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Ведущими причинами нарушений синтеза липидов, апобелков и липопротеинов, лежащих в основе 
жировой трансформации, инфильтрации и стеатоза печеночной ткани, являются синдром зависимости от 
алкоголя (СЗА) и хронический гепатит С (ХГС). Кроме того, патологический процесс при прогрессирова-
нии ХГС и СЗА характеризуется нарушением баланса продукции ключевых медиаторов иммунного воспа-
ления – цитокинов, что обусловливает системную реакцию, в т. ч. повреждение сосудистой стенки, которое 
совместно с атерогенной дислипидемией играет значимую роль в развитии атеросклероза и заболеваний 
сердечно-сосудистой системы, ассоциированных с ним. Целью данной работы был сравнительный ана-
лиз нарушений липидного обмена и цитокиновой продукции при СЗА и ХГС. Обследованы 209 жителей  
г. Архангельска, в т. ч. 44 пациента с СЗА, 86 – с ХГС и 79 практически здоровых лиц. Применялись био-
химические (определение липидного спектра и содержания аполипопротеинов апо-А и апо-В), иммуноло-
гические (определение содержания цитокинов ФНО-α, IFN-γ, IL-1β, IL-6, IL-8, IL-4 и IL-10) и статисти-
ческие методы исследования. В результате выявлены общие черты метаболических нарушений в группах 
пациентов с СЗА и ХГС: дислипидемия на фоне угнетения синтеза аполипопротеинов апо-А, входящих в 
состав липопротеинов высокой плотности, и высокое содержание апо-В, входящих в состав атерогенных 
липопротеинов низкой плотности. Установлено, что повышенный синтез провоспалительных цитокинов 
IL-1β и IFN-γ играет ведущую роль в реализации воспалительного процесса, активации цитотоксических 
эффекторных механизмов, приводящих к повреждению печени как у пациентов с СЗА, так и у больных с 
ХГС. Таким образом, СЗА и ХГC ассоциированы с нарушениями липидного обмена, а также с иммуново-
спалительными реакциями, способствующими развитию стеатоза и фиброза печени.

Ключевые слова: синдром зависимости от алкоголя, хронический гепатит С, липидный обмен, аполи-
попротеины, цитокиновый профиль.
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Синдром зависимости от алкоголя (СЗА) и 
хронический гепатит С (ХГС) являются веду-
щими причинами нарушений синтеза липидов, 
апобелков и липопротеинов в печени. Эти ме-
таболические сдвиги  могут приводить к разви-
тию дислипидемии, нарушению выведения ли-
пидов из печени и их аккумуляции, что лежит 
в основе жировой трансформации, инфиль-
трации и стеатоза печеночной ткани. Все это 
способствует прогрессированию заболеваний 
и приводит к повышению уровня смертности 
данного генеза [1–4].

Стеатоз независимо от этиологии (алкоголь-
ная болезнь печени, ХГС) является первичным 
этапом повреждения печени. У больных ХГС к 
причинам развития стеатоза относят избыточ-
ную массу тела, гиперхолестеринемию, инсу-
линорезистенстность, а также прямое цитопа-
тическое действие вируса гепатита С [5, 6]. При 
алкогольном поражении печени важную роль в 
развитии стеатоза играет, высокая концентра-
ция свободных жирных кислот, оказывающих 
прямое повреждающее действие на гепатоцит 
и опосредованное, связанное с индукцией ци-
тохрома P-450. В трансформации стеатоза в 
стеатогепатит заметное влияние имеют провос-
палительные цитокины [7]. 

Несмотря на различные клинические про-
явления двух нозологических форм – СЗА и 
ХГС, у них имеются сходные патогенетические 
аспекты нарушений липидного обмена, атеро-
генной дислипидемии [8]. Высокий уровень 
цитокинов обусловливает системную воспали-
тельную реакцию, в т. ч. повреждение не толь-
ко ткани печени, но и сосудистой стенки, что 
совместно c атерогенной дислипидемией игра-
ет значимую роль в развитии атеросклероза и 
заболеваний сердечно-сосудистой системы [9].

