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Резюме. Ишда сурункали HCV инфекцияси ва жигар циррози билан оғриган беморларни даволашнинг сте-

рил яллиғланиш ўзгаришига таъсири ўрганилди. Шундай хулосага келиндики, HCV -инфекцияси бўлган беморларда 

қон зардобида яллиғланиш маркерлари (HMGB1, ИЛ-1α, ИЛ-33) даражасининг сезиларли даражада ошиши куза-

тилади, унинг даражаси тўғридан-тўғри жигар шикастланишининг оғирлигига боғлиқ: максимал қийматлар жи-

гар циррози билан оғриган беморларда, минимал қийматлар - пост- HCV -инфекцияси бўлган шахсларда қайд 

этилган. HCV инфекцияси ривожланганда сийдик кислотаси даражаси ҳам ошади, аммо унинг ўзгариши цитокин 

профилига нисбатан камроқ аҳамиятли ва ўзига хосдир. Стандарт вирусга қарши терапия барча гуруҳлардаги 

беморларда HMGB 1, ИЛ-1α, ИЛ-33 ва сийдик кислотаси даражасининг сезиларли даражада пасайишига ёрдам 

беради, бу вирус эрадикациясининг тизимли яллиғланиш интенсивлигини пасайтиришга ижобий таъсирини 

кўрсатади. Яллиғланиш маркерларининг пасайиш динамикаси касалликнинг босқичига боғлиқ: пост- HCV инфек-

цияси бўлган беморларда уларнинг даражалари соғлом одамлар қийматларигача нормаллашади, жигар циррозида 

эса, сезиларли яхшиланишга қарамай, шаклланган цирроз фонида сақланиб қолган иммун яллиғланиш фаоллигини 

акс эттирувчи доимий равишда юқори бўлиб қолади. Олинган маълумотлар HMGB1, ИЛ-1α ва ИЛ-33 нинг HCV 

билан боғлиқ жигар шикастланиши патогенезидаги ролини тасдиқлайди ва уларни жараён фаоллиги ва 

ўтказилаётган терапия самарадорлигини баҳолаш учун қўшимча лаборатория мезонлари сифатида кўриб 

чиқишга имкон беради. 

Калит сўзлар: пост- HCV инфекцияси, сурункали HCV гепатити, жигар циррози, стерил яллиғланиш. 

 

Abstract. This study examined the impact of treatment of patients with chronic HCV infection and liver cirrhosis on 

changes in sterile inflammation. It was concluded that patients with HCV infection exhibit significantly elevated levels of 

proinflammatory markers (HMGB1, IL-1α, IL-33) in the serum, the degree of which directly depends on the severity of 

liver damage: maximum values were recorded in patients with cirrhosis, while minimum values were found in individuals 
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with post-HCV infection. Uric acid levels also increase with the progression of HCV infection; however, their changes are 

less significant and specific compared to the cytokine profile. Standard antiviral therapy significantly reduces the levels of 

HMGB1, IL-1α, IL-33, and uric acid in patients in all groups, indicating the positive effect of virus eradication on reduc-

ing the intensity of systemic inflammation. The dynamics of the decrease in inflammatory markers depends on the stage of 

the disease: in patients with post-HCV infection, their levels normalize to levels found in healthy individuals, while in pa-

tients with cirrhosis, despite significant improvement, they remain persistently elevated, reflecting persistent immune-

inflammatory activity in the context of established cirrhosis. The obtained data confirm the role of HMGB1, IL-1α, and IL-

33 in the pathogenesis of HCV-associated liver disease and allow them to be considered as additional laboratory criteria 

for assessing the activity of the process and the effectiveness of therapy. 

Keywords: post-HCV infection, chronic HCV hepatitis, liver cirrhosis, sterile inflammation. 

