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Резюме. Мазкур ишда сурункали В ва С вирусли гепатитлар ва уларнинг оқибатлрида организмда цитокин 

ҳолатининг аҳамияти таҳлил қилинган. Маълумотлар таҳлили шуни кўрсатадики, Th1-ҳужайралар 

индукциясининг етишмаслиги ва Th2-ҳужайра фаолиятининг ошиши асосан сурункали С вирусли гепатитда вирус 

персистенцияси билан боғлиқ. В ва С вирусли гепатитларни итаниб олиш ҳамда вируслар реплиукацияси 

жараёнларида яллиғланиш цитокинларидан IL-2, IL-6 ва альфа-ўсма некрози омили Т-лимфоцитлар 

субпопуляцияси мувозанати ва уларнинг фаоллашуви ҳамда яллиғланиш цитокиларининг ҳосил бўлишини 

бошқаришни таъминлайди. 

Калит сўзлар: фиброз, цирроз, гепатоцеллюляр карцинома, апоптоз, цитокинлар, ҳужайравий 

иммунитет, интерферон, интерлейкинлар. 

 

Abstract. This paper analyzes a review of the literature on the significance of the cytokine profiles of the body in 

chronic viral hepatitis B and C, as well as in their outcomes. Analysis of the data showed that insufficient induction of Th1 

cells and increased Th2 cell activity are often associated with the persistence of the virus in chronic hepatitis C. In the 

process of recognition of viral hepatitis B and C, as well as suppression of viral replication, proinflammatory cytokines 

IL-2, IL-6 and tumor necrosis factor-α contribute to the regulation of the balance of T-lymphocyte subpopulations, their 

activation and the synthesis of anti-inflammatory cytokines. 

Key words: fibrosis, cirrhosis, hepatocellular carcinoma, apoptosis, cytokines, cellular immunity, interferon, 

interleukins. 

 

Постоянное внимание многих ученых до 

сих пор привлечено к проблемам хронических 

вирусных гепатитов из-за их широкой распро-

страненности и развития тяжелых исходов в виде 

фиброза, цирроза печени и гепатоцеллюлярной 

карциномы, что требует безотлагательной и свое-

временной диагностики и мониторинга этих эта-

пов развития для раннего вмешательства коррек-
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ции протокола лечения. Исходы хронических ви-

русных гепатитов зависят от иммунореактивности 

организма хозяина [1, С.687-698]. 

Цитокины являются ключевыми медиато-

рами иммунореактивности организма, регули-

рующими воспалительный процесс и формирова-

ния специфического иммунного ответа, который 

отвечает за естественную элиминацию вируса ге-

патита из организма [13,С.6-12]. Под контролем 

этого класса регуляторных белков протекают все 

клеточные события: пролиферация, дифференци-

ровка, апоптоз, специализированная функцио-

нальная активность клеток [14,С.23–27]. Цитоки-

ны определяют выживаемость клеток, стимуля-

цию или ингибирование их роста, дифференци-

ровку, функциональную активацию и апоптоз. 

Именно цитокинами регулируются большинство 

иммунных реакций организма, формируется ха-

рактер иммунологического ответа [15, С. 16-22, 

16, С.14-16.]. Антигенная стимуляция приводит к 

секреции цитокинов “первого поколения” – IL-1 и 

IL-6, ФНО-α, которые индуцируют биосинтез 

центрального регуляторного цитокина IL-2, а 

также IL-3, 4, 5, INF γ и др. В свою очередь, цито-

кины “второго поколения” влияют на биосинтез 

ранних цитокинов. Такой принцип действия по-

зволяет не только регулировать иммунный ответ, 

но и амплифицировать его, вовлекая в реакцию 

все возрастающее число клеток. Основными клет-

ками-продуцентами цитокинов являются Тh и 

макрофаги, которые выполняют главные функции 

в поддержке приобретенного и врожденного им-

мунитета. Т-хелперы 1 типа (Th1) продуцируют 

IL-2 и INF-γ, тогда как Т-хелперы 2 типа (Th2) - 

IL-4, IL-5, IL-6, IL-9, IL-10 и IL-13. Th1 осуществ-

ляет хелперную функцию в формировании кле-

точного иммунитета, а Th2-гуморального. Нару-

шение баланса цитокинпродуцирующей активно-

сти Тh1 и Th2 типа играет значительную роль в 

развитии хронической HСV и HBV-инфекции. 