Согласно теории R. Ross (1977), атероскле-
роз – это хроническая системная воспалитель-
ная реакция организма на фоне дислипидемии 
и дисфункции липидрегулирующих систем пе-
чени [10].

В связи с этим целью нашего исследования 
явился сравнительный анализ нарушений ли-
пидного обмена и цитокиновой продукции при 

СЗА и ХГС, лежащих в основе формирования 
стеатоза печени.

Материалы и методы. В течение 2012–
2016 годов обследовано 209 жителей г. Архан-
гельска (средний возраст 42,3±1,1 лет), в т. ч. 
137 мужчин (65,6 %) и 72 женщины (34,4 %), 
которые были разделены на группы: 1) 44 па-
циента с СЗА II стадии, находившиеся на ста-
ционарном лечении в наркологическом отде-
лении ГБУЗ АО «Архангельская клиническая 
психиатрическая больница» (средний возраст 
41,52±1,68 лет); 2) 86 больных ХГС (сред-
ний возраст 34,56±0,69 лет), находившихся 
на стационарном лечении в гепатологическом 
отделении ГБУЗ АО «Архангельская област-
ная клиническая больница»; 3) контроль –  
79 практически здоровых лиц (средний воз-
раст 43,57±1,43 лет), проходивших ежегодные 
профилактические осмотры в поликлинике 
ФГБОУ ВО «Северный государственный меди-
цинский университет» (СГМУ, г. Архангельск). 
Статистически значимых гендерных различий 
в биохимических, иммунологических и микро-
биологических параметрах у обследуемых об-
наружено не было, в связи с чем группы были 
сформированы без учета различий по полу.

Исследование одобрено независимым эти-
ческим комитетом СГМУ и проводилось с уче-
том требований Хельсинкской декларации. От 
обследуемых было получено письменное ин-
формированное согласие.

С помощью общепринятых стандартизи-
рованных биохимических методик на автома-
тическом анализаторе CobasIntegra 400 plus 
(Roche  Diagnostics, Швейцария) реактивами 
кассет Сobas Integra в сыворотке крови опре-
деляли содержание общего холестерина (ОХ), 
триглицеридов (ТГ), липопротеинов очень низ-
кой (ЛПОНП), низкой (ЛПНП) и высокой плот-
ности (ЛПВП), аполипопротеинов А и В (апо-А 
и апо-В), рассчитывали коэффициент атероген-
ности КА = (ЛПНП + ЛПОНП) / ЛПВП и соот-
ношение апо-В/апо-А. 

Уровни цитокинов ФНО-α, IFN-γ, IL-1β,  
IL-6, IL-8, IL-4 и IL-10 в сыворотке определяли 
твердофазным иммуноферментным «сэндви-
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чевым» методом с использованием тест-систем 
ЗАО «Вектор-Бест» (Россия). Оптическую 
плотность содержимого ячеек планшета из-
меряли на фотометре Multiscan EX (Thermo, 
Финляндия). Результаты рассчитывали по ка-
либровочным кривым, построенным на осно-
вании измерения стандартов, и представляли в 
пикограммах на миллилитр.

Полученные данные статистически обраба-
тывали с помощью пакетов прикладных про-
грамм Statistica 6.0 и SPSS 20.0 непараметри-
ческими методами, поскольку в большинстве 
выборок было выявлено неправильное распре-
деление. Рассчитывали средние значения (М) 
и стандартные отклонения (σ). Уровнем значи-
мости принимали p = 0,05. 

Результаты. Содержание ОХ и ТГ у обсле-
дованных всех групп не выходило за пределы 
референсных значений. Однако концентрация 
ОХ была выше на 17,44 % у лиц первой группы  
(р = 0,002) и на 9,5 % (р = 0,03) – у представи-
телей второй группы по сравнению с контро-
лем (табл. 1). При этом содержание ТГ было на 
23,3 % (р < 0,001) ниже у лиц первой группы, 
тогда как у представителей второй группы – 
выше на 11,6 % (p = 0,011), чем в контроле.

Уровень ОХ у больных СЗА может быть не-
сколько повышен в связи с тем, что при окис-
лении этанола образуются ацетилкофермент А 
(ацетил-КоА), никотиамидадениндинуклеотид 
(НАДН) и в результате страдают реакции, про-
текающие с участием окисленного никотиами-
дадениндинуклеотида (НАД+). Это приводит к 
накоплению ацетил-КоА и синтезу из него холе-
стерина [11]. Повышение содержания ОХ у паци-
ентов с ХГС может быть обусловлено наличием 
«стеатозогенных» белков, отвечающих за дисре-
гуляцию липидного обмена в гепатоците [12, 13].

Концентрация компонентов липидтран-
спортной системы у всех обследуемых также 
значимо не отличалась от референсных значе-
ний. Однако содержание ЛПОНП у предста-
вителей первой группы было на 18,2 % ниже  
(p = 0,022), чем в контроле. Статистически зна-
чимых различий в отношении уровня ЛПОНП 
у больных ХГС в сравнении с группой контро-
ля выявлено не было. 

Интересная тенденция прослеживалась в 
отношении содержания ЛПНП и ЛПВП. Так, 
концентрация ЛПНП у больных первой группы 
была ниже на 17,1 % (р = 0,004), а у больных 
второй группы – выше на 18,4 % (p = 0,002) 

Таблица 1
ПАРАМЕТРЫ ЛИПИДНОГО ОБМЕНА У БОЛЬНЫХ СЗА, ХГС  

И ПРЕДСТАВИТЕЛЕЙ КОНТРОЛЬНОЙ ГРУППЫ (M±σ)

Показатель 1-я группа 
(СЗА, n = 44)

2-я группа 
(ХГС, n = 86)

3-я группа 
(контроль, n = 79)

Уровень значимости 
различий

ОХ, ммоль/л 5,79±0,18 5,41±0,20 4,96±0,13 p1-3 = 0,002
p2-3 = 0,03

ТГ, ммоль/л 0,99±0,08 1,46±0,16 1,29±0,08 p1-3 < 0,001
p2-3 = 0,011

ЛПОНП, ммоль/л 0,22±0,02 0,32±0,04 0,26±0,02 p1-3 = 0,224
p2-3 = 0,991

ЛПНП, г/л 3,61±0,22 5,10±0,12 4,35±0,16 p1-3 = 0,004
p2-3 = 0,002

ЛПВП, ммоль/л 1,95±0,09 0,97±0,10 1,23±0,04 p1-3 = 0,001
p2-3 < 0,001

КА, усл. ед. 2,25±0,17 4,80±0,16 3,27±0,18 p1-3 = 0,001
p2-3 < 0,001
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показателей контроля. В то же время концен-
трация ЛПВП у  больных первой группы была 
выше на 37,7 % (p < 0,001), тогда как во второй 
группе – ниже на 26,8 % (p < 0,001) по сравне-
нию с контролем. КА также был ниже на 31,2 % 
(р < 0,001) у больных первой группы и выше на 
61,6 % (p < 0,001) – во второй (табл. 1).

