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Вступ. Хронічний гломерулонефрит (ХГН) в 
теперішній час є вельми поширеною хронічною 
хворобою сечовивідної системи [10, 13]. Згідно 
клініко-епідеміологічних даних, захворюваність 
на ХГН в Україні серед осіб молодого, найбільш 
працездатного віку сягає 5,2-6,3 випадки на 100 
тис. населення, при цьому даний показник про-
довжує неухильно зростати [1]. За даними су-
часних статистичних досліджень встановлено, 
що хронічні захворювання нирок, в тому числі 
ХГН, корелюють з надзвичайно високим ризи-
ком розвитку серцево-судинної патології, зокре-
ма ішемічною хворобою серця (ІХС) [2-4, 12, 23-
29].  

Численні дані указують на те, що при ХГН 
спостерігаються як кількісні, так і функціональні 
імунологічні порушення [7, 9, 17, 20]. Зокрема 
насьогодні показано, що в патогенезі ХГН, як на 
початкових стадіях ураження нирок, так і на 
стадіях розвитку і прогресування склерозу має 
принципове значення моноцитарна інфільтрація 
та зміни продукції цитокінів (ЦК) [17, 19]. В той 
же час конкретні імунологічні порушення при 
ХГН, сполученому з ІХС, залишаються недоста-
тньо відомими. У наших попередніх роботах 
було встановлено клінічні особливості ХГН, 
сполученого з ІХС [12]. Виходячи з сучасних 
положень клінічної імунології, можна вважати, 
що саме цитокіновий профіль крові (ЦПК) має 
суттєве значення для загальної характеристики 
імунопатогенезу більшості хронічних хвороб [5, 
6, 8, 14, 18, 21]. Тому ми вважали доцільним 
проаналізувати рівень прозапальних цитокінів 
(ЦК) у хворих на ХГН, сполучений з ІХС в ди-
наміці загальноприйнятого лікування.  

Зв'язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами. Дисертація виконана в рам-
ках науково-дослідної роботи “Виявити особли-
вості розвитку атеросклерозу у хворих на хроні-
чний гломеруло- та пієлонефрит з урахуванням 
функціонально-морфологічних чинників ендо-
телію i розробити методи їх лікування та профі-
лактики ускладнень” (№ держреєстрації 
0109U001126) відділу нефрології ДУ «Інститут 
терапії імені Л.Т. Малої НАМН України» та в 
рамках науково-дослідної роботи «Розробити 
персоналізовану корекцію артеріальної гіпертен-
зії з інсулінорезистентістю на основі молекуляр-
но-генетичного аналізу поліморфізму генів 
ATIR та PPARG» (№ держреєстрації 
0110U001818) кафедри внутрішньої медицини та 
клінічної фармакології № 1 ХНМУ. 

Метою роботи було вивчення концентрації 
прозапальних ЦК (TNFα, IL-1β) у сироватці кро-

ві хворих на ХГН в поєднанні з ІХС при прове-
денні загальноприйнятого лікування. 

Матеріали і методи. Обстежено 64 хворих 
на ХГН в поєднанні з ІХС у віці від 36 до 62 ро-
ків, з них 27 чоловіків та 37 жінок, середній вік 
становив (48,3±0,9) роки. Діагноз ХГН 
встановлювали згідно міжнародної класифікації 
хвороб 10-го перегляду (МКХ-10). Діагноз ІХС 
було встановлено відповідно до класифікації, 
затвердженої у 2001 році VI Національним 
Конгресом кардіологів і включеної до МКБ 10. 
Тривалість ХГН за даними анамнезу у даній 
групі коливалась від 4 до 23 років, ІХС – 3-10 
років. Усі хворі, що знаходилися під наглядом, 
отримували загальноприйняту терапію, вихо-
дячи з діагнозу та стадії хвороби [15]. Пацієнти з 
хронічним пієлонефритом, ендокринною 
патологією, гематологічними, інфекційними, 
онкологічними захворюваннями, цукровим 
діабетом були вилучені з дослідження. 

У діагностичному процесі використовували 
стандартні методи опитування й обстеження 
хворих, з урахуванням скарг хворого, анамнезу 
захворювання та даних об’єктивного обстежен-
ня. Проводили вимірювання артеріального тис-
ку, визначали рівень протеїнурії, концентрацію 
креатиніну, розраховували швидкість клубочко-
вої фільтрації за формулою Кокрофта-Голта. 

Усі хворі дотримувались дієти та приймали 
препарати у дозах, що забезпечували компенса-
цію або субкомпенсацію артеріального тиску та 
достатню кількість препаратів для профілактики 
приступів стенокардії. 