 

Термин «печеночные функциональные про-

бы» не совсем корректен, поскольку многие из них 

не оценивают функцию печени, а скорее выявляют 

источник повреждения. Повышение АЛТ и АСТ 

непропорционально уровню ЩФ и билирубина 

указывает на гепатоцеллюлярное заболевание. По-

вышение ЩФ и билирубина непропорционально 

уровню АЛТ и АСТ характеризует холестатиче-

ский тип поражения. Смешанный тип поражения 

определяется как повышение уровня щелочной 

фосфатазы и АСТ/АЛТ. Изолированная гипербили-

рубинемия определяется как повышение уровня 

билирубина при нормальных уровнях щелочной 

фосфатазы и АСТ/АЛТ [5, 3]. Поврежденные клет-

ки печени могут высвобождать некоторые эндо-

генные белки, которые также могут связываться с 

PRR и вызывать вредную асептическую воспали-

тельную реакцию или стерильное воспаление. 

Эти эндогенные белки были названы молекуляр-

ными паттернами, ассоциированными с повреж-

дениями (DAMP), или алармины [4]. Высвобож-

дение аларминов, которые распознаются врож-

денной иммунной системой через рецепторы рас-

познавания паттернов и усиливают воспалитель-

ную реакцию в печени. Существующие доказа-

тельства показывают, что гепатоциты продуци-

руют и секретируют различные медиаторы, кото-

рые играют важную роль в регуляции иммунитета 

и фиброзе [1]. В ответ на воспалительные стиму-

лы алармины способны активно секретироваться 

иммунными клетками (такими как моноциты, 

макрофаги и дендритные клетки) [9]. Поврежде-

ние клеток-хозяев, вызванное патогенной инфек-

цией, также продуцирует алармины, способст-

вующие воспалительным реакциям или стериль-

ному воспалению [6, 7]. Когда клетки сталкива-

ются со стрессом или инфекцией, они подверга-

ются клеточной гибели и разрыву, повреждению 

органелл, метаболическим изменениям и другим 

событиям, которые также являются основными 

источниками аларминов и стерильного воспале-

ния [2]. С одной стороны, воспалительная реак-

ция, связанная со стерильным воспалением, опо-

средованная аларминами, может способствовать 

иммунной защите, поддержанию гомеостаза и 

восстановлению тканей. С другой стороны, нару-

шение регуляции воспалительной реакции также 

может приводить к различным воспалительным 

заболеваниям. Поэтому продукцию аларминов 

необходимо строго контролировать [8].  

Цель исследования: влияние лечения 

больных хронической HCV инфекцией и цирро-

зом печени на изменение стерильного воспаления. 

Материал и методы. В работе были обсле-

дованы 40 здоровых лиц и 64 больной, которые 

имели положительные серологические маркеры 

HCV инфекции. Из них 27 пациентов имели ком-

бинацию маркеров, характеризующих пост ин-

фекцию HBV, у 16 человек имелись серологиче-

ские маркеры, указывающие на хроническую 

HCV инфекцию, и у 22 больных имелись сероло-

гические маркеры хронической HBV инфекции, а 

также был диагносцирован цирроз печени, под-

твержденный эластографией 4F. Все больные по-

лучали стандартное лечение согласно протоколу, 

у которых до лечения, через 1, 3 и 6 месяцев по-

сле лечения проводился забор крови. В составе 

сыворотки крови исследовали методом ИФА по-

казатели аларминов принимающих участие в сте-

рильном воспалении. Определяли уровень высо-

комобильной группы бокса 1 (HMGB1), интер-

лейкина-1α (ИЛ-1α) с применением тест-систем 

«Cusabio Biotech» США, интерлейкина-33 (ИЛ-

33) с тест-системой « Cloud Clone Corp» США, а 

также показатели мочевой кислоты «HUMAN» 

Германия.  

Статистическая обработка была проведена 

методом вариационной статистики с вычислением 

средних величин и их средних ошибок, определе-

нием коэффициента достоверности разности 

Стьюдента-Фишера (t). 

