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Вступ

Зростання кількості хворих дітей із хронічною нир�
ковою патологією являє собою значну медико�со�

ціальну проблему [3]. Серед хронічних захворювань
нирок (ХЗН) у дітей хронічний гломерулонефрит (ХГН)
посідає особливе місце, передусім у зв'язку з можливістю
розвитку хронічної ниркової недостатності (ХНН) [16]. У
всьому світі збільшується кількість хворих з ХЗН, у т.ч. з
ХГН, результати лікування більшості хвороб нирок зали�
шаються незадовільними, зростає число пацієнтів, які
потребують застосування замісної ниркової терапії [6, 9].
Прогресуючий перебіг, резистентність до терапії у хворих
із торпідним перебігом захворювання, рання інвалідиза�
ція — далеко не увесь перелік питань, пов'язаних з про�
блемою ХГН у дітей, поширеність якого становить
0,42–0,46 на 1000 дитячого населення [2, 12].

Основну роль у прогресуванні ХГН серед дітей віді�
грають окремі генетичні чинники, раннє зниження функ�
цій нирок, вроджені вади сечовидільної системи, перси�
стуюча протеїнурія, артеріальна гіпертензія, гіпоімунні
стани тощо [4, 7, 17]. На сьогодні ще не з'ясовано, чи впли�
вають порушення гемопоезу на перебіг та активність ХГН,
особливо на початковій стадії ХЗН. 

Більшість досліджень, які стосуються порушень
гемопоезу, проведені в діалізних центрах і присвячені
вивченню нефрогенної анемії [8, 11, 15]. Проте порушен�
ня гемопоетичної функції вже при ІІ–ІІІ стадіях ХЗН
спостерігається у 23–47% пацієнтів [5], основними при�
чинами її розвитку є тривалий запальний процес у нир�
ках та склерозування ниркової паренхіми [1, 10], що при�
водить до зниження фізичної активності, погіршення
якості життя і до інвалідизації. Це вказує на необхідність
своєчасної ранньої діагностики порушень гемопоезу при
ХГН, враховуючи, що їх вплив на прогнозування перебі�
гу захворювання у дітей перебуває на стадії перших
практичних кроків. Не з'ясовані питання щодо вини�
кнення, поширення та механізмів розвитку анемії та
інших порушень гемопоезу у дітей з ХГН, на І стадії
ХЗН, стосовно зв'язку їх виникнення із перебігом та
формою захворювання, впливу на прогресування захво�
рювання та зниження функції нирок. З іншого боку, не
визначені особливості клінічного перебігу ХГН у дітей
при порушеннях гемопоезу, а також особливості прогно�

зування перебігу ХГН, у т.ч. при окремих генетичних
детермінантах [13, 14].

Мета дослідження — удосконалити діагностику та
прогнозування перебігу ХГН у дітей на І стадії ХЗН шля�
хом оцінки характеру порушень гемопоезу і поліморфізму
генів інтерлейкінів 1β та 10 (ІЛ�1β і ІЛ�10).

Матеріал і методи
Обстежено 155 дітей, хворих на ХГН, віком 3–18 років

(середній вік — 12,3±3,9 року). Діагноз ХГН верифікова�
но згідно з наказом МОЗ України від 31.08.2004 р. № 436 за
спеціальністю «Дитяча нефрологія». Під спостережен�
ням знаходилося 92 (59,35±3,95%) хлопчики та 
63 (40,65±3,95%) дівчинки. Всі обстежені діти розподіле�
ні на такі вікові групи: 1–7 років — 22 (14,19±2,79%), 
8–12 років — 46 (29,68±3,67%), 13–18 років — 
87 (56,13±3,99%). Розподіл дітей за віком і статтю показав
певне переважання хлопчиків пубертатного віку. Під
нашим спостереженням перебували діти, хворі на ХГН, у
період клініко�лабораторної ремісії (109 дітей —
70,32±3,67%) та із торпідним перебігом ХГН (46 дітей —
29,68±3,67%). До контрольної групи увійшло 40 практич�
но здорових дітей віком 7–15 років (середній вік —
13,0±3,5 року), серед яких було 24 (60,00±7,74%) хлопчи�
ки та 16 (40,00±7,74%) дівчаток.

Для вивчення клініко�лабораторної характеристики
хворих із ХГН проаналізовано анамнестичні відомості, дані
об'єктивного огляду, результати комплексного нефрологіч�
ного обстеження, що включало загальноклінічні, біохімічні,
бактеріологічні, імунологічні, інструментальні методи.
Загальноклінічні методи включали загальні аналізи крові і
сечі, пробу за Нечипоренком, рівень добової протеїнурії.
Анемію діагностували при зниженні гемоглобіну <110 г/л
у дітей, хворих на ХГН, віком до 6 років, <120 г/л у дітей
віком 6–12 років та <110 г/л у обстежених віком 
12–18 років. Функціональний стан нирок оцінювали шля�
хом визначення швидкості клубочкової фільтрації 
(ШКФ). Розрахунок ШКФ у дітей проводили за формулою
Шварца. Концентраційну функції нирок вивчали на підста�
ві даних проби за Зимницьким. Азотвидільну функцію
нирок оцінювали за показниками креатиніну та сечовини. 

Для оцінки порушень гемопоезу у 64 обстежених ви�
значали рівень сироваткового заліза, загальної залізозв'я�
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зуючої здатності сироватки крові (ЗЗЗС), еритропоетину,
феритину, трансферину, КНТ. Рівень сироваткового залі�
за визначали фотометричним методом (аналізатор Olym�
pus) за допомогою стандартних наборів реактивів. 
З метою кількісного визначення еритропоетину викори�
стовували твердофазний хемілюмінесцентний імунофер�
ментний аналіз (сендвіч) на аналізаторі IMMULITE.
Кількісне визначення феритину проводили на аналізато�
рах IMMULITE і IMMULITE 1000. В основі тесту
IMMULITE / IMMULITE 1000 Ferritin (Феритин) —
твердофазний хемілюмінесцентний імуноферментний
аналіз (сендвіч). З імунологічних методів проводили кіль�
кісне визначення ІЛ�1β методом імуноферментного аналі�
зу (ELISA) за допомогою стандартних наборів реактивів.

З метою вивчення ролі поліморфізму генів ІЛ�1β і 
ІЛ�10 дітям основної групи проводили генетичне дослі�
дження в Інституті молекулярної біології, м. Київ. Гено�
типування проводили методом ПЛР�ПДРФ (полімеразна
ланцюгова реакція та поліморфізм довжини рестрикцій�
них фрагментів). ПЛР проводили в автоматичному режи�
мі на термоциклері Perkin Elmer (фірма «Cetus», США), 
а також на ампліфікаторах виробництва фірми «Біозон» 
(Росія) за загальним методом R.K. Saiki et al. 

Як несприятливий перебіг захворювання обрали крите�
рій торпідного перебігу ХГН. Торпідний перебіг виявляли у
дітей, хворих на ХГН, з високою активністю патологічного
процесу, що довго утримується Отримання регресійних
моделей здійснювали шляхом ротатабельного центрального
композиційного планування другого порядку на основі пов�
нофакторного експерименту виду 25 методом Бокса—Уілсо�
на. Статистичну обробку отриманих результатів проводили
за допомогою методів варіаційної статистики з використан�
ням стандартного пакету прикладних програм багатомірного
варіаційно�статистичного аналізу «STATISTICA 6,0».

Результати досліджень та їх обговорення
Серед дітей, хворих на ХГН, частіше зустрічалася

гематурична форма — 92 (59,35±3,95%) дитини, нефро�
тична форма виявлена у 48 (30,97±3,71%) обстежених,
гломеруло нефрит з ізольованим сечовим синдромом — у
15 (9,68±2,38%).

Аналіз симптомів ХГН в обстежених нами хворих
показав, що провідним проявом захворювання на час до�
слідження був сечовий синдром. Набряковий синдром не
виявлений у жодної дитини. Артеріальна гіпертензія
зафіксована в 7,80±2,15% хворих. Вивчення особливостей
сечового синдрому показало, що еритроцитурія та протеї�
нурія зустрічалися при всіх формах ХГН, але їх середні
показники залежали від форми захворювання. Мінімальна
еритроцитурія спостерігалася у 73 (47,09±4,01%) обстеже�
них дітей, помірна — у 50 (32,26±3,75%), виражена — у 

32 (20,65±3,25%) дітей, при цьому виражена еритроциту�
рія зустрічалася лише при гематуричній формі ХГН. 

У ході дослідження встановлено, що підвищення добо�
вого білку в сечі спостерігалося у 88 (56,77±3,98%) обсте�
жених. Рівень добового білку відрізнявся залежно від
форми захворювання і коливався в межах 0–2 г/добу.
Помірна добова протеїнурія виявлялася у 20,83±5,86% ді�
тей при нефротичній формі захворювання, тоді як при
гематуричній формі частіше відмічалася мінімальна про�
теїнурія (26,09±4,58%). У результаті проведених дослі�
джень виявлено, що порушення гемопоезу за рахунок ане�
мії спостерігалося у 56 (36,13±3,86%) дітей із ХГН на 
І стадії ХЗН, з них пацієнтів із гематуричною формою
було 36 (39,13±5,09%), із нефротичною формою та ізольо�
ваним сечовим синдромом — відповідно 15 (31,25±6,69%)
і 5 (33,33±12,17%). Слід зазначити, що серед обстежених
дітей зустрічався І (96,43±2,48% обстежених) та ІІ ступінь
анемії (лише 2 дитини — 3,57±2,48%). 

При дослідженні вмісту еритропоетину встановлено,
що на І стадії ХЗН спостерігалося його зниження 
(у 1,5 разу), порівняно зі здоровими дітьми (р?0,05),
причому у хлопчиків вдвічі частіше порівняно з дівчатка�
ми. Рівень еритропоетину був достовірно зниженим (у 1,6
разу) в групах дітей із гематуричною та нефротичною
формами порівняно зі здоровими дітьми (р<0,05). 

Встановлено, що рівень ендогенного еритропоетину на
47,4% достовірно був зниженим у дітей віком 1–7 років
порівняно із подібним у здорових дітей. У старших вікових
групах 8–12 років та 13–18 років показник еритропоетину
також був достовірно нижчим порівняно зі здоровими 
(у 1,6 разу) (р<0,05), крім того, у них підвищився рівень
трансферину сироватки крові (р<0,05). При проведенні
кореляційного аналізу виявлявся слабкий зворотний зв'язок
між рівнями гемоглобіну та еритроцитів і вмістом еритропо�
етину (r?у=�0,3), що може свідчити про збереженість меха�
нізмів фізіологічної регуляції еритропоезу на І стадії ХЗН 
(р<0,05). Також про наявність фізіологічної регуляції гемо�
поезу при ХГН на І стадії ХЗН вказав прямий зв'язок між
показниками гемоглобіну та сироваткового заліза 
(r?у=+0,3). 

Аналізуючи отримані результати, виявлено знижений
рівень еритропоетину як у дітей з анемією (на 48,00%), так
і у дітей, хворих на ХГН, без анемії (на 20,00%). Тобто
зниження еритропоетину передувало розвитку анемії.
Також вже на ранніх стадіях ХЗН спостерігався відно�
сний дефіцит еритропоетину, тобто його концентрація не
підвищувалася при зниженому рівні гемоглобіну.

При вивченні показників ферокінетики у дітей, хво�
рих на ХГН, виявлено відхилення вмісту сироваткового
заліза від референтних значень у 34,38±3,82% хворих,
проте не у всіх дітей із дефіцитом заліза спостерігалась

Таблиця 1
Показники ферокінетики, вміст ІЛ81β та ендогенного еритропоетину в сироватці крові дітей,

хворих на хронічний гломерулонефрит, залежно від перебігу захворювання

Примітки: *р<0,05 — різниця вірогідна відносно показників здорових дітей; **р<0,05 — різниця вірогідна відносно показників дітей із різним
перебігом захворювання.
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анемія. Також слід відмітити, що у 33,93±9,62% дітей із
анемією діагностувався дефіцит заліза у сироватці крові.
У дітей при ХГН з анемією та дефіцитом заліза спостері�
галися достовірно нижчі рівні феритину, КНТ, еритропо�
етину та підвищений рівень ЗЗЗС (р?0,05). 

Гіпоферемія спостерігалася також у дітей без анемії
(35,00±7,54%), у яких знизилися рівні КНТ та еритропо�
етину. Аналізуючи показники у дітей без анемії, ми пере�
коналися, що зниження сироваткового заліза та КНТ вка�
зало на латентний дефіцит даного мікроелементу в орга�
нізмі дітей та підтвердило необхідність дослідження
показників ферокінетики у всіх дітей, хворих на ХГН,
навіть на І стадії ХЗН з метою ранньої корекції змін.

У ході дослідження вивчено показники обміну заліза
та ендогенного еритропоетину в дітей, хворих на ХГН, за�
лежно від перебігу захворювання. Вміст сироваткового ери�
тропоетину(4,87±0,33 мМО/л) у дітей із торпідним перебі�
гом ХГН у 2,4 разу був достовірно нижчим порівняно зі здо�
ровими дітьми (11,9±0,98 мМО/л, р<0,05) та у 2 рази у
дітей порівняно з обстеженими із клініко�лабораторною
ремісією (р<0,05), (табл. 1). При порівнянні показників
обміну залізу у дітей із клініко�лабораторною ремісією та із
здоровими дітьми не спостерігалася достовірна різниця в
значеннях заліза, ЗЗЗС, феритину, трансферину, КНТ.

Аналіз вмісту ІЛ�1β у сироватці крові обстежених дітей
показав його достовірне підвищення як у хворих із гемату�
ричною формою (у 3,2 разу), так і при нефротичній формі
ХГН (у 3,3 разу), (р<0,05). При дослідженні показника 
ІЛ�1β залежно від віку встановлено його достовірне зростан�
ня у всіх вікових групах порівняно зі здоровими дітьми 
(р<0,05). При аналізі показників прозапального цитокіну
ІЛ�1β в обстежених дітей залежно від тривалості захворю�
вання достовірно підвищився цитокін (у 3 рази) як у дітей із
тривалістю понад 5 років, так і у хворих із тривалістю менше
5 років (р<0,05), що може свідчити про збереження активно�
сті запального процесу при тривалому перебігу ХГН. 

ІЛ�1β був достовірно підвищеним при торпідному
перебігу ХГН (у 1,8 разу) порівняно з обстеженими з клі�
ніко�лабораторною ремісією та зі здоровими дітьми 
(у 4,2 разу), (р<0,05), (табл. 1). 

Анемія реєструвалася при торпідному перебігу 
(15 дітей — 32,61±6,91%), так і в період клініко�лабора�
торній ремісії (41 дитина — 37,61±4,64%), вона була цито�
кін�індукованою (кореляційний зв'язок між рівнем гемо�
глобіну та ІЛ�1β rxy=�0,35) та може бути маркером актив�
ності захворювання у дітей, хворих на ХГН. 

Аналізуючи вплив активності запального процесу на
показники гемопоезу, відмічено вдвічі нижчий вміст ери�
тропоетину при наявності підвищеного вмісту рівня 
ІЛ�1β?11 пкг/мл порівняно з нормальним його вмістом 
(р?0,05). При проведенні кореляційного аналізу між
показниками ІЛ�1β та еритропоетину спостерігався силь�
ний зворотній зв'язок (r?у=�0,67) (р<0,05), що підтверди�

ло вплив активності запального процесу на показники
гемопоезу. 

При дослідженні поліморфізму алельних варіантів
генів цитокінів ІЛ�1β (�511) та ІЛ�10 (�1082) в промотор�
них ділянках у 20 дітей із торпідним перебігом ХГН ви�
явлено переважання генотипу С/Т (16 дітей — 80±8,94%)
поліморфної ділянки гену ІЛ�1β (�511), тоді як генотип
С/С визначено лише у 4 (20±8,94%) обстежених.

За отриманими результатами, у досліджуваних дітей
із поліморфізмом SNP�1082 гену ІЛ�10 переважав гено�
тип G/A (10 дітей, 50±11,18%). Генотипи G/G та А/А
зустрічалися значно рідше — 8 дітей (40±10,95%) і 2 дітей
(10±6,7%) відповідно. 

При дослідженні розподілу алельних варіантів генів
цитокінів ІЛ�1β і ІЛ�10 залежно від форми захворюван�
ня встановлено, що у дітей із нефротичною формою
зустрічався лише генотип С/Т ІЛ�1β (20,00±8,94%).
Тоді як при гематуричній формі спостерігалися генотип
С/С ІЛ�1β (20,00±8,94%) і генотип С/Т (60,00±10,95%).
Проаналізувавши розподіл поліморфних варіантів генів
ІЛ�10 залежно від форм ХГН, ми встановили, що при
нефротичній формі зустрічався лише генотип G/A 
ІЛ�10 (20±8,94%), а при гематуричній формі — усі полі�
морфні варіанти гену ІЛ�10 (генотип А/А — 
у 10,00±6,7%, G/A — у 30,00±10,25% та G/G — 
у 40,00±10,95% обстежених).

При визначенні рівня ІЛ�1β в сироватці крові дітей, хво�
рих на ХГН, залежно від наявності алельних варіантів гену
ІЛ�1β, встановлено, що у пацієнтів із генотипом С/Т полі�
морфної ділянки гену ІЛ�1β відмічалася в 2,3 разу вища про�
дукція ІЛ�1β в сироватці крові порівняно з дітьми з геноти�
пом С/С. При проведенні кореляційного аналізу спостері�
гався прямий сильний зв'язок між рівнем ІЛ�1β у сироватці
крові та генотипом С/Т поліморфної ділянки гену ІЛ�1β
(�511) (rxy=+0,56, р<0,05), що може свідчити про підвище�
ний рівень секреції даного цитокіну при С/Т генотипі ІЛ�1β. 

При дослідженні взаємозв'язку між алельним полі�
морфізмом генів цитокінів та перебігом захворювання
встановлено, що у більшості хворих на ХГН із торпідним
перебігом (80,00±8,94%) був виявлений С/Т генотип
поліморфної ділянки гена ІЛ�1β. Отримані дані дають
змогу припустити важливість визначення поліморфізму
генів цитокінів з метою можливого прогнозування ХГН у
дітей. Рівень креатиніну при різних варіантах поліморфіз�
му гену IЛ�10 а ІЛ�1β не мав достовірної різниці порівня�
но з групою здорових дітей. Рівень ШКФ був у межах
референтних значень.

При дослідженні стану гемопоезу у хворих дітей на 
І стадії ХЗН залежно від алельного поліморфізму генів 
IЛ�1β та IЛ�10 встановлено, що достовірне зниження рівня
гемоглобіну спостерігалося при генотипі С/С IЛ�1β та гено�
типі А/А IЛ�10 (табл. 2). При генотипі А/А IЛ�10 знизився
рівень не лише гемоглобіну, але й еритропоетину втричі

Таблиця 2
Показники гемопоезу в дітей, хворих на хронічний гломерулонефрит, 

залежно від поліморфізму генів IЛ81β та IЛ810

Примітка:*р<0,05 — різниця вірогідна відносно показників здорових дітей.
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порівняно зі здоровими дітьми (р<0,05). При цьому досто�
вірно зменшився вміст еритропоетину у сироватці крові
хворих і у випадку генотипу С/Т IЛ�1β без ознак анемії 
(у 1,5 разу) (р<0,05). Також слід зазначити, що рівень ери�
тропоетину достовірно відрізнявся у дітей, хворих на ХГН,
із С/С та С/Т генотипами IЛ�1β (в 1,6 разу), (р<0,05). Ана�
ліз кореляційного взаємозв'язку показав середньої сили
зворотній зв'язок між вмістом еритропоетину та генотипом
С/Т гену ІЛ�1β (�511) (rxy=�0,47), (р<0,05).

При дослідженні рівня сироваткового заліза у обсте�
жених дітей, хворих на ХГН, залежно від поліморфізму
генів IЛ�1β та IЛ�10 виявлено достовірне його зниження
при генотипі С/Т IЛ�1β (у 1,4 разу) та при генотипах А/А
і G/A гену IЛ�10 (у 1,5 разу) (р<0,05). Слід зазначити, що
у дітей із поліморфною ділянкою гену С/Т IЛ�1β спосте�
рігалися порушення гемопоезу, пов'язані з достовірним
зниженням еритропоетину та сироваткового заліза, але
без ознак явної анемії (р<0,05).

При проведенні кореляційного аналізу виявлено зво�
ротний середньої сили зв'язок між показниками сироват�
кового заліза та генотипом С/Т поліморфної ділянки гену
ІЛ�1β (�511) (rxy=�0,5) (р<0,05), що може свідчити про
зниження рівня сироваткового заліза при С/Т генотипі
гену ІЛ�1β (�511).

За допомогою математичного багатофакторного екс�
перименту методом Бокса—Уілсона розроблено стати�
стичні моделі щодо ймовірнісного передбачення особли�
востей взаємозв'язку і взаємозалежності торпідного пере�
бігу ХГН у дітей із порушенням гемопоезу у вигляді зни�
ження гемоглобіну, еритропоетину, підвищеного рівня
ІЛ�1β, а також із генотипом С/Т поліморфної ділянки
гену ІЛ�1β (�511). 

де Hb — гемоглобін, г/л;
Еr — еритроцити, х1012/л;
ЕПО — еритропоетин, мМО/мл;
SNPC/T IL 1β — поліморфні варіанти гена ІЛ�1β;
IL1β — інтерлейкін, пкг/мл.
З метою індивідуального прогнозування торпідного

перебігу ХГН з урахуванням несприятливих прогностич�
них факторів та порушення гемопоезу розроблено ком�
плексну математичну модель, яку реалізовано у вигляді
формули:

Інтерпретація результату, отриманого за допомогою
регресійної моделі, здійснюється таким чином. Якщо зна�

чення, отримане за допомогою рівняння, знаходиться в
межах інтервалів [0…0,4614) або (0,5…0,5385], то торпід�
ний перебіг буде відсутній, а якщо в межах інтервалів
[0,4614…0,5) або (0,5385…1], то торпідний перебіг буде
зберігатися. Виявлено, що більше на торпідний перебіг
ХГН впливають показники зниженого еритропоетину та
С/Т поліморфний варіант гену ІЛ�1β.

Висновки
1. Порушення гемопоезу у вигляді анемії легкого сту�

пеня спостерігається у 36,13±3,86% дітей, хворих на ХГН,
на І стадії ХЗН. Частота анемії не залежить від форми зах�
ворювання та зустрічається у 39,13±5,09% пацієнтів із
гематуричною, у 31,25±6,69% з нефротичною формою і у
33,33±12,17% хворих з ізольованим сечовим синдромом.
Анемія реєструється при торпідному перебігу
(32,61±6,91%) та в період клініко�лабораторної ремісії
(37,61±4,64%). 

2. Вміст ендогенного еритропоетину в сироватці кро�
ві знижується в дітей з торпідним перебігом ХГН 
(в 2,4 разу). Це не залежить від форми захворювання, а
пов'язане лише з наявністю або відсутністю анемії. У
34,38% обстежених спостерігається дефіцит заліза, а у
33,93±9,62% пацієнтів анемія супроводжується дефіци�
том сироваткового заліза зі зниженим вмістом феритину,
КНТ і підвищеним рівнем ЗЗЗС.

3. Вміст ІЛ�1β сироватки крові збільшується 
в дітей, хворих на ХГН, із торпідним перебігом захворю�
вання. Існує негативний кореляційний зв'язок між
рівнем гемоглобіну та підвищеним вмістом прозапально�
го ІЛ�1β (rxy=�0,35). При підвищеному рівні ІЛ�1β
вдвічі знижується вміст ендогенного еритропоетину.
Враховуючи наявність взаємозв'язку порушень гемопое�
зу та вмісту ІЛ�1β, анемія при ХГН у дітей є цитокін�
індукованою та виступає маркером активності захво�
рювання. 

4. У дітей із торпідним перебігом ХГН виявляються
такі комбінації алельних варіантів генів цитокінів — гено�
тип С/Т поліморфізму гену ІЛ�1β (�511) (80%) та генотип
А/А SNP�1082 гену ІЛ�10 (10%), які асоціюються зі зни�
женням рівня ендогенного еритропоетину, гемоглобіну 
і сироваткового заліза. Це дає змогу розглядати дані гено�
типи як прогностично несприятливі.

5. Стійкість торпідного перебігу ХГН можна прогнозу�
вати за наявності особливостей взаємозв'язку і взаємоза�
лежності торпідного перебігу ХГН у дітей та порушень
гемопоезу у вигляді зниження гемоглобіну, еритропоети�
ну (R=0,9599), підвищення рівня ІЛ�1β, а також при гено�
типі С/Т поліморфної ділянки гену ІЛ�1β (�511) 
(R=0,9525).
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НАРУШЕНИИ ГЕМОПОЭЗА И НАЛИЧИИ ПОЛИМОРФИЗМА ГЕНОВ ИНТЕРЛЕЙКИНОВ 1β И 10
В.М. Дудник, А.Ю. Звенигородская
Винницкий национальный медицинский университет им. М.И. Пирогова, Украина
Цель: усовершенствовать диагностику и прогнозирование течения хронического гломерулонефрита (ХГН) у детей на І стадии хронического заболе&
вания почек (ХЗП) путем оценки характера нарушений гемопоеза и полиморфизма генов интерлейкинов 1β и 10 (ИЛ&1β и ИЛ&10).
Пациенты и методы. Под наблюдением находилось 64 ребенка, больных ХГН, на I стадии хронического болезни почек (ХБП), средний возраст —
11,73±3,63 года.
Результаты. У детей с I стадией ХБП анемия встречалась у 37,5% обследованных, дефицит железа — у 34,38%, снижение уровня эритропоэтина —
у 15,63%. Установлено, что у трети обследованных детей выявлена цитокин&индуцированная анемия (корреляционная связь между уровнем гемо&
глобина и ИЛ&1β rxy=&0,35), при этом высокий уровень ИЛ&1β зарегистрирован при торпидном течении хронического гломерулонефрита, в отличие
от группы детей в состоянии клинико&лабораторной ремиссии (р<0,05). 
Выводы. Торпидное течение ХГН у подавляющего большинства детей сопровождается наличием генотипа С/Т полиморфизма гена ИЛ&1β, который,
в свою очередь, ассоциируется с повышенной продукцией ИЛ&1β в сыворотке крови, снижением эритропоэтина и железа.
Ключевые слова: хронический гломерулонефрит, дети, ИЛ&1β, анемия, эритропоэтин.

DIAGNOSIS AND PROGNOSIS OF CHRONIC GLOMERULONEPHRITIS COURSE IN CHILDREN DURING THE
HEMATOPOