими при патологических 
процессах в органах, где в норме лимфоидная ткань отсут-
ствует. Появление их — это проявление компенсаторно-
приспособительной реакции и связано с реактивными измене-
ниями лимфоидной ткани в ответ на различные воздействия 
на организм. Например, ЛУ формируются в портальных 
трактах печени при хроническом вирусном гепатите, щито-
видной железе при аутоиммунном тиреоидите и в других 
органах при различных заболеваниях [4, 5, 18, 40, 41, 47, 48, 
62–65].
Для характеристики лимфоидных структур используют 

термины «новообразование» и производные от него — «нео-
генез лимфоидной ткани» [19], «лимфонеогенез», или «нео-
лимфогенез» [6–8], хотя последний обозначает образование 
лимфы, а не лимфоцитов, реже «неолимфоаденогенез» [50]. 
Следует помнить, что чаще всего понятие «новообразование» 
отождествляется с опухолевым процессом, применительно к 
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лимфоидной системе — с лимфомами, источником которых 
могут быть клетки-предшественники (бласты) и зрелые 
клетки, ставшие атипичными в процессе дифференцировки в 
отношении характера роста и передающие эти свойства при 
последующем делении. Большинство лимфом состоят из B- и 
T-лимфоцитов и имеют моноклональный характер, что помо-
гает отличить лимфомы от реактивных состояний, которые 
являются поликлональными. На этом принципе базируется 
молекулярно-генетическое разделение лимфом и реактивных 
состояний, характеризующихся формированием лимфоид-
ных образований в виде скопления лимфоцитов и ЛУ [17].
Третичные лимфоидные структуры как результат 

реактивных состояний. В практической медицине одной из 
задач является дифференциация реактивных скоплений кле-
ток лимфоидного ряда (или лимфоидно-клеточных инфиль-
тратов) от опухолевого процесса. Трудности их отличия 
могут быть обусловлены и тем, что термином «лимфома» 
обозначают еще и образования, возникшие в результате 
реактивных процессов (так называемая простая лимфома, 
lymphoma simplex), представляющих собой ограниченный 
инфильтрат из лимфоидных клеток без признаков атипии, 
морфологически идентичный ЛУ с более или менее выра-
женными герминативными центрами.
С иммунологической точки зрения, большинство реак-

тивных процессов протекают с вовлечением многочислен-
ных поликлональных лимфоцитов. В лимфоидной ткани 
имеются зоны с преимущественным содержанием В- или 
Т-лимфоцитов. В реактивных условиях каждый компонент 
может увеличиваться или уменьшаться, что приводит к 
изменению всей структуры при формировании иммунного 
ответа. Первоначальное появление скоплений лимфоцитов 
без четких границ можно рассматривать как диффузную, 
или предузелковую, стадию формирования периферических 
органов иммуногенеза. Такие скопления лимфоидной ткани, 
состоящие из лимфоцитов, образуются в период внутри-
утробного развития человека на месте будущих миндалин, 
агрегированных ЛУ, лимфатических узлов, а также в постна-
тальном периоде онтогенеза в стенке пищевода, дыхательных 
и мочевыводящих путей и других органов.
В течение жизни происходит усложнение защитной функ-

ции структур лимфоидной ткани [34]. Мелкие диффузные 
скопления лимфоидной ткани (предузелки) как бы уплот-
няются, приобретают четкие границы, в них формируется 
ретикулярная строма в ассоциации с лимфоцитами, что 
приводит к образованию ЛУ, в том числе и с герминатив-
ными центрами [30, 34, 38], появление последних является 
свидетельством высокой степени дифференцировки иммун-
ной системы. Герминативные центры образуются в ЛУ при 
длительно действующих или сильных антигенных воздей-
ствиях. Следует отметить, что ЛУ органами, как таковыми, 
не являются [30].
При некоторых патологических состояниях длительно 

существующие воспалительные клеточные инфильтраты 
трансформируются в структуры, напоминающие по функции 
и архитектуре ЛУ [40–42]. Накопление мононуклеарных 
клеток может быть вызвано хроническим воспалением, опу-
холевым процессом, инфекцией или аутоиммунными реак-
циями, а также связано с образованием новых лимфоидных 
структур [53]. Они напоминают нормальные лимфоидные 
«органы», развитие которых заканчивается после рождения, 
с сегрегацией в зонах Т- и В-лимфоцитов, дендритных кле-
ток, лимфатических сосудов и посткапиллярных венул. При 
лимфоидном органогенезе активация стромальных клеток 
приводит к высвобождению молекул, которые контролиру-

ют процессы восстановления, распространения и выжива-
ния лейкоцитов. Так, хроническое воспаление, вызванное 
инфекцией, аутоиммунной или иной, неизвестной причиной, 
приводит к накоплению экстранодальной лимфоидной ткани, 
что может предшествовать возникновению MALT-лимфомы 
[11]. Образование лимфоидных структур может возникать и 
спонтанно [31, 62]. Примеры таких ситуаций, когда воспале-
ние сохраняется длительно, а возникающий при этом лим-
фоидный инфильтрат приобретает вид нового лимфоидного 
«органа», — это лимфоидные скопления (ЛУ) при болезни 
Хашимото (аутоиммунный тиреоидит) у человека или тирео-
идитах у крыс, лимфоидные инфильтраты в тимусе при миа-
стении, в синовиальной оболочке суставов при ревматоидном 
артрите, хронической реакции отторжения трансплантата в 
пересаженных органах [40–42, 58, 61].
Для пожилого и старческого возраста характерно увели-

чение лимфоидных инфильтратов в строме, расцениваемых 
многими авторами как проявление аутоиммунных процессов, 
нарастающих с возрастом [14, 35]. При исследовании сек-
ционного материала показано, что у людей старше 40 лет, 
как правило, у женщин, в 25% случаев в щитовидной железе 
обнаруживаются лимфоидные инфильтраты, состоящие в 
основном из зрелых лимфоцитов [13, 27]. Происхождение 
лимфоидных инфильтратов в щитовидной железе и их зна-
чение не совсем ясное. Их появление связывают с наруше-
нием тканевого обмена и не рассматривают как признак 
воспаления [27]. Известно, что некоторые болезни имеют 
аутоиммунный генез, обусловленный потерей толерантности 
лимфоцитов к «собственным» антигенам, что характерно для 
пожилого и старческого возраста.
Лимфоцитарная инфильтрация слизистой оболочки желуд-

ка имеет место при разновидности хронического гастрита — 
лимфоцитарном гастрите. Полагают, что это своеобразная 
иммунопатологическая реакция слизистой оболочки желудка 
на ее обсеменение Helicobacter pylori, которая исчезает при 
излечении [56].
В ответ на повреждение наблюдается формирование ЛУ 

(или «неолимфоидных агрегатов»), которые рассматрива-
ются как временные структуры лимфоидной ткани [2]. Их 
описывают в печени при экспериментальном ожирении и 
коррекции мелатонином, в почке при хроническом нефрите и 
в других органах и тканях при разных заболеваниях [4, 5, 11, 
17, 18, 40–42, 46–48, 56, 58, 61–65].
Подобные эктопические скопления иммунокомпетентных 

клеток (так называемые третичные лимфоидные «органы» 
[41]) могут состоять из дискретных Т- и В-клеточных зон, 
фолликулярных дендритных клеток, специализированных 
посткапиллярных венул и лимфатических сосудов. В отли-
чие от лимфатических узлов третичные лимфоидные обра-
зования не инкапсулируются, что предполагает непосред-
ственное взаимодействие иммунокомпетентных клеток с 
антигенами окружающих тканей. Такое расположение и 
строение позволяют осуществлять антигенную презентацию 
наивным Т- и В-лимфоцитам в непосредственной близости 
от места предполагаемого внедрения инфекционного агента, 
предотвращая его диссеминацию [57].
Формирование третичных лимфоидных образований про-

исходит под влиянием тех же хемотаксических молекул, 
которые участвуют в развитии обычных лимфатических 
узлов. В экспериментах на животных показано, что при раз-
витии лимфоидных образований отмечается высокий уро-
вень фактора некроза опухоли (ФНОα) и интерлейкина-17А 
(ИЛ-17A), индуцирующих экспрессию аттрактантов для Т- и 
В-лимфоцитов, дендритных клеток — хемокинов CXCL12, 
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CXCL13, CCL19 и CCL21 [41, 43, 55, 57]. Продукция 
клетками хемоаттрактантов приводит к миграции наивных 
Т-лимфоцитов в образованные лимфоидные структуры, где 
может осуществляться презентация антигена дендритными 
клетками, приводящая к появлению функционально зрелых 
эффекторных Т-лимфоцитов [43–45].
Развитие лимфоидных образований и воспаление имеют 

много общего. Ключевую роль играют медиаторы вос-
паления, а также цитокины семейства лимфотоксинов и 
ФНОα [42, 59]. Исследования, проведенные на животных, 
полученных с помощью генной инженерии, показали, что 
цитокины и хемокины, являющиеся медиаторами воспаления 
и иммунного ответа, одновременно играют важную роль в 
неогенезе лимфоидной ткани на этапе создания лимфоидной 
ниши в матриксе соединительной ткани [41]. Создание этой 
ниши для поступающих клеток опосредуется компонентами 
внеклеточного матрикса, молекулами адгезии, цитокинами и 
хемокинами. ФНОα и лимфотоксин-α (LT-α) экспрессируют-
ся кроветворными клетками и играют важную роль в актива-
ции цитокинов и хемокинов в мезенхимальных, стромальных 
и эндотелиальных клетках [41]. В поддержании микроархи-
тектуры лимфоидной ткани цитокины воспаления, семейства 
ФНОα и LТ-α тесно взаимодействуют с гомеостатическими 
хемокинами CXCL13, CCL21, CCL19 и CXCL12 [54].
Исследования хемокинов и их рецепторов у мышей при-

вели к пониманию молекулярных и межклеточных взаимо-
действий, которые лежат в основе неогенеза лимфоидной 
ткани [42]. Так у трансгенных мышей с гиперэкспрессией 
лимфоидных хемокинов или LT-α происходит развитие орга-
носпецифических лимфоидных образований. Известно, что 
повышенная экспрессия ФНОα у животных также приводит 
к образованию новых лимфоидных структур и развитию хро-
нических воспалительных реакций [40–42].
ЛУ особенно с герминативным центром при локализации 

вне лимфатического узла рассматриваются как элементы 
новообразования [6–8]. Появлению первичных ЛУ всегда 
предшествует круглой или овальной формы скопление лим-
фоцитов в матриксе соединительной ткани. В ответ на дей-
ствия антигенов увеличивается их размер и в них образуются 
маргинальная зона и герминативный центр, что приводит к 
формированию вторичных ЛУ. В дальнейшем могут наблю-
даться регресс и постепенное исчезновение ЛУ.
Среди лимфоидных образований особо выделяют пери-

васкулярные ЛУ, имеющие особенности строения и мор-
фологически изменяющиеся с возрастом [22, 23, 30, 38]. 
Первоначально периваскулярные ЛУ образуются вокруг 
лимфатических капилляров или венул в виде скоплений лим-
фоидных клеток. В последующем в них появляются гермина-
тивные центры и сосудистая сеть. Периваскулярные ЛУ под-
держивают иммунный гомеостаз, образуя систему быстрого 
ответа на антиген, который циркулирует в крови или лимфе.
Для реализации адаптивного иммунного ответа требуется 

участие вторичных лимфоидных органов, в том числе и 
лимфатических узлов. Количество вторичных лимфоидных 
органов, формирующихся в процессе эмбриогенеза, ограни-
чено и не всегда позволяет эффективно развить иммунный 
ответ на антигенную стимуляцию [6, 57]. Подтверждением 
адаптационных процессов служит появление крупных лим-
фоидных скоплений — ЛУ [6]. Не безучастны в этом отно-
шении и лимфатические узлы, неотъемлемой составной 
частью которых являются ЛУ, которые появляются неза-
долго до рождения или вскоре после него при антигенном 
воздействии. ЛУ в периферических лимфоидных органах 
рассматриваются как признак морфологической зрелости 

органов иммунной системы и их готовности выполнять 
защитные функции. Необходимо отметить, что после поли-
химиотерапии в лимфатических узлах имеет место дистопия 
ЛУ с герминативными центрами и без них [1, 15, 16]. При 
этом ЛУ располагаются не только в корковом веществе, но 
и в центре паракортикальной зоны, на ее границе с мозговым 
веществом и даже в самом мозговом веществе. Это доказы-
вается иммуногистохимическим методом при использовании 
антител к CD38, которые специфичны для зрелых клеток 
В-линии (плазмоциты и плазмобласты). CD38-позитивные 
клетки отсутствуют в ЛУ, расположенных в области мозго-
вых тяжей, что указывает на их новообразование в мозговом 
веществе в условиях полихимиотерапии [16]. Усиление про-
лиферации лимфоцитов в результате озоно- и фитотерапии 
сопровождается образованием ЛУ как в субкапсулярной 
зоне, так и за ее пределами, в частности, в области мозговых 
тяжей лимфатического узла, претерпевшего возрастные 
изменения [9, 50].
Неогенез лимфатических узлов. Вопрос образования 

новых лимфатических узлов является довольно спорным 
и широко обсуждается в литературе [20, 29, 32, 33, 36, 
37]. Известно, что лимфатический аппарат человека, вклю-
чающий, прежде всего, лимфатические узлы, формируется 
внутриутробно. Морфогенез лимфатических узлов описан 
достаточно подробно. Образование их связано с количеством 
в различных регионах и около органов [10, 28]. В расши-
ряющийся просвет эмбриональных лимфатических сосудов 
вместе с их эндотелием инвагинируют прилежащие крове-
носные сосуды с более толстыми стенками. В межсосудистой 
соединительной ткани при такой инвагинации постепенно 
накапливаются лимфоциты. Сходным образом можно пред-
ставить морфогенез ЛУ и агрегированных ЛУ [20].
Закладка первых лимфатических узлов происходит 

у эмбрионов человека в период 5–8 нед. Они появляются в 
виде скоплений мезенхимы по ходу лимфатических сосудов. 
Вскоре из мезенхимы образуется ретикулярная ткань, состав-
ляющая строму органа. В это место мигрируют лимфоциты 
и формируются скопления — первичные ЛУ без герминатив-
ного центра. Одновременно появляется подразделение органа 
на корковое и мозговое вещество. Анатомически сформиро-
ванными лимфатические узлы становятся у 8–10-недельных 
плодов. Сроки формирования лимфатических узлов могут 
варьировать, и появление их закладок в отдельных областях 
тела человека может происходить в различные периоды 
внутриутробного развития, вплоть до рождения и даже после 
него.
В пренатальном онтогенезе лимфатические узлы проходят 

3 стадии структурных изменений, сменяющих постепенно 
друг друга: на I стадии появляется скопление лимфоидных 
клеток в соединительной ткани (первичная дифференциров-
ка), на II стадии происходит образование краевого синуса 
и соединительнотканной капсулы; на III стадии (вторичная 
дифференцировка) формируются корковое и мозговое веще-
ство, ЛУ, промежуточные синусы, мозговые тяжи [32].
Лимфатические узлы — весьма реактивные структуры, 

и их конструкция перестраивается в течение всей жизни. 
Большинство исследователей считают, что основой для 
их развития является сплетение лимфатических сосудов 
[10, 21, 28]. По мере увеличения возраста человека количе-
ство лимфатических узлов уменьшается в 1,5–2 раза в силу 
инволюции лимфоидной ткани. Оно может уменьшаться за 
счет срастания двух узлов, расположенных рядом, в более 
крупный лимфатический узел, что происходит у людей стар-
шего возраста.
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У новорожденных крыс отмечено слияние мелких лим-
фатических узлов, что обусловливает их вытянутую форму 
[25, 26, 29]. При этом нельзя признать существование общего 
лентовидного брыжеечного лимфатического узла у ново-
рожденной крысы, так как есть постепенно дифференцирую-
щаяся общая фетальная закладка — цепочки лимфоидных 
зачатков лимфатических узлов [22, 23]. Укрупнение послед-
них происходит при одновременном уменьшении их числа в 
топографической группе.
В норме лимфоидные органы, в том числе и лимфатиче-

ские узлы, возникают лишь в период развития плода (органо-
генез) и в процессе жизни не обновляются, не регенерируют 
[24, 28], а со временем претерпевают жировую дистрофию 
и склерозирование [7, 8, 24, 28], что ведет к снижению 
дренажно-детоксикационной и иммунной функций лимфа-
тической системы. На этапе позднего онтогенеза может про-
исходить не слияние, а фрагментация лимфатических узлов, 
что приводит к увеличению их числа на фоне прогрессирую-
щей атрофии лимфоидной ткани [9, 50].
Новые лимфатические узлы возникают спонтанно при 

хронических воспалительных процессах, длительно неза-
живающих ранах, аутоиммунных заболеваниях [56, 62–64]. 
Активация и образование новых лимфатических узлов (нео-
лимфогенез) связаны в основном с развитием рака [7, 8] и 
применением противоопухолевой терапии [1, 15, 16, 19]. 
Реакция лимфатических узлов при неопластическом пораже-
нии идет по двум путям. Первый — проявляется гиперплази-
ей ретикулярных и лимфоцитарных элементов, увеличением 
герминативных центров в ЛУ, расширением синусов, вто-
рой — компенсаторными процессами, для которых характер-
но изменение или извращение токов лимфы. Наряду с этим, 
возможно образование лимфатических узлов de novo (в том 
числе в местах их необычного расположения) как проявление 
компенсации нарушенного лимфообращения и сниженной 
иммунной функции.
Эктопический неолимфогенез, в частности, наблюдается 

при раке молочной железы, когда происходит блок «сторо-
жевого» подмышечного лимфатического узла [7, 8]. При 
этом были обнаружены новые анатомические структуры 
узловой формы, которые на срезе напоминали лимфатиче-
ские узлы при отсутствии ворот и четкой дифференцировки 
внутренней структуры на корковое и мозговое вещество. 
Эти вторичные, или вновь образованные, лимфатические 
узлы имели 1 или 2 приносящих сосуда и один выносящий. 
Образование новых лимфатических узлов происходит с обя-
зательным участием лимфатических сосудов [32]. Факт лока-
лизации мелких лимфатических узлов за пределами крупного 
узла является свидетельством их новообразования.
В ходе проведенного анализа экспрессии генов хемокинов 

и их рецепторов при лимфоидном неоорганогенезе выяв-
лено повышение экспрессии генов CCL16, XCR1, CYFIP2, 
TNFSF14 [8]. Предполагается, что эти молекулы продуциру-
ются не только макрофагами и Т-лимфоцитами, но и другими 
клетками, природу которых предстоит выяснить. Возможно, 
выработка цитокина семейства фактора некроза опухоли 
(TNFSF14) активированными лимфоцитами и макрофагами 
привлекает лимфоциты и макрофаги с последующим запу-
ском каскада взаимодействий хемокинов (ССL16, XCR1) и 
их рецепторов, что приводит к эктопическому образованию 
лимфатических узлов.
Стимуляция неолимфогенеза и протезирование функ-

ции лимфоидной ткани. Интерес исследователей к созда-
нию средств и способов, стимулирующих неолимфогенез [8, 
9, 19, 50–52, 60], довольно высок. Это связано со снижением 

иммунной функции, развитием иммунодефицита при утрате 
лимфоидных образований в результате инволюции лимфоид-
ной ткани и хирургического удаления лимфатических узлов. 
При этом возникает необходимость инициировать образова-
ние лимфоидных структур (ЛУ, лимфатических узлов), что 
определяет новое научное направление в лимфологии.
Для стимуляции неолимфогенеза используют препарат 

«Олипифат», который получен из лигнина и содержит гуми-
новые соединения [19]. Его свойства, в частности, индукцию 
неогенеза лимфатических узлов в мышечной ткани живот-
ных связывают с продуктами глубокого гидролиза лигнина 
[19]. Этот процесс идентичен по ключевым механизмам про-
цессу неогенеза лимфоидной ткани при аутоиммунных забо-
леваниях и некоторых инфекциях [5, 11, 17, 18, 46, 47, 56, 
58, 61–65], но имеет другой инициирующий фактор. Эффект 
препарата «Олипифат» обусловлен развитием местной тка-
невой реакции на введенное вещество. Наличие зоны некроза 
привлекает лимфоциты и макрофаги к месту его введения 
и их активацию. Это приводит к интенсивной выработке 
активированными лимфоцитами и макрофагами цитокинов 
семейства фактора некроза опухоли, а последующий каскад 
взаимодействий цитокинов влечет за собой эктопическое 
образование лимфатических узлов [19].
Исследована возможность образования нового лимфати-

ческого узла при введении гомогената брыжеечного узла в 
печень [8]. К концу 1-го месяца в печени методом компью-
терной томографии были обнаружены очаговые образо-
вания, представленные лимфоидной тканью. Полученные 
данные свидетельствуют в пользу неолимфогенеза в экспе-
рименте [8].
С возрастом в лимфатических узлах происходят утолщение 

капсулы и трабекул, увеличение содержания соединительной 
ткани, замещение паренхимы жировой тканью. Узлы, пре-
терпевшие возрастные изменения, становятся непроходимы-
ми для лимфы. Считается, что регенерация их возможна при 
условии, если сохранены приносящие и выносящие лимфа-
тические сосуды и, хотя бы частично, ретикулярная ткань, 
пролиферация клеток которой сопровождается заселением 
стволовыми клетками и их последующей дифференциров-
кой. Вероятность появления новых лимфатических узлов 
повышается в пожилом и старческом возрасте при исполь-
зовании лимфотропных технологий озоно- и фитокоррекции 
[9, 50]. Это происходит путем фрагментации лимфатиче-
ского узла за счет обособления выступающих отделов кор-
кового вещества и усложнения структуры эктопированных 
ЛУ за пределами лимфатического узла. В структуре обра-
зованного лимфатического узла первоначально преобладает 
корковое вещество, в последующем дифференцируется и 
мозговое вещество. Значение данного факта заключается 
в расширении представлений о потенциальных возможностях 
лимфатической системы в пожилом и старческом возрасте 
и возможности реализовать лимфотропный эффект озоно- 
и фитотерапии с повышением неспецифической резистент-
ности организма посредством неолимфогенеза.
В литературе обсуждается возможность протезирования 

иммунной функции лимфоидной ткани. Доказано, что в 
некоторых случаях функцию лимфатического узла при его 
отсутствии может брать на себя печень [51]. В печени встре-
чаются антигенпрезентирующие клетки и Т-лимфоциты, 
а также образуются неолимфоидные агрегаты (вторичные 
ЛУ) [51]. В таких структурах происходит активация клеток 
Т-киллеров и Т-хелперов, участвующих в дальнейшей стиму-
ляции В-лимфоцитов, но из-за отсутствия необходимого для 
В-лимфоцитов микроокружения второй процесс у мышей 
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без лимфатических узлов не идет. Эти данные получены 
при изучении линии мышей (aly/aly), генетически лишен-
ных лимфатических узлов [51]. Полагают, что сведения о 
«неолимфоидных агрегатах» могут стать весьма перспектив-
ным направлением в вакцинации и изменят представления об 
иммунном ответе.
Протезировать иммунную функцию пытаются посред-

ством создания «искусственного лимфатического узла». 
В практической медицине используется композиция «искус-
ственный временный лимфатический узел с ксенолимфо-
цитами» на основе сорбента СУМС-1 [3]. Для замещения и 
восстановления нарушенных функций собственного регио-
нарного лимфатического узла при патологии композиция 
«искусственный временный лимфатический узел» помеща-
ется на раневую поверхность, например при ожогах. Сорбент 
за счет присущих ему физико-химических свойств обеспечи-
вает транспортную и детоксикационную функции, а ксено-
лимфоциты, продуцируя биологически активные вещества, 
осуществляют иммунную регуляцию.
Проведена имплантация мышам искусственного лимфати-

ческого узла на основе коллагенового каркаса, инфильтри-
рованного стромальными и дендритными клетками из тимуса 
[52, 60]. Стромальные клетки привлекают в искусственный 
узел T- и B-лимфоциты здорового организма. Имплантация 
искусственного лимфатического узла мыши с нефункциони-
рующей иммунной системой приводит к продукции иммун-
ных клеток и их миграции. Полагают, что такая форма 
биоинженерии является значительным шагом на пути пере-
носа целой иммунной системы пациенту для противодействия 
СПИДу и неопластическим процессам.
Таким образом, исследование особенностей морфогенеза 

компонентов лимфоидной ткани является предпосылкой для 
создания искусственных лимфоидных структур, воспроизво-
дящих их функцию. Перспективным является поиск средств 
и способов, которые позволили бы скорректировать иммуно-
логический статус организма при протезировании функций 
лимфоидной ткани путем активации неолимфогенеза.
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PERIPHERAL LYMPHOID STRUCTURES: 
FORMATION AND FUNCTION

The problem of the formation of new lymphoid structures 
(neolymphogenesis) is quite controversial and widely discussed 
in the literature. Under normal conditions, lymphoid organs 
arise only in the process of fetal development (organogenesis), 
however in long-standing chronic inflammatory processes, non-
healing wounds, autoimmune diseases, oncologic pathology 
spontaneous formation of new lymphoid structures was noted. 
The structures of the peripheral lymphoid formations include 
the lymphocytes arranged singly and in clusters (infiltration), 
lymphoid nodules and lymph nodes. The morphogenesis of the 
components of lymphoid tissue and the possibility of creating 
artificial lymphoid structures, reproducing the function of the 
natural ones, is demonstrated. Important role in the development 
of lymphoid structures is played by mediators of inflammation, 
cytokines of the family of lymphotoxins, tumor necrosis factor. 
The possibilities of prosthetic substitution of the functions of the 
lymphoid structures are described for the activation of protective 
processes in the body.
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