Исследование установило, что у лиц с СЗА 
повышено содержание ЛПВП в сыворотке 
крови. Механизм этого явления недостаточно 
изучен. Однако ряд авторов считает, что ал-
коголь усиливает захват холестерина ЛПВП с 
мембран периферических клеток и последую-
щий транспорт его с ЛПВП на липопротеины, 
содержащие белки апо-В [14]. Также считают, 
что важную роль играет снижение активно-
сти плазменных липидпереносящих белков. 
Часто «антиатерогенное» действие алкоголя 
связывают с повышением уровня ЛПВП,  од-
нако содержание ЛПВП повышается только 
в ранние сроки после приема алкоголя. Ате-
ропротективное действие ЛПВП связывают с 
их антиоксидантными, антивоспалительными 
и антитромботическими свойствами. Однако 
хроническое воспаление (характерный при-
знак атеросклероза) может приводить к утрате 
защитных свойств ЛПВП и появлению ЛПВП 
с измененными свойствами [15]. Также име-
ются указания на то, что при СЗА в ЛПВП 
снижено процентное содержание фосфолипи-
дов, при этом нарушается обратный транспорт 

холестерина. С другой стороны, уменьшение  
активности фермента лецитинхолестерина-
цилтрансферазы при СЗА нарушает защит-
ные свойства ЛПВП в отношении окисленных 
форм ЛПНП [16].

Для выявления скрытых изменений липид-
ного обмена нами были определены уровни ли-
пидтранспортных аполипопротеинов  апо-А и 
апо-В. Содержание апо-А, входящих в состав 
ЛПВП, у лиц первой группы было на 60,1 % 
ниже (р = 0,03) в сравнении с показателями 
группы контроля, тогда как содержание апо-В 
– выше на 56,4 % (р = 0,04). Также у лиц первой 
группы соотношение апо-В/апо-А, имеющее 
большее прогностическое значение в отноше-
нии факторов риска развития атеросклероза 
коронарных артерий, чем уровни отдельных 
липопротеинов, было выше в 2,6 раза по срав-
нению с третьей группой (табл. 2).

Имеются указания на то, что у больных 
СЗА, при сохранении антиатерогенного спек-
тра – повышенного уровня ЛПВП и снижен-
ного уровня ЛПНП, неизменным остается 
содержание липопротеинов апо-А и апо-В.  
Высказывается предположение о том, что в 
условиях хронического вялотекущего воспа-
ления сосудистой стенки, которое может иметь 
место при СЗА, высокое содержание ЛПВП не 
может предотвратить развитие атеросклероза. 
Также обнаружено, что у больных с СЗА II ста-
дии повышен уровень ЛПВП по сравнению с 

Таблица 2 
СОДЕРЖАНИЕ АПОЛИПОПРОТЕИНОВ апо-А И апо-В В СЫВОРОТКЕ КРОВИ  
У БОЛЬНЫХ СЗА, ХГС И ПРЕДСТАВИТЕЛЕЙ КОНТРОЛЬНОЙ ГРУППЫ (M±σ)

Показатель 1-я группа 
(СЗА, n = 44)

2-я группа 
(ХГС, n = 86)

3-я группа 
(контроль, n = 79)

Уровень значимости 
различий

Апо-А, мг/дл 89,60±2,55 105,65±2,55 142,12±2,40 р1-3 = 0,03
p2-3 < 0,001

Апо-В, мг/дл 148,62±12,10 110,46±5,38 100,04±3,24 p1-3 = 0,04
p2-3 = 0,029

Апо-В/апо-А,  усл. ед. 2,14±0,13 1,18±0,18 0,82±0,03 p1-3 = 0,001
p2-3 = 0,029
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показателями здоровых людей, а содержание 
ЛПНП – снижено [17].

У обследованных нами больных второй 
группы установлено уменьшение содержания 
липопротеина апо-А на 25,7 % (p < 0,001) по 
сравнению с контролем. Угнетение синтеза 
апо-А у больных ХГС может свидетельство-
вать о снижении содержания ЛПВП, что мож-
но объяснить репликацией вируса с участием 
ЛПВП и вовлечением их во внутриклеточный 
метаболизм.

Противоположные изменения у лиц с ХГС 
произошли в содержании липопротеинов 
апо-В: оно было на 9,1 % (p = 0,029) выше, чем 
в контрольной группе. Средние значения соот-
ношения апо-B/апо-А у больных второй груп-
пы превышали показатель третьей группы на 
30,5 % (p = 0,029), или в 1,4 раза. Повышение 
данного параметра может отражать наличие 
или усугубление жировых изменений гепатоци-
тов, вызванных вирусом гепатита С вследствие 
его внедрения в процесс обмена ТГ и секрецию 

ЛПНП, и быть предиктором развития жировой 
дистрофии и фиброза печени.  Вследствие  экс-
прессии ядерного белка вирус гепатита приво-
дит к снижению выработки аполипопротеинов, 
участвующих в выведении липидов из печени, 
что вызывает их аккумуляцию и способствует 
развитию жировой перестройки гепатоцитов 
[18, 19].

Иммуновоспалительный процесс при СЗА 
и ХГС проявлялся в нарушении баланса про-
дукции ключевых медиаторов воспалительно-
го процесса – цитокинов, которые регулируют 
активацию местного и общего иммунного от-
вета. Так, у пациентов первой и второй групп 
отмечалось увеличение содержания провос-
палительных цитокинов (IL-1β, IL-6, IL-8, 
IFN-γ, TNF-α) по сравнению с третьей группой  
(табл. 3). Средние уровни IL-1β у больных 
первой и второй групп превышали показатель 
третьей группы в 3,5 и 2,5 раза соответственно 
(p < 0,001). Данный цитокин является провос-
палительным маркером, имеющим широкий 

Таблица 3
СОДЕРЖАНИЕ ПРОВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ И ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЦИТОКИНОВ  

В СЫВОРОТКЕ КРОВИ У БОЛЬНЫХ СЗА, ХГС  
И ПРЕДСТАВИТЕЛЕЙ КОНТРОЛЬНОЙ ГРУППЫ (M±σ), пг/мл

Цитокин 1-я группа 
(СЗА, n = 44)

2-я группа 
(ХГС, n = 86)

3-я группа 
(контроль, n = 79)

Уровень значимости 
различий

IL-1β 40,41±5,43 55,89±1,61 15,97±1,32 p1-3 < 0,001
p2-3 < 0,001

IL-6 12,82±1,81 68,23±2,51 9,85±0,76 p1-3 = 0,06
p2-3 < 0,001

IL-8 9,14±3,21 54,28±1,75 8,35±1,12 p1-3 = 0,052
p2-3 < 0,001

IFN-γ 27,11±1,28 26,75±1,78 13,68±1,85 p1-3 < 0,001
p2-3 < 0,001

TNF-α 0,54±0,03 75,71±2,19 13,28±2,01 p1-3 = 0,02
p2-3 < 0,001

IL-4 9,14±4,11 3,20±0,45 8,15±0,81 p1-3 = 0,058
p2-3 < 0,001

IL-10 20,81±5,02 7,80±1,03 21,86±0,76 p1-3 = 0,061
p2-3 < 0,001
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спектр неиммунных и иммунных эффектов. 
Это проявляется в развитии выраженных си-
стемных реакций, включающих повреждение 
сосудистой стенки [20, 21]. Средние показатели 
продукции IL-6 и IL-8 во второй группе значи-
тельно (в 8 и 9 раз соответственно) превыша-
ли уровни данных цитокинов в третьей группе  
(p < 0,001), в то время как у пациентов первой 
группы не было отмечено статистически зна-
чимых изменений по сравнению с контролем. 
Умеренное увеличение синтеза IFN-γ – в 2 раза 
(p < 0,001) – наблюдалось в обеих группах боль-
ных по сравнению с показателями третьей груп-
пы. Содержание еще одного провоспалительного 
цитокина – TNF-α во второй группе превышало 
показатели контроля в 5,7 раза (p < 0,001), в то 
время как у больных первой группы, наоборот, 
отмечалось его снижение (p = 0,02).

Интересная закономерность отмечена в от-
ношении концентрации противовоспалитель-
ных цитокинов, таких как IL-4 и IL-10. Средние 
уровни  IL-4 и IL-10 в сыворотке крови больных 
второй группы были снижены по сравнению с 
данными третьей группы в 2,5 и 2,8 раза соот-
ветственно (p < 0,001). В то же время у пациен-
тов первой группы значимых отклонений в про-
дукции данных цитокинов выявлено не было.

Обсуждение. Дислипидемия, диагностиро-
ванная у больных СЗА и ХГС, имела различный 
характер. Так, у больных ХГС отмечено по-
вышение содержания ТГ, ЛПОНП, ЛПНП, но 
снижение уровня ЛПВП. В то же время у боль-
ных СЗА было выявлено снижение содержания 
атерогенных составляющих – ТГ, ЛПНП, КА, 
но повышение концентрации антиатерогенных 
фракций – ЛПВП.

Известно, что изменение таких показателей 
липидного обмена, как уровни ОХ, ТГ, ЛПНП, 
ЛПВП, имеет высокую прогностическую зна-
чимость, т. к. дает возможность определения 
явных нарушений липидного обмена, которые, 
например, встречаются при развитии атеро-
склеротического процесса. В то же время дан-
ный комплекс исследований не обеспечивает 
раннего выявления имеющихся сдвигов липид-
ного обмена [22, 23].

В последние годы для установления скры-
тых изменений липидного обмена кроме опре-
деления ЛПВП и ТГ как маркеров дислипиде-
мии стали использовать новые лабораторные 
параметры, в частности содержание апобелков 
апо-А и апо-В. В отличие от содержания ОХ, 
ЛПНП, ЛПВП, липидтранспортные аполипо-
протеины – апо-А и апо-В – считаются лучши-
ми маркерами нарушения липидного профиля 
крови. При более глубоком изучении особен-
ностей липидного обмена могут быть выяв-
лены значимые нарушения содержания апо-А 
и апо-В, входящих в состав ЛПВП и ЛПНП, 
в частности – низкий уровень апо-А в соста-
ве ЛПВП и высокий уровень апо-В в составе 
ЛПНП. Прогностическая значимость соотно-
шения апо-В/апо-А подтверждена клинически-
ми и эпидемиологическими исследованиями 
[24, 25].

Апо-В (апоВ-100) является структурным 
компонентом ЛПОНП, липопротеинов проме-
жуточной плотности (ЛППП) и ЛПНП, причем 
каждая частица липопротеина содержит толь-
ко одну молекулу апобелка, поэтому уровень 
апо-В отражает общее количество атерогенных 
частиц в крови. С другой стороны, апо-А – 
структурный компонент антиатерогенных 
ЛПВП. В связи с тем, что апо-В и апоА-1 не 
покидают молекулу липопротеинов, в форми-
ровании которой участвуют, они считаются 
лучшими маркерами нарушений липидного 
профиля крови [26, 27].

Выявлена прогностическая значимость 
неспецифических воспалительных реакций, 
вызванных избыточной продукцией цито-
кинов, в обнаружении дислипидемических 
нарушений и развития метаболических за-
болеваний. Популяционные исследования 
описывают связь между маркерами воспа-
ления, показателями липидного и углевод-
ного обмена, ожирением и атеросклерозом, 
однако их данные достаточно противоречи-
вы. Цитокины представляют собой биоло-
гически активные молекулы белковой при-
роды, вызывающие окислительный стресс, 
способствующие развитию эндотелиальной 
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дисфункции и играющие ключевую роль в 
развитии инсулинорезистентности, метабо-
лического синдрома и атеросклероза [28].

Изменение содержания цитокинов у 
больных ХГС заключалось в повышении со-
держания провоспалительных (IL-1β, IL-6, 
IL-8, IFN-γ, TNF-α) и снижении синтеза про-
тивовоспалительных (IL-4 и IL-10). Некоторые 
сходные черты иммунологических сдвигов на-
блюдались у пациентов с СЗА – значимое по-
вышение   содержания провоспалительных 
цитокинов (IL-1β и IFN-γ). Отмечено, что про-
воспалительные цитокины участвуют в про-
цессах деструкции тканей на фоне воспаления, 
приводя к нарушению структуры печени и раз-
витию в ней некротических и фибротических 
изменений, сходных для ХГС и СЗА [29, 30]. 
Однако у больных с СЗА наблюдался понижен-
ный уровень TNF-α, вероятно, свидетельству-
ющий о менее выраженном воспалительном 
процессе, что связано с меньшей экспрессией 
молекул адгезии на эндотелиальных клетках и 
для поступления  моноцитов, чем при ХГС.

Таким образом, СЗА и ХГС ассоциированы 
с нарушениями метаболизма липидов и липо-
протеинов, а также с иммуновоспалительными 

реакциями, способствующими развитию стеа-
тоза и фиброза печени.

К общим чертам метаболических наруше-
ний при СЗА и ХГС относится дислипидемия, 
которая имеет скрытую атерогенную направ-
ленность у больных СЗА. В обоих случаях на 
фоне угнетения синтеза апобелков, входящих 
в состав ЛПВП, выявлено высокое содержание 
апо-В, входящих в состав атерогенных ЛПНП. 
Уровень аполипопротеинов является более точ-
ным индикатором выявления скрытых метабо-
лических нарушений, приводящих к развитию 
атеросклероза, чем содержание холестерина и 
входящих в него фракций.

В механизмах повреждения печени при СЗА 
и ХГС значимую роль играет дисбаланс цито-
киновой продукции. Установлено высокое со-
держание провоспалительных цитокинов IL-1β 
и IFN-γ, играющих важную роль в активации 
цитотоксических эффекторных механизмов, у 
больных обеих групп. Кроме того, у пациен-
тов с ХГС имело место снижение содержания 
противовоспалительных цитокинов.
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ресов.
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LIPID METABOLISM AND CYTOKINE PROFILE IN PATIENTS 
WITH ALCOHOL DEPENDENCE AND CHRONIC HEPATITIS C

The leading causes of impaired synthesis of lipids, apoproteins and lipoproteins, which form the 
basis for fatty transformation, infiltration and steatosis of the liver tissue, are alcohol dependence 
(AD) and chronic hepatitis C (CHC). In addition, the pathological process during the progression of 
CHC and AD is characterized by imbalanced production of the key inflammatory immune mediators, 
i.e. cytokines, inducing a systemic response, including damage to the vascular wall, which, together 
with atherogenic dyslipidaemia, plays a significant role in the development of atherosclerosis and 
cardiovascular diseases associated with it. We aimed to conduct a comparative analysis of impaired 
lipid metabolism and cytokine production in AD and CHC. The research involved 209 residents of the 
city of Arkhangelsk, including 44 patients with AD, 86 with CHC and 79 practically healthy individuals. 
We applied biochemical (determination of the lipid spectrum and the content of alipoproteins (apo) A and 
B), immunological (determination of the content of cytokines TNF-α, IFN-γ, IL-1β, IL-6, IL-8, IL-4 and  
IL-10) and statistical research methods. As a result, the following common features of metabolic disorders 
in the groups of patients with AD and CHC were revealed: dyslipidaemia associated with inhibition of 
the synthesis of apo-A, which are part of high-density lipoproteins, and high content of apo-B, which 
are part of atherogenic low-density lipoproteins. We found that increased synthesis of pro-inflammatory 
cytokines IL-1β and IFN-γ plays a central role in the manifestation of the inflammatory process and in 
the activation of cytotoxic effector mechanisms leading to liver damage in both patients with AD and 
patients with CHC. Thus, AD and CHC are associated with lipid metabolism disorders and with immuno-
inflammatory responses contributing to the development of hepatic steatosis and fibrosis.
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