Результаты и их обсуждение. Проведен-

ные исследования показали, что у лиц с пост-

HCV-инфекцией до лечения (1) величина HMGB1 

составляла 122 ± 11,8 пг/мл и значительно пре-

вышала (p<0,01) уровень здоровых лиц (79 ± 8,1 

пг/мл). При хронической HCV-инфекции этот по-

казатель был равен 173± 16,7 пг/мл и находился 

существенно также выше по сравнению, с резуль-

татами пост-инфекции (p<0,05), и достоверно 

больше относительно здоровых лиц (p<0,001). 
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Рис. 1. Изменение исследованных показателей здоровых и больных хроническим гепатитом и циррозом 

с HBV инфекцией 

Примечание: 1 - перед началом лечения; 2 – через 1 месяц после лечения; 3 - через 3 месяца после 

лечения; 4 - через 6 месяцев после лечения. 

*- достоверно отличающиеся величины к показателям здоровых лиц. 
о - достоверно отличающиеся величины к показателям HBV пост инфекции. 
+ - достоверно отличающиеся величины к показателям HBV хронической инфекции. 

^ - достоверно отличающиеся величины к показателям до начала лечения. 
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У пациентов с HCV циррозом печени пока-

затель HMGB1 (251± 26,1 пг/мл) был наиболее 

высокий и достоверно превышал результаты здо-

ровых лиц (p<0,001), кроме того находился выше 

(p<0,001), чем в группе пост-HCV, и значительнее 

(p<0,05), чем при хронической HCV-инфекции 

(рис. 1).  

Через 1 месяц после стандартного лечения 

(2) у пациентов с пост-HCV-инфекцией величина 

HMGB1 находилась на уровне 114 ± 10,7 пг/мл и 

достоверно выше (p<0,05), чем у здоровых. При 

хронической HCV-инфекции величина HMGB1 

составляла 149 ± 15,2 пг/мл и была не существен-

но больше показателей группы пост-инфекции 

(p>0,05) и значительно выше здоровых лиц 

(p<0,001). У пациентов с циррозом печени уро-

вень HMGB1 был равен 209 ± 21,5 пг/мл и пре-

вышал значения здоровых лиц (p<0,001), также 

выше, чем в группе пост-HCV (p<0,001), и значи-

тельнее (p<0,05), показателей хронической HCV-

инфекции. 

Через 3 месяца после лечения (3) величина 

HMGB1 в группе пост-HCV- инфекции составля-

ла 105 ± 10,6 пг/мл и не значительно отличалось 

от здоровых (p>0,05), также была не достоверно 

ниже (p>0,05), чем до лечения. При хронической 

HCV-инфекции уровень HMGB1 был равен 126 ± 

12,3 пг/мл и не существенно выше показателей 

группы пост-инфекции (p>0,05), кроме того зна-

чительно больше здоровых лиц (p<0,01), в тоже 

время достоверно ниже (p<0,05) значений до ле-

чения. У пациентов с циррозом печени показатель 

HMGB1 составлял 188 ± 19,0 пг/мл и превышал 

значения здоровых лиц (p<0,001), также находил-

ся выше, чем в группе пост-HCV (p<0,001), и су-

щественно больше (p<0,05), чем при хронической 

HCV- инфекции (рис. 1). 

Через 6 месяцев после лечения (4) величина 

HMGB1 у лиц с пост-HCV-инфекцией была равна 

96 ± 9,8 пг/мл и не отличаясь значимо от здоро-

вых лиц (p>0,05), а также находилась не досто-

верно (p>0,05) ниже уровня до лечения. При хро-

нической HCV-инфекции уровень HMGB1 со-

ставлял 117 ± 11,5 пг/мл находился не существен-

но выше показателей группы пост-инфекции 

(p>0,05) и достоверно больше здоровых лиц 

(p<0,05), но при этом достоверно ниже (p<0,05) 

показателей до лечения. У пациентов с циррозом 

печени размер HMGB1 находился на уровне 162 ± 

15,9 пг/мл и существенно превышал значения 

здоровых лиц (p<0,001), также находился выше, 

чем в группе пост-HCV инфекции (p<0,01), и зна-

чительнее, чем при хронической HCV-инфекции 

(p<0,05). Этот показатель также был достоверно 

ниже (p<0,05) показателей до лечения. 

