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ВСТУП. Хвороби нирок вважаються найбільш 

важливими неінфекційними захворюваннями сучас-

ності. Друге місце серед причин виникнення хронічної 

ниркової недостатності у дітей належить гломерулопа-

тіям, гломерулонефриту, який є імунокомплексним за-

хворюванням, Відомо, що у розвитку гломерулярного 

пошкодження і нефросклерозу особлива увага нада-

ється прозапальним цитокінам, перш за все IЛ-1 . До-

ведено, що IЛ-1  є ключовим цитокіном, який індукує 

розвиток каскаду інших прозапальних цитокінів при 

хронічному гломерулонефриті. Це призводить до гло-

мерулярних та тубулоінтерстиціальних пошкоджень і 

стимулює фіброгенез нефронів, тому IЛ-1  вважається 

одним із факторів прогресування хронічного гломеру-

лонефриту. 

МЕТОЮ нашої роботи було визначення рівня 

прозапального цитокіну IЛ-1  у дітей, хворих на хро-

нічний гломерулонефрит, в залежності від алельного 

поліморфізму гену.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ. Під спостережен-

ням знаходилися 64 дитини, хворих на хронічний 

гломерулонефрит, серед яких 44 (68,75%) дитини із ге-

матуричною та 20 (31,25%) дітей із нефротичною фор-

мою. Обстежено 35 (54,69%) хлопчиків та 29 дівчаток 

(45,31%). Середній вік дітей становив 11,73±3,63 років. 

В дослідження увійшли діти із рівнем швидкості клу-

бочкової фільтрації >90 мл/хв., на І стадії ХЗН в період 

повної клініко-лабораторної ремісії та при торпідно-

му перебігу хронічного гломерулонефриту. Кількісне 

визначення ІЛ-1  проводилося методом імунофер-

ментного аналізу (ELISA) за допомогою стандартних 

наборів реактивів. Генетичне обстеження включало 

визначення поліморфізму алельних варіантів генів 

цитокіну ІЛ-1 . Для генотипування використовували 

зразки ДНК, виділених із цільної венозної крові (по-

лімеразна ланцюгова реакція та поліморфізм довжини 

рестрикційних фрагментів).

РЕЗУЛЬТАТИ. При дослідженні вмісту ІЛ-1  в 

крові обстежених дітей, виявили достовірне його підви-

щення як у дітей із гематуричною формою (у 3,2 рази), 

так і при нефротичній формі ХГН (у 3,3 рази) (р<0,05), 

проте вірогідної різниці вмісту ІЛ-1  в залежності від 

форми захворювання не виявлено. Проаналізувавши 

вміст ІЛ-1  в сироватці крові дітей, хворих на ХГН, в 

залежності від перебігу захворювання встановили, що 

ІЛ-1  був достовірно підвищений при торпідному пе-

ребігу ХГН (у 1,8 раз) у порівнянні із обстеженими із 

ремісією та із здоровими дітьми (у 4,2 рази) (р<0,05). Це 

може свідчити на користь того, що у дітей із торпідним 

перебігом ХГН зберігається висока активність запаль-

ного процесу. При визначенні рівня ІЛ-1  в сироватці 

крові дітей, хворих на ХГН, в залежності від наявності 

алельних варіантів гену ІЛ-1 , встановлено, що у паці-

єнтів із генотипом С/Т поліморфної ділянки гену ІЛ-1  

відмічалася в 2,3 рази вища продукція ІЛ-1  в сироват-

ці крові у порівнянні із дітьми з генотипом С/С. При 

проведенні кореляційного аналізу виявлений прямий 

сильний зв’язок  між рівнем ІЛ-1  в сироватці крові та 

генотипом С/Т поліморфної ділянки гену ІЛ-1  (-511) 

(rxy=+0,56) (р<0,05), що може свідчити про підвище-

ний рівень секреції даного цитокіну при наявності С/Т 

генотипу ІЛ-1 . 

ВИСНОВКИ. При дослідженні взаємоз’язку 

між алельним поліморфізмом генів цитокінів та пере-

бігом захворювання встановлено, що у більшості хво-

рих на хронічний гломерулонефрит із торпідним пере-



41

№3 (47) 2015 Український журнал нефрології та діалізу
Хронічна хвороба нирок у дорослих та дітей

бігом був виявлений С/Т генотип поліморфної ділянки 

гену ІЛ-1 . Отримані дані дозволяють зробити припу-

щення про важливість визначення поліморфізму генів 

цитокінів з метою можливого прогнозування перебігу 

захворювання у дітей, хворих на хронічний гломеруло-

нефрит