На сегодняшний день известно, что цитоки-

ны, секретируемые иммунными клетками имеют 

решающее значение в клеточно-опосредованных 

и гуморальных иммунных реакциях, а также в 

противовирусной активности, процессах вирусно-

го клиренса, апоптоза и фиброгенеза [55, С.23–

27,30, С. 185–193]. Цитокины и иммунные клетки 

взаимодействуя друг с другом и образуют слож-

ную сеть иммунного ответа, что определяет раз-

витие и прогрессирование гепатитов. Цитокины 

не только играют ключевую роль в клиренсе [24, 

С.31–35], но также являются незаменимыми для 

NK-клеток и цитотоксических Т-клеток, чтобы 

сбалансировать их функцию в иммунном ответе 

[58, С.756–763].  

Глубокое изучение и изыскание каждого из 

цитокинов позволит все шире использовать их 

при диагностике и лечении многих заболеваний.  

Th1-ассоциированные цитокины и HBV, 

HСV-инфекции. Клетки Th1 дифференцируются 

от нативных CD4+ Т-клеток (Th0-клетки) в при-

сутствии IL-12 и IL-18 и опосредуют клеточные 

иммунные ответы путем продуцирования проти-

вовоспалительных цитокинов, таких как IFN-γ, 

IL-2 и ФНО-α [26, С. 894–901]. Th1-

ассоциированные цитокины хорошо известны, 

они играют центральную роль в клиренсе как ост-

рой, так и постоянной HBV инфекции, а также 

вносят вклад в иммунопатологию и влияют на 

патогенез заболевания печени [44, С.18892]. 

Интерфероны (IFN) являются первой лини-

ей защиты организма от вирусных инфекций и 

ключевыми цитокинами, которые несут ответст-

венность за индукцию антивирусного состояния в 

клетках, а также за активацию и регулирование 

клеточных компонентов врожденного иммуните-

та, таких как NK-клетки [54, С.373–381.]. IFN иг-

рает ключевую роль в разрешении острого гепа-

тита В и может быть основным посредником при 

нецитолитическом контроле инфекции HBV [36, 

С.65–91].  

IFN I типа (содержат несколько IFN-α и 

один IFN-β) и IFNs III типа (IFN -γ1, -γ2, & -γ3; 

также обозначаются как IL29, IL28A и IL28B) 

продуцируются клетками, инфицированными ви-

русами и ключевыми дозорными клетками врож-

денная иммунная система: макрофаги и дендрит-

ные клетки (ДК). IFN I и II типа необходимы для 

защиты от вируса. Действие интерферонов α и β 

на иммунный ответ проявляется в усилении вы-

работки некоторых цитокинов (в частности, ИЛ-1 

и 2), хотя в функциональном отношении интер-

фероны часто выступают как их антагонисты. В 

достаточно высоких дозах интерфероны α и β по-

давляют как гуморальный, так и клеточный им-

мунный ответ, однако в более умеренных концен-

трациях оказывают иммунорегуляторное дейст-

вие, что скорее всего реализуется в естественных 

условиях in vivo [32, С.388–391]. III тип IFN име-

ет более ограниченную роль, выполняя вирусную 

защиту на эпителиальных поверхностях дыха-

тельной системы и желудочно-кишечного тракта 

[48,С.100-151;49,С.5670–5677]. IFN-γ может спо-

собствовать индукции interferon-stimulatedgene 

(ISG). IFN-γ был обнаружен в очень высоких кон-

центрациях в сыворотке шимпанзе с острой ин-

фекцией HCV [52, С.2060–2070] и у пациентов с 

хронической инфекцией HCV [56, С.978–988]. 

Интерферон-гамма (IFNγ) продуцируется Т-

лимфоцитами и натуральными клетками-

киллерами (NK). По большинству своих биологи-

ческих свойств IFNγ сходен с α-IFN, однако его 

иммуномодулирующие свойства выражены в 100-

1000 раз сильнее. γ-ИФН активирует мононукле-

арные фагоциты; повышает экспрессию молекул 

МНС I и II класса; непосредственно влияет на 
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дифференцировку Т- и В-лимфоцитов; активирует 

нейтрофилы и NK- клетки. В эксперименте были 

показаны выраженные антипролиферативные и 

иммуномодулирующие эффекты IFNγ [41, 

С.10412–10420]. IFNγ совместно с другими цито-

кинами принимает участие в регуляции активно-

сти Th1-клеток и цитотоксических Т-лимфоцитов. 

IL-2 активирует пролиферативный и 

дифференцировочный ответы Т- и В-лимфоцитов, 

тогда как IFNγ, ингибируя пролиферативный 

ответ лимфоцитов, участвует в созревании как Т-, 

так и В-лимфоцитов и, в частности, повышает их 

чувствительность к IL-2 путем амплификации его 

рецепторов [47, С.14–18].  

Интерлейкин-1 представлен двумя поли-

пептидами ИЛ-1-α и ИЛ-1-β. Стимуляторами вы-

деления ИЛ-1 являются компоненты клеточных 

стенок бактерий (липополисахарид) и медиаторы 

воспаления, выделяемые активированными клет-

ками. Больше всего ИЛ-1 вырабатывают макро-

фаги. На всех клетках организма имеются рецеп-

торы к ИЛ-1, и это обуславливает его разнообраз-

ные эффекты на организм. Обладая снотворным 

действием, этот цитокин вызывает снижение ра-

ботоспособности, гиподинамию; стимулирует 

продукцию кортикотропина и кортикостероидов, 

подавляет гипоталамическую секрецию сомато-

либерина и стимулирует выработку соматостати-

на, что вызывает ослабление анаболизма, протео-

лиз и освобождение аминокислот из скелетных 

мышц, усиление секреции синовиальной жидко-

сти и резорбтивные изменения в костях и хрящах, 

что проявляется костно-мышечно-суставными 

болями, а также снижение продукции инсулина. В 

настоящее время известно, что дисбаланс в про-

дукции белков семейства интерлейкин-1 (IL-1β, 

IL-1RA, IL-1RI), влияет на характер протекания 

воспалительных заболеваний и является одним из 

пусковых механизмов патологических процессов 

[19,С.4–10]. IL-1β – провоспалительный цитокин, 

он активирует В- и Т-лимфоциты, стимулирует 

синтез белков острой фазы, некоторых цитокинов, 

молекул адгезии и простагландинов [40, С.148– 

151]. Кроме того, IL-1β стимулирует хемотаксис, 

фагоцитоз воспалительных клеток, повышает 

проницаемость сосудистой стенки, является ме-

диатором взаимодействий между иммунной и 

нервной системами, индуцирует экспрессию кол-

лагенов I и III типа и обладает митогенным дейст-

вием на фибробласты посредством стимуляции 

экспрессии PDGF и его рецептора на поверхности 

последних [19, С.4–10]. В клетках печени провос-

палительные цитокины IL-1A и -1B экспрессиру-

ется в основном резидентными тканевыми мак-

рофагами (клетками Купфера) и Т-клетками. Бы-

ло показано, что уровень IL-1β в плазме крови 

значительно повышен при ВГС по сравнению с 

другими заболеваниями печени [27, С.48–56]. 

Фактор некроза опухолей, образуется в виде 

двух фракций. ФНО-α (кахектин) вырабатывается 

макрофагами, лимфоцитами, тучными клетками и 

микроглией. ФНО-β (лимфокин) образуется лим-

фоцитами. Кахектин является мощным пироге-

ном, тормозит активность центра голода и стиму-

лирует центр насыщения в гипоталамусе, что ве-

дет к потере веса, обладает сильным контринсу-

лярным эффектом, стимулирует синтез белков 

острой фазы печени, индуцирует апоптоз гепато-

цитов и клеток желудочно-кишечного 

тракта.ФНОα– играет ключевую роль в различ-

ных видах вирусных инфекций.ФНО-α секрети-

руется главным образом макрофагами, хотя его 

способны продуцировать и другие типы клеток, 

например, Т – и В-лимфоциты. Наработка ФНО -α 

регулируется на транскрипционном и посттранс-

крипционном уровнях [27,С.48–56]. Он связыва-

ется со специфическими мембранными рецепто-

рами, что приводит к активации факторов транс-

крипции, регулирующих гены интерлейкинов 1 и 

6 (IL-1, IL-6), простагландинов, фактора актива-

ции тромбоцитов, факторов роста (TGF-β), гор-

монов, в частности, адреналина. Он считается 

ключевым цитокином, участвующим в иммунном 

патогенезе HBV-инфекции [38, С.4788–4793]. 

ФНО-α не только участвует в иммунном ответе 

хозяина против HBV, но также опосредует воспа-

ление печени и повреждение гепатоцитов после 

HBV-инфекции. Например, инфекция HBV при-

водит к повышенному уровню ФНО-α, что имеет 

отношение к циррозу и печеночной энцефалопа-

тия (HE) [62, С.577–580; 50, С.110–116]. Исследо-

вания показали, что сывороточные уровни ФНО-α 

и его рецептора значительно увеличиваются у 

HBV-инфицированных пациентов [57, С.6226–

6235.; 61, С.1624–1630]. Развитие патологических 

процессов, ключевым цитокином в которых явля-

ется ФНО-α, может быть обусловлено уровнем 

экспрессии не только его самого, но и его рецеп-

торов. ФНО -α реализует свои эффекты через 2 

типа рецепторов, которые могут существовать в 

мембранно-связанной и в растворимойформе: ре-

цептор TNFI типа (TNFRI) известный как p55 или 

p60, и рецептор TNFII типа (TNFRII), обозначае-

мый как p75 или p80. От уровня их экспрессии 

зависят биологические эффекты этого медиатора. 

TNFRI конститутивно экспрессируется практиче-

ски на всех клетках млекопитающих, тогда как 

TNFRII – преимущественно на клетках иммунной 

системы. 

Th2-ассоциированные цитокины и HBV, 

HСV-инфекции. Th2-клетки связаны с пролифе-

рацией и дифференцировкой B-клеток, а также 

продукцией антител. Th2-клетки главным образом 

опосредуют гуморальный иммунный ответ путем 

секреции цитокинов, таких как как IL-4, IL-6 и т. 

д. Реакция клеточного типа Th1 может быть огра-
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ничена клетками Th2 и вызывают сниженную 

противовирусную способность у хозяина. Рас-

стройство баланса Th1/Th2 тесно связано с ре-

зультатами заражения HBV: когда доминирует 

иммунный ответ типа Th1, организм представляет 

самоограниченный или острый молниеносный 

гепатит; однако, когда преобладает иммунный 

ответ типа Th2, скорее всего, потенциально раз-

витие хронического гепатита. Следовательно, 

дисбаланс Th1/Th2 является основным фактором, 

который вызывает развитие хронической инфек-

ции HBV [35, С.5610–5619.; 31, С.1299–1306]. 

Интерлейкин-6 (IL-6) является цитокином, 

участвующим в реализации иммунного ответа и 

воспаления. ИЛ-6 – важнейший индуктор синтеза 

белков острой фазы. Мишенью его действия слу-

жат гепатоциты, тимоциты и лимфоциты. Он 

также стимулирует гемопоэз, вызывая продукцию 

гранулоцитов, моноцитов, тромбоцитов, эритро-

цитов. Он является ключевым цитокином в им-

мунной регуляции организма и секретируется 

главным образом Th2-клетками. Основные биоло-

гические эффекты состоят из регуляции роста и 

дифференцировки В-клеток, способствует синтезу 

белка острой фазы из гепатоцитов и усилению 

эффекта убийства клеток CTL и NK, развивая в 

печени воспаление и иммунное повреждение [25, 

С.697]. IL-6 играет двойную роль в патогенезе 

гепатита B. Важно, что он может защитить печень 

от вирусных инфекций стимулируя иммунные 

реакции против гепатоцитов. Однако, IL-6 также 

играет важную роль в индукции гепатита, цирроза 

и гепатоцеллюлярной карциномы (HCC). Много-

численные исследования показали, что экспрес-

сия IL-6 в сыворотке значительно выше у пациен-

тов с ХГБ, чем у практически здоровых лиц, они 

играют ключевую роль при HBV-инфицировании, 

индуцируют гуморальный и клеточный иммун-

ный ответ [47, С.273–276.;37, С.3-35]. Параллель-

но с данным исследованием, в другом исследова-

нии сообщалось, что инфекция HBV приводит к 

повышению уровня IL-6 у пациентов с ХГБ, кото-

рые были резистентными к ламивудину по срав-

нению с пациентами, поддерживающими нор-

мальный ответ [52, С.414–421]. Кроме того, было 

установлено, что этот цитокин может участвовать 

в патологических осложнениях гепатита В [62, 

С.928–936]. Основываясь на представленных ис-

следованиях, представляется, что IL-6 является 

благоприятным кандидатом для индуцирования 

иммунных реакций против HBV. 

Исследования показали, что недостаточная 

индукция Th1-клеток и усиленная Th2-клеточная 

деятельность может быть связана с вирусной пер-

систенцией при хронической инфекции HCV. 

Связь между Th1/Th2 цитокинами и клинически-

ми проявлениями также была проанализирована. 

Уровень IL-6 был прямо пропорционален сыворо-

точным уровням ALT, тогда как уровень был об-

ратно пропорционален нагрузке РНК HCV. Тяже-

лые пациенты проявляли высокий уровень IL-4 и 

IL-6 по сравнению со случаями легкого течения 

заболевания. Пациенты с генотипом 1 имели бо-

лее высокий уровень ИЛ-6 сыворотки крови, чем 

у пациентов с генотипом 2, тогда как у пациентов 

с генотипом 2а был низкий уровень сывороточной 

концентрации IL-2, чем у пациентов с генотипом 

2b. Эти данные свидетельствуют о том, что цито-

кины Th2 могут играть важную роль в воспалении 

печени при HCV-инфекции. IL-6 был связан не 

только с хронической инфекцией HCV, но и с ак-

тивным воспалением печени. Однако до сих пор 

неизвестно, является ли это также одним из фак-

торов, способствующих более высокой скорости 

развития осложнений у пациентов с инфекцией 

HCV генотипа 1 по сравнению с генотипом 2 [22, 

С.939-944]. 

Treg-ассоциированные цитокины и инфек-

ции HBV, HCV. Treg-клетки являются основным 

подмножеством Т-клеток с иммуносупрессивны-

ми функциями, которые в основном продуцируют 

иммуносупрессивные цитокины, такие как TGF-β, 

IL-10 и IL-35, и ингибируют активацию клеток 

Th1 или Th2, подавляют иммунный ответ, инду-

цируют иммунную толерантность хозяина, при-

водя к долгосрочной персистенция вируса [21, 

С.80]. При высокой вирусной нагрузке в дополне-

ние к индукции клеток Treg было показано подав-

ление CD4+ и CD8+ Т-клеток у пациентов с хро-

нической инфекцией HBV [21, С.5595–5602; 59, 

С.739–747]. Уровень периферических клеток Treg 

значительно повышен у пациентов с хроническим 

гепатитом B. TGF-β, IL-10, и IL-35, секретируе-

мые клетками Treg, сильно связаны с циррозом 

печени и первичной гепатоцеллюлярной карци-

номой, вызванной хроническим гепатитом B [45, 

С.1–5]. 

Проведенные исследования всех 4 функ-

циональных групп цитокинов, вовлеченных в па-

тогенез воспалительного процесса – 

про/противовоспалительные цитокины (IL-1β, 

TNFα, IL-1ra, IL-10), иммунорегуляторные цито-

кины (IL-2, IFNγ, IL-12, IL-4, IL-5, IL-6, IL-9, IL-

13, IL-15, IL-17), ростовые факторы (G-CSF, IL-7, 

FGF-β, PDGF, VEGF) и хемокины (IL-8, IP-10, 

MCP-1, MIP-1α, MIP-1β, RANTES, Eotoxin) пока-

зали, что у больные ЦП являются активными про-

дуцентами цитокинов и характеризуясь повы-

шенной секрецией цитокинов из всех 4 функцио-

нальных групп. Усиление продукции многих ци-

токинов ассоциировано с тяжестью ЦП и вирус-

ной этиологией ЦП. При этом возрастание как 

спонтанной, так и ЛПС-стимулированной секре-

ции цитокинов свидетельствует о сохранной ре-

активности клеток крови к эндотоксину [11, С. 

539-552]. 
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В процессе распознавания ВГВ или ВГС и 

подавления репликации, важную роль имеют про-

воспалительные цитокины - интерлейкин-2 (IL-2), 

интерлейкин-6 (IL-6), фактор некроза опухоли-α 

(TNFα), которые способствуют регуляции равно-

весия субпопуляций Т-лимфоцитов, их активации, 

дифференциации эффекторных клеток и синтезе 

противовоспалительных цитокинов [7, С.110-

123]. Активация провоспалительных цитокинов 

IL-2, IL-6, TNFα начинается с момента активной 

репликации ВГВ или ВГС и нарастания титра ви-

ремии.  

Многочисленные разрозненные данные ка-

саются многофункционального провоспалитель-

ного цитокина TNFα, интерес к которому продик-

тован его закономерным участием в генезе воспа-

лительного процесса. Степень выраженности вос-

палительных изменений в ткани печени тесно 

связана с формированием фиброза. Известно, что 

противовоспалительный цитокин TGFβ является 

ключевым фактором регуляции фиброгенеза [53, 

С.146]. Более того, вы явлена прямая связь между 

повышением содержания TGFβ в сыворотке кро-

ви и выраженностью фиброза различных органов 

[12, С. 316-323.]. Это обстоятельство особенно 

существенно с точки  

Гиперфункция иммунной системы, а имен-

но нарушение регуляции выработки провоспали-

тельных и противоспалительных цитокинов, оп-

ределяет многие патологические процессы. Наи-

большую роль в развитии заболеваний печени 

играют следующие провоспалительные цитоки-

ны: фактор некроза опухоли альфа (TNFα), интер-

лейкин-1 (IL-1), интерлейкин-6 (IL-6), интерлей-

кин-8 (IL-8). Все провоспалительные цитокины 

являются взаимными индукторами: IL-1 усилива-

ет продукцию самого IL-1, а также интерлейкинов 

6, 8 и TNFα. Последний, в свою очередь, индуци-

рует синтез интерлейкинов 1, 6 и 8 [1, С.1101-

1110.]. Выявлена прямая достоверная связь между 

уровнем TNFα в сыворотке и выраженностью ци-

толиза, выраженностью воспалительного процес-

са в печени [12, С.40-47.]. 

Установлено, что активированные HCV-

специфичные клоны цитотоксических Т-

лимфоцитов секретируют ряд цитокинов 

усиливающиx процессы прогрессирования фиб-

роза и портального воспаления у больных ХГС 

[55, C.23-27]. 

Именно хроническое воспаление и являет-

ся, как полагают, ведущим промотирующим фак-

тором в формировании ГЦК [7, С.110-123]. Функ-

циональная активность В-системы иммунитета 

при HCV инфекции также имеет свои особенно-

сти. С одной стороны, в ходе инфекции антитела 

определяются ко всем структурным и неструк-

турным белкам HCV, однако их протективная 

эффективность существенно ограничена и не 

обеспечивает элиминацию возбудителя [1, 

С.1101—1110]. С другой стороны, В-

лимфоцитами вырабатываются антинуклеарные, 

антигладкомышечные и антимитохондриальные 

аутоантитела, которые приводят к манифестации 

таких аутоиммуных внепеченочных проявлений 

как ревматоидные синдромы, васкулиты, мебра-

нозно пролиферативный гломерулонефрит, сме-

шанная криоглобулинемия, кератоконъюнктивит, 

синдром Шегрена, что придает XГС характер сис-

темного заболевания [62, C.577-580]. Частота вы-

явления нарушений толерантности к глюкозе и 

диабета типа 2 у больных ХГC также существен-

но выше, чем в целом в популяции, что связыва-

ют с иммуноопосредованной активизацией TNFα 

[61, С.1624-1630].  

В настоящее время считается, что иммуно-

опосредованные механизмы играют важную роль 

в формировании ХВГ В и С. В данном процессе 

первостепенное значение имеют фактор некроза 

опухоли-α (TNFα) и интерлейкин-6 (ИЛ6), кото-

рые проявляют биологические эффекты классиче-

ских провоспалительных цитокинов. В последние 

годы показана роль данных цитокинов в патоге-

незе ХВГ В и С [43, С.666–75; 29, С. 239–40; 42, 

С.207–9; 33, С. 239–46.; 46, С. 341–9]. Установле-

но, что прогноз неблагоприятного течения ХВГ В 

и С в значительной мере определяется показате-

лями, характеризующими выраженность и темп 

фиброзирования печени [34, С. 14562–7]. В то же 

время конкретные механизмы этого процесса изу-

чены недостаточно. 

При взаимодействии HCV и HBV-инфекций 

с иммунной системой активируются как адаптив-

ные гуморальные реакции с образованием вирус-

специфических антител, так и Т-клеточные реак-

ции с участием цитокинов. При этом ведущим 

фактором развития хронических вирусных гепа-

титов В и С является недостаточная продукция 

цитокинов и/или снижение чувствительности к 

ним вирусов и клеток организма, который, воз-

можно, обусловлен влиянием аллельных вариан-

тов полиморфизма генов цитокинов [6, с.42-48; 

39, с.413-418]. 

В заключении необходимо отметить, что в 

развитии хронических вирусных гепатитов обра-

щает на себя внимание тот факт, что направлен-

ность патологического процесса определяется не 

повышением или снижением уровня отдельных 

цитокинов. Именно определение соотношения 

цитокинов с различным биологическим спектром 

действия, то есть оценка степени разбалансировки 

цитокиновой системы, дает возможность прогно-

зировать характер течения и исход заболевания. 

Повышение выработки цитокинов (активация ци-

токиновой системы) свидетельствует об активно-

сти, прогрессировании патологического процесса, 

а дефицит их — об угнетении неспецифической 



 

Биология ва тиббиёт муаммолари     2022, №1 (134) 169 
 

защиты, что также негативно сказывается на те-

чении основного заболевания. Это еще раз под-

тверждает справедливость объединения множест-

ва цитокинов с разнообразными свойствами в од-

ну систему. Более полное понимание роли цито-

кинов должно, без сомнения, увеличить их кли-

ническое значение. Изучение цитокинового ста-

туса в различные стадии заболевания и под воз-

действием фармакотерапии актуально с позиции 

повышения качества диагностики, прогнозирова-

ния течения и исхода заболевания, а также выра-

ботки патогенетических подходов к лечению и 

разработки новых препаратов с целенаправленной 

коррекцией клеточного цитокинового ответа. 
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ЗНАЧИМОСТЬ ЦИТОКИНОВОГО СТАТУСА В 

ТЕЧЕНИИ ХРОНИЧЕСКИХ ВИРУСНЫХ 

ГЕПАТИТОВ «В» И «С» И ИХ ИСХОДОВ 

 

Файзуллаев Х.Н., Камалов З.С., Зиядуллаев Ш.Х. 

 

Резюме. B данной работе анализированы обзор 

литературы по значимости цитокиновой профили 

организма при хронических вирусных гепатитах В и С, 

а также при их исходах. Анализ данных показал, что 

недостаточная индукция Th1-клеток и повышенная 

Th2-клеточная деятельность часто связана с перси-

стенцией вируса при хроническом гепатите С. В про-

цессе распознавания вирусного гепатита В и С, а 

также подавления репликации вирусов, провоспали-

тельные цитокины IL-2, IL-6 и фактор некроза опухо-

ли-α способствуют регуляции равновесия субпопуляций 

Т-лимфоцитов, их активации и синтезе противовоспа-

лительных цитокинов. 

Ключевые слова: фиброз, цирроз, 

гепатоцеллюлярная карцинома, апоптоз, цитокины, 

клеточный иммунитет, интерферон, интерлейкины. 
 