В результате проведенных исследований 

ИЛ-1α было обнаружено, что у пациентов с пост-

HCV инфекцией до лечения (1) величина ИЛ-1α 

составляла 96 ± 9,2 пг/мл, существенно превыша-

ла (p<0,01) показатели здоровых лиц (62 ± 6,5 

пг/мл). При хронической HCV-инфекции размер 

ИЛ-1α был равен 141 ± 13,5 пг/мл, что достоверно 

выше, по сравнению со здоровыми лицами 

(p<0,001), а также значительно больше по отно-

шению к группе HCV пост-инфекции (p<0,05). У 

больных с циррозом печени на фоне HCV инфек-

ции показатель ИЛ-1α находился на уровне 213 ± 

22,4 пг/мл и значительно был выше результатов 

здоровых лиц (p<0,001), группы HCV пост-

инфекции больше (p<0,001) и также значительнее 

(p<0,05) группы хронической HCV инфекции. 

Через 1 месяц после стандартного лечения 

(2), у лиц с HCV пост-инфекцией уровень ИЛ-1α 

составлял 92 ± 8,9 пг/мл и находился достоверно 

выше величины здоровых лиц (p<0,05). При хро-

нической HCV-инфекции размер ИЛ-1α был ра-

вен 137 ± 14,2 пг/мл и значительно выше, по 

сравнению со здоровыми (p<0,001), также суще-

ственно выше по отношению к группе пост-HCV 

инфекции (p<0,05). У пациентов с HCV-циррозом 

печени величина ИЛ-1α (191 ± 18,8 пг/мл) пре-

восходила показатели здоровых лиц (p<0,001), и 

группы пост-HCV инфекции (p<0,001), а также 

превышала в показатели (p<0,05) группы хрони-

ческой HCV инфекции. В тоже время, не сущест-

венно (p>0,05) меньше показателей до лечения. 

Через 3 месяца после лечения (3), у лиц с 

пост-HCV инфекцией ИЛ-1α находился на уровне 

86,3 ± 8,2 пг/мл и достоверно выше показателей 

здоровых лиц (p<0,05), также не существенно ни-

же значения до лечения (p>0,05). При хрониче-

ской HCV-инфекции величина ИЛ-1α составляла 

118 ± 11,4 пг/мл и была значительно выше по 

сравнению со здоровыми лицами (p<0,001), и с 

группой HCV пост-инфекции (p<0,05), а также не 

достоверно ниже уровня до лечения (p>0,05). У 

больных с HCV-циррозом печени величина ИЛ-1α 

была равна 168 ± 17,2 пг/мл и существенно выше 

результатов здоровых лиц (p<0,001), больше 

группы HCV пост-инфекции (p<0,001) и значи-

тельнее (p<0,05) группы хронической HCV ин-

фекции. Кроме того, не достоверно (p>0,05) ниже 

показателей до лечения. 

Через 6 месяцев после стандартного лече-

ния (4), у лиц с пост-HCV инфекцией величина 

ИЛ-1α была равна 78,4 ± 7,9 пг/мл и не сущест-

венно больше результатов здоровых лиц (p>0,05), 

также находилась не достоверно ниже значения 

до лечения (p>0,05). При хронической HCV-

инфекции размер ИЛ-1α составлял 104 ± 9,8 пг/мл 

и был достоверно выше по сравнению со здоро-

выми лицами (p<0,01), а также не значительно 

больше относительно группы HCV пост-

инфекции (p>0,05). Кроме того данный показа-

тель находился достоверно ниже результата до 

лечения (p<0,05). У больных с HCV циррозом пе-
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чени величина ИЛ-1α находилась на уровне 129 ± 

13,3 пг/мл и существенно превышал величину 

здоровых лиц (p<0,001), также находилась больше 

группы пост-HCV (p<0,01) и не существенно вы-

ше (p>0,05) группы хронической HCV инфекции. 

В тоже время была достоверно ниже (p<0,01) по-

казателей до лечения. 

В ходе исследования ИЛ-33 установлено, 

что у лиц с HСV пост инфекцией до лечения (1), 

этот показатель был равен 64,2 ± 5,9 пг/мл и дос-

товерно выше (p>0,01) результатов здоровых 

(36,4 ± 3,8 пг/мл). При хронической HСV-

инфекции величина ИЛ-33 составляла 102 ± 9,8 

пг/мл и находилась существенно больше относи-

тельно группы пост-инфекции (p>0,01) и значи-

тельно выше по сравнению со здоровыми лицами 

(p<0,001). У пациентов с циррозом печени на 

фоне HСV инфекции показатель ИЛ-33 нахо-

дился на уровне 157 ± 16,2 пг/мл и был сущест-

венно больше здоровых лиц (p<0,001), значитель-

нее относительно пост-HСV группы (p<0,001), а 

также существеннее (p<0,001) по сравнению с 

хронической HСV инфекцией. 

Через 1 месяц после стандартного лечения 

по протоколу (2), ИЛ-33 у пациентов с HСV пост 

инфекцией находился на уровне 59,1 ± 6,2 пг/мл 

значительно выше (p<0,001) относительно пока-

зателей здоровых. При хронической HСV-

инфекции величина ИЛ-33 была равна 96 ± 9,4 

пг/мл существенно больше относительно пост-

инфекционной группы (p>0,01) и выше по срав-

нению со здоровыми лицами (p<0,001). Показа-

тель ИЛ-33 у пациентов с циррозом печени на 

фоне HСV составлял 135 ± 13,8 пг/мл и находил-

ся существенно значительнее результатов здоро-

вых лиц (p<0,001), выше относительно пост-HСV 

группы (p<0,001) и больше (p< 0,05) по сравне-

нию с хронической HСV инфекцией. Кроме того, 

ИЛ-33 был не достоверно (p>0,05) ниже показате-

лей до лечения. 

Через 3 месяца после лечения (3), размер 

ИЛ-33 был равен 53,4 ± 5,7 пг/мл достоверно 

больше (p<0,05) относительно показателей здоро-

вых. Также недостоверно ниже (p>0,05) относи-

тельно значений до лечения. При хронической 

HСV-инфекции уровень ИЛ-33 составлял 81,3 ± 

7,9 пг/мл значительно был выше относительно 

пост-инфекционной группы (p<0,05) и сущест-

венно больше по сравнению со здоровыми лица-

ми (p<0,001), а также не достоверно ниже (p>0,05) 

относительно показателей до лечения. У больных 

с циррозом печени на фоне HСV величина ИЛ-

33 была равна 118,6 ± 12,4 пг/мл существенно 

больше значения здоровых лиц (p<0,001), выше 

относительно пост-HСV группы (p<0,001) и зна-

чительнее (p<0,05) по сравнению с хронической 

HСV инфекцией. В тоже время ИЛ-33 был не дос-

товерно (p>0,05) ниже показателей до лечения. 

Через 6 месяцев после стандартного лече-

ния (4), величина ИЛ-33 у лиц с HСV пост инфек-

цией составляла 47,9 ± 5,1 пг/мл была недосто-

верно меньше (p>0,05) относительно показателей 

здоровых. Также не достоверно ниже (p>0,05) от-

носительно показателей до лечения. При хрони-

ческой HСV-инфекции показатель ИЛ-33 нахо-

дился на уровне 71,8 ± 7,3 пг/мл достоверно 

больше относительно группы пост-инфекции 

(p<0,05) и существенно выше по сравнению со 

здоровыми лицами (p<0,001). Наряду с этим, был 

достоверно ниже (p<0,05) относительно показате-

лей до лечения. Величина ИЛ-33 у пациентов с 

циррозом печени на фоне HCV была равна 93,5 

± 9,5 пг/мл и находилась значительно выше ре-

зультата здоровых лиц (p<0,001), существенно 

больше относительно пост-HСV группы (p<0,001) 

и не значительно выше (p>0,05) по сравнению с 

хронической HСV инфекцией. Также достоверно 

ниже (p<0,01) относительно показателей до лече-

ния. 