Для реалізації мети роботи обстеженим про-
водили визначення рівня ЦК у крові методом 
ІФА на лабораторному обладнанні виробництва 
фірми Sanofi Diagnostics Pasteur (Франція), в то-
му числі на імуноферментному аналізаторі РR 
2100. Концентрацію прозапальних ЦК (ІЛ-1β, 
TNFα) у сироватці крові визначали за допомо-
гою сертифікованих в Україні тест-систем ви-
робництва ТОВ „Протеиновый контур” (ProCon) 
(РФ – СПб) [16]. Статистичну обробку результа-
тів здійснювали на персокомп’ютері AMD 
Athlon 2000+ MHz методом одно– і багатофак-
торного дисперсійного аналізу (пакети ліцензій-
них програм Microsoft Office 2003, Stadia 6.1/prof 
та Statistica 5.5) [11].  

Отримані результати та їх обговорення. 
До початку лікування хворі на ХГН на тлі ІХС 
пред’являли скарги на одутлість обличчя, часте 
нічне сечовипускання, болі в ділянці серця при 
фізичному навантаженні, задишку, набряки 
кінцівок, слабкість, підвищена стомлюваність, 
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головний біль. При об’єктивному обстеженні 
встановлено набряки нижніх кінцівок, розши-
рення границь відносної серцевої тупості вліво 
та акцент II тону над аортою. Артеріальний тиск 
в цілому по групі становив: САТ в середньому 
складав (170,9±3,9) мм рт. ст., ДАТ – (102,7±2,3) 
мм рт. ст., у чоловіків САТ в середньому складав 
(177,6±3,6) мм рт. ст., ДАТ – (103,5±2,6) мм рт. 
ст., у жінок САТ – (165,6±4,8) мм рт. ст., ДАТ – 
(102,0±3,5) мм рт. ст. При вивченні клінічного 
аналізу крові у частини хворих мала місце ане-
мія, підвищення ШОЕ. В клінічному аналізі сечі 

відносна щільність в середньому по групі стано-
вила (1012,3±0,7), у чоловіків – (1013,2±1,0), у 
жінок – (1011,5±1,0), в низці випадків - протеі-
нурія та циліндрурія. Під час дослідження сечо-
вого осаду лейкоцитурія і еритроцитурія не пе-
ревищували фізіологічних значень. 

При проведенні імунологічного дослідження 
до початку лікування у хворих на ХГН, сполу-
чений з ІХС, мали місце вірогідні зсуви з боку 
ЦПК, які характеризувалися підвищенням вміс-
ту у сироватці крові концентрації прозапальних 
ЦК – як IL-1β, так і TNFα (табл. 1). 

Таблиця 1. Концентрація прозапальних ЦК (IL-1β, TNFα) у сироватці крові хворих на ХГН, сполуче-
ний з ІХС, до початку лікування (M±m), пг/мл 

Цитокіни, пг/мл Норма Хворі на ХГН, сполучений з ІХС (n=64) 
ІЛ-1β, пг/мл 18,8±1,2 47,4±1,7; Р<0,001 
TNFα, пг/мл 39,6±1,8 74,8±2,1; Р<0,001 

Примітка: у таблиці 1 стовпчик Р відображає вірогідність розбіжностей кожного показника стосовно 
показника норми. 

Дійсно, з таблиці 1 видно, що кратність збі-
льшення рівня IL-1β у сироватці крові хворих на 
ХГН, сполучений з ІХС, складала стосовно нор-
ми 2,52 рази (Р<0,001). Аналогічні дані були 
встановлені також стосовно вмісту у сироватці 
крові іншого прозапального ЦК, а саме TNFα 
(табл. 1). Так, кратність збільшення TNFα в кро-
ві хворих на ХГН, сполучений з ІХС, стосовно 
норми складала 1,89 рази (Р<0,001). Таким чи-
ном, до початку проведення лікування виявлено 

суттєве підвищення вмісту прозапальних ЦК 
(IL-1β, TNFα) у сироватці крові хворих на ХГН, 
сполучений з ІХС, що свідчить про наявність 
хронічного запального процесу.  

При повторному обстеженні хворих на 
ХГН, сполучений з ІХС, на момент завершен-
ня лікування із застосуванням загальноприй-
нятих препаратів, було встановлено, що лише 
у 12 (18,8%) осіб мало місце нормалізація IL-
1β у сироватці крові (дивись табл. 2).  

Таблиця 2. Градації рівня прозапального ЦК (IL-1β) у сироватці крові у хворих на ХГН, сполучений з 
ІХС, після завершення загальноприйнятого лікування (M±m), пг/мл 

Цитокін, пг/мл Градації рівня у крові IL-1β, пг/мл Хворі на ХГН, сполучений з ІХС (n=64) 
20,0-22,0 12/18,8 
23,1-24,0 6/9,4 
24,1-26,0 6/9,4 
26,1-28,0 6/9,4 
28,1-30,0 22/34,4 
30,1-32,0 8/12,5 

IL-1β 
(норма – 

18,8±1,2), пг/мл 
 

градації норми: 
(17,6-20,0) пг/мл 

 32,1-34,0 4/6,3 

Примітки: у табл. 2 та 3: у чисельнику – абсолютна кількість хворих; у знаменнику – відносна (у %). 

В той самий час у решти 52 (81,2%) обсте-
жених хворих на ХГН, сполучений з ІХС, від-
значалися збільшення відносно норми концент-
рації прозапального ЦК IL-1β у сироватці крові.  

Аналогічні дані отримані нами також від-
носно вмісту у сироватці крові хворих на ХГН, 
сполучений з ІХС, також іншого прозапально-

го ЦК – TNFα (табл. 3). Дійсно, з таблиці 3 
видно, що на момент завершення лікування 
повна нормалізація вмісту TNFα у сироватці 
крові обстежених хворих відмічена лише в 14 
осіб (21,9%) та суттєве зниження значень да-
ного показника мало місце в 12 обстежених 
хворих (18,8%), (табл. 3).  

Таблиця 3. Градації рівня прозапального ЦК (TNFα) у сироватці крові хворих на ХГН, сполучений з 
ІХС, після завершення лікування (M±m), пг/мл 

Цитокін, пг/мл Градації рівня у крові TNFα, пг/мл Хворі на ХГН, сполучений з ІХС (n=64) 
39,0-41,4 14/21,9 
41,5-44,4 12/18,8 
44,5-46,4 20/31,3 
46,5-48,4 10/15,6 
48,5-50,4 4/6,3 
50,5-52,4 2/3,1 

TNFα 
(норма – 

39,6±1,8), пг/мл 
 

градації норми: 
(37,8-41,4) пг/мл 

 52,5-54,4 2/3,1 
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Таким чином, отримані дані дозволяють 
вважати, що проведення загальноприйнятого 
лікування не забезпечує нормалізації концентра-
ції прозапальних ЦК (IL-1β, TNF-α) у сироватці 
крові обстежених хворих на ХГН, сполучений з 
ІХС. Можна вважати, що збереження у більшос-
ті хворих на ХГН, коморбідний з ІХС при випи-
сці зі стаціонару підвищеної концентрації проза-
пальних ЦК (IL-1β, TNF-α) обумовлює необхід-
ність подальшого дослідження особливостей 
імунопатогенезу даної патології та розробки 
ефективних способів імунокорекції таких паціє-
нтів з даною поєднаною патологією. 

Висновки: 
1. До початку лікування хворі на ХГН на 

тлі ІХС пред’являли скарги на одутлість облич-
чя, часте нічне сечовипускання, болі в ділянці 
серця при фізичному навантаженні, задишку, 
набряки кінцівок, слабкість, підвищена стомлю-
ваність, головний біль. При об’єктивному об-
стеженні встановлено набряки нижніх кінцівок, 
розширення границь відносної серцевої тупості 
вліво та акцент II тону над аортою. 

2. При вивченні клінічного аналізу крові у 
частини хворих мала місце анемія, підвищення 
ШОЕ. В клінічному аналізі сечі відносна щіль-
ність в середньому по групі становила 
(1012,3±0,7), у чоловіків – (1013,2±1,0), у жінок 
– (1011,5±1,0), в низці випадків - протеінурія та 
циліндрурія. Під час дослідження сечового оса-
ду лейкоцитурія і еритроцитурія не перевищува-
ли фізіологічних значень. 

3. За даними імунологічного дослідження 
хворих з загостренням ХГН, сполученого з ІХС, 
до початку лікування було виявлено суттєве під-

вищення концентрації прозапальних ЦК у сиро-
ватці крові - IL-1β в середньому в 2,52 рази, TNF 
α - в середньому в 1,89 рази стосовно норми. 

4. При проведенні загальноприйнятого лі-
кування хворих на ХГН, сполучений з ІХС, від-
мічена деяка позитивна динаміка вивчених іму-
нологічних показників, однак у більшості хво-
рих при цьому не відбулося нормалізації конце-
нтрації вивчених прозапальних ЦК. Так, лише у 
18,8% випадків у хворих на ХГН, сполучений з 
ІХС відмічалася нормалізація IL-1β у сироватці 
крові, а у решти 81,2% - зберігалося вірогідне 
збільшення концентрації прозапального ЦК IL-
1β у сироватці крові стосовно норми; нормаліза-
ція вмісту TNFα у сироватці крові обстежених 
хворих відмічена лише в 21,9% випадків та сут-
тєве зниження даного показника відносно вихід-
них значень мало місце у 18,8% випадків.  

5. Виходячи з отриманих даних можна 
вважати, що застосування лише загальноприй-
нятого лікування не забезпечує відновлення 
проаналізованих показників імунного гомеоста-
зу, зокрема концентрації прозапальних ЦК (IL-
1β, TNFα) у сироватці крові хворих на ХГН, 
сполучений з ІХС, що може бути підставою для 
вивчення доцільності включення сучасних іму-
ноактивних препаратів до комплексу лікування 
таких хворих з метою нормалізації вивчених по-
казників. 

6. Перспективою подальших досліджень є 
вивчення інших ланок імунної відповіді у хво-
рих на ХГН, поєднаного з ІХС, зокрема вияв-
лення особливостей функціональної активності 
клітинної ланки імунітету у хворих з даною ко-
морбідною патологією. 
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Лісова Г.В. Рівень прозапальних цитокінів (ІЛ-1β, TNFα) у хворих на хронічний гломерулонефрит, 

сполучений з ішемічною хворобою серця // Український медичний альманах. - 2012. - Том 15, № 2. – С. 83-86. 
Вивчена концентрація прозапальних цитокінів (IL-1β, TNFα) у сироватці крові хворих на хронічний 

гломерулонефрит (ХГН) в поєднанні з ішемічною хворобою серця (ІХС). Встановлено вірогідне підвищен-
ня вмісту IL-1β та TNFα у сироватці крові обстежених з загостренням ХГН, сполучений з ІХС. Застосуван-
ня загальноприйнятого лікування не забезпечує нормалізації концентрації IL-1β та TNFα у сироватці крові 
хворих на ХГН, сполучений з ІХС, що свідчить про доцільність застосування імуноактивних препаратів з 
метою відновлення імунного гомеостазу. 

Ключові слова: хронічний гломерулонефрит, ішемічна хвороба серця, прозапальні цитокіни (IL-1β та 
TNFα), патогенез.  

 
Лесовая А.В. Уровень провоспалительных цитокинов (IL-1β, TNFα) у больных хроническим гломеру-

лонефритом в сочетании с ишемической болезнью сердца // Український медичний альманах. - 2012. - Том 15, 
№ 2. – С. 83-86. 

Изучена концентрация провоспалительных цитокинов (IL-1β, TNFα) в сыворотке крови больных хро-
ническим гломерулонефритом (ХГН) в сочетании с ишемической болезнью сердца (ИБС). Установлено 
достоверное повышение содержания IL-1β и TNFα в сыворотке крови обследованных с обострением ХГН, 
сочетанным с ИБС. Применение общепринятого лечения не обеспечивает нормализации концентрации IL-
1β и TNFα в сыворотке крови больных ХГН, сочетанным с ИБС, что свидетельствует о целесообразности 
использования иммуноактивных препаратов, с целью восстановления иммунного гомеостаза. 

Ключевые слова: хронический гломерулонефрит, ишемическая болезнь сердца, провоспалительные ци-
токины (IL-1β и TNFα), патогенез. 

 
Lisova G.V. Concentration of proinflammatory cytokines (IL-1β, TNFα) at the patients with chronic glomeru-

lonephrites combined with ischemical disease of heart // Український медичний альманах. - 2012. - Том 15, № 2. – 
С. 83-86. 

The concentration of proinflammatory cytokines (IL-1β, TNFα) at serum of teenagers with chronic glomeru-
lonephrites (CGN) combined with ischemical disease of heart (IDH) was studied. It was set increase of IL-1β and 
TNFα level at serum of patients with CGN, combined with IDH. It was set that application of generally accepted 
therapy don’t provided normalization of concentration of IL-1β, TNFα at serum of patients with CGN, combined 
with IDH that needed to using of immunoactive preparation to normalization of immune homeostasis. 

Key words: chronic glomerulonephritis, ischemical disease of heart, proinflammatory cytokines (IL-1β, TNFα), 
pathogenesis. 
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