По результатам проведенных исследований 

мочевой кислоты было установлено, что у паци-

ентов с пост-HСV инфекцией до лечения (1) раз-

мер этого показателя составлял 364 ± 35,8 

мкмоль/л не существенно превышал показатели 

здоровых лиц (p>0,05). При хронической HСV-

инфекции величина мочевой кислоты была равна 

457 ± 46,2 мкмоль/л достоверно выше, по сравне-

нию со здоровыми лицами (p<0,05), и не значи-

тельно по отношению к группе HСV пост-

инфекции (p>0,05). У больных с циррозом печени 

на фоне HСV инфекции показатель мочевой ки-

слоты находился на уровне 526 ± 53,1 мкмоль/л 

значительно был выше результатов здоровых лиц 

(p<0,001), достоверно больше группы HСV пост-

инфекции (p<0,05) и также не существенно боль-

ше (p>0,05) группы хронической HСV инфекции. 

Через 1 месяц после стандартного лечения 

(2), у лиц с HСV пост-инфекцией уровень моче-

вой кислоты находился на уровне 352 ± 34,6 

мкмоль/л не достоверно выше величины здоро-

вых лиц (p>0,05). При хронической HСV-

инфекции размер мочевой кислоты был равен 406 

± 39,8 мкмоль/л и значительно выше, по сравне-

нию со здоровыми (p<0,05), и не существенно 

выше по отношению к группе пост-HСV инфек-

ции (p>0,05). У пациентов с HСV-циррозом пече-

ни величина мочевой кислоты составляла 473 ± 

69,7 мкмоль/л достоверно превосходила показате-

ли здоровых лиц (p<0,05), была не достоверно 

больше группы пост-HСV инфекции (p>0,05) и 

превышала не существенно показатели (p>0,05) 

группы хронической HСV инфекции. В тоже вре-

мя, находилась не существенно (p>0,05) меньше 

показателей до лечения. 

Через 3 месяца после лечения (3), у лиц с 

пост-HСV инфекцией уровень мочевой кислоты 
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составлял 343 ± 35,2 мкмоль/л и не достоверно 

выше результатов здоровых лиц (p>0,05), также 

не существенно ниже значения до лечения 

(p>0,05). При хронической HСV-инфекции вели-

чина мочевой кислоты была равна 364 ± 37,1 

мкмоль/л не значительно выше по сравнению со 

здоровыми лицами (p>0,05), и с группой HСV 

пост-инфекции (p>0,05), а также не достоверно 

ниже показателей до лечения (p>0,05). У больных 

с HСV-циррозом печени величина мочевой ки-

слоты составляла 428 ± 43,4 мкмоль/л и была су-

щественно выше результатов здоровых лиц 

(p<0,05), не существенно значительнее группы 

HСV пост-инфекции (p>0,05), а также не значи-

тельно больше (p>0,05) группы хронической HСV 

инфекции. Помимо этого, не достоверно (p>0,05) 

в 1,2 раза ниже показателей до лечения. 

Через 6 месяцев после стандартного лече-

ния (4), у лиц с пост-HСV инфекцией величина 

мочевой кислоты была равна 315 ± 32,4 мкмоль/л 

и не существенно больше показателей здоровых 

лиц (p>0,05), также не достоверно ниже результа-

тов до лечения (p>0,05). При хронической HСV-

инфекции размер мочевой кислоты составлял 345 

± 35,8 мкмоль/л и был не достоверно выше по 

сравнению со здоровыми лицами (p>0,05), также 

не существенно больше относительно группы 

HСV пост-инфекции (p>0,05). В тоже время дан-

ный показатель находился не достоверно ниже 

уровня до лечения (p>0,05). У больных с HСV 

циррозом печени показатель мочевой кислоты 

равнялся 355 ± 36,2 мкмоль/л и не существенно 

превышал величину здоровых лиц (p>0,05), также 

находился не значительно больше группы пост-

HСV (p>0,05) и не существенно выше (p>0,05) 

группы хронической HСV инфекции. В тоже вре-

мя был достоверно ниже (p<0,05) показателей до 

лечения. 

В целом проведенное исследование демон-

стрирует четкую взаимосвязь между уровнем сы-

вороточных маркеров воспаления (HMGB1, ИЛ-

1α, ИЛ-33), мочевой кислоты и стадией HCV-

инфекции, а также их динамику на фоне стан-

дартной противовирусной терапии. До лечения 

выявлена устойчивая закономерность: концентра-

ции всех трех исследуемых цитокинов (HMGB1, 

ИЛ-1α, ИЛ-33) достоверно повышались по мере 

прогрессирования заболевания от стадии пост-

инфекции к хронической инфекции и далее к 

циррозу печени. Наиболее высокие показатели 

были зафиксированы в группе пациентов с HCV-

циррозом, что свидетельствует о прямой корреля-

ции между уровнем системного воспаления, оце-

ниваемого по данным маркерам, и тяжестью по-

ражения печени. Это позволяет рассматривать 

HMGB1, ИЛ-1α и ИЛ-33 в качестве потенциаль-

ных лабораторных индикаторов активности пато-

логического процесса и фиброза при HCV-

инфекции. Уровень мочевой кислоты также про-

демонстрировал тенденцию к росту вместе с тя-

жестью заболевания, однако различия между 

группами пациентов (пост-HCV, хроническая 

HCV) часто не достигали статистической значи-

мости. Достоверное повышение относительно 

здоровых лиц наблюдалось только при хрониче-

ской инфекции и циррозе, а наиболее значимая 

разница была зафиксирована между группой цир-

роза и группой пост-инфекции. 

Проведенное стандартное лечение оказало 

положительное влияние на все исследуемые па-

раметры. Во всех группах пациентов наблюдалась 

тенденция к постепенному снижению уровней 

HMGB1, ИЛ-1α, ИЛ-33 и мочевой кислоты в те-

чение 6 месяцев после терапии. В группе пост-

HCV-инфекции к 6-му месяцу уровни всех марке-

ров снизились до значений, статистически не от-

личающихся от показателей здоровых лиц, что 

указывает на практически полное купирование 

системного воспаления после успешной эрадика-

ции вируса. В группе хронической HCV-

инфекции также было зарегистрировано досто-

верное снижение уровней всех маркеров к 6-му 

месяцу по сравнению с исходными значениями. 

Однако, в отличие от группы пост-инфекции, по-

казатели HMGB1 и ИЛ-1α оставались достоверно 

повышенными относительно здоровых лиц, что 

говорит о сохранении остаточного воспаления, 

несмотря на лечение. В группе цирроза печени 

отмечалась положительная динамика: к 6-му ме-

сяцу уровни всех четырех показателей были дос-

товерно ниже, чем до лечения. Тем не менее, кон-

центрации HMGB1, ИЛ-1α и ИЛ-33 оставались 

существенно повышенными по сравнению не 

только со здоровыми лицами, но и с другими 

группами пациентов. Это подчеркивает наличие 

необратимых изменений и персистирующего ак-

тивного воспалительного процесса даже после 

устранения вируса на стадии цирроза. Динамика 

мочевой кислоты в этой группе была наиболее 

выраженной, и к 6-му месяцу ее уровень уже не 

отличался от показателей других групп и здоро-

вых лиц. Важно отметить, что градация между 

группами (пост-HCV < хроническая HCV < цир-

роз) по уровням провоспалительных цитокинов 

сохранялась на всех этапах наблюдения, даже по-

сле лечения. Это подтверждает, что исходное со-

стояние печени является ключевым фактором, 

определяющим скорость и полноту регресса сис-

темного воспаления после противовирусной тера-

пии. 

Выводы. У пациентов с HCV-инфекцией 

наблюдается значительное повышение уровней 

провоспалительных маркеров (HMGB1, ИЛ-1α, 

ИЛ-33) в сыворотке крови, степень которого на-

прямую зависит от тяжести поражения печени: 

максимальные значения зафиксированы у боль-
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ных циррозом печени, минимальные - у лиц с 

пост-HCV-инфекцией. Уровень мочевой кислоты 

также повышается при прогрессировании HCV-

инфекции, однако его изменения менее значимы и 

специфичны по сравнению с цитокиновым про-

филем. Стандартная противовирусная терапия 

способствует достоверному снижению уровней 

HMGB1, ИЛ-1α, ИЛ-33 и мочевой кислоты у па-

циентов во всех группах, что свидетельствует о 

положительном влиянии эрадикации вируса на 

снижение интенсивности системного воспаления. 

Динамика снижения маркеров воспаления зависит 

от стадии заболевания: у пациентов с пост-HCV-

инфекцией их уровни нормализуются до значений 

здоровых лиц, в то время как при циррозе печени, 

несмотря на значительное улучшение, остаются 

постоянно повышенными, отражая сохраняю-

щуюся иммуновоспалительную активность на 

фоне сформировавшегося цирроза. Полученные 

данные подтверждают роль HMGB1, ИЛ-1α и ИЛ-

33 в патогенезе HCV-ассоциированного пораже-

ния печени и позволяют рассматривать их в каче-

стве дополнительных лабораторных критериев 

оценки активности процесса и эффективности 

проводимой терапии. 
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ВЛИЯНИЕ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКОЙ 

HCV ИНФЕКЦИЕЙ И ЦИРРОЗОМ ПЕЧЕНИ НА 

ИЗМЕНЕНИЕ СТЕРИЛЬНОГО ВОСПАЛЕНИЯ 

 

Абдулазизхожиев Б.Р., Алейник В.А., Жураева М.А., 

Бабич С.М. 

 

Резюме. В работе изучалось влияние лечения 

больных хронической HCV инфекцией и циррозом пече-

ни на изменение стерильного воспаления. Сделано за-

ключение, что У пациентов с HCV-инфекцией наблю-

дается значительное повышение уровней провоспали-

тельных маркеров (HMGB1, ИЛ-1α, ИЛ-33) в сыво-

ротке крови, степень которого напрямую зависит от 

тяжести поражения печени: максимальные значения 

зафиксированы у больных циррозом печени, минималь-

ные - у лиц с пост-HCV-инфекцией. Уровень мочевой 

кислоты также повышается при прогрессировании 

HCV-инфекции, однако его изменения менее значимы и 

специфичны по сравнению с цитокиновым профилем. 

Стандартная противовирусная терапия способству-

ет достоверному снижению уровней HMGB1, ИЛ-1α, 

ИЛ-33 и мочевой кислоты у пациентов во всех группах, 

что свидетельствует о положительном влиянии эра-

дикации вируса на снижение интенсивности систем-

ного воспаления. Динамика снижения маркеров воспа-

ления зависит от стадии заболевания: у пациентов с 

пост-HCV-инфекцией их уровни нормализуются до 

значений здоровых лиц, в то время как при циррозе 

печени, несмотря на значительное улучшение, оста-

ются постоянно повышенными, отражая сохраняю-

щуюся иммуновоспалительную активность на фоне 

сформировавшегося цирроза. Полученные данные под-

тверждают роль HMGB1, ИЛ-1α и ИЛ-33 в патогене-

зе HCV-ассоциированного поражения печени и позво-

ляют рассматривать их в качестве дополнительных 

лабораторных критериев оценки активности процес-

са и эффективности проводимой терапии. 

Ключевые слова: пост-HCV-инфекция, хрониче-

ский HCV гепатит, цирроз печени, стерильное воспа-

ление. 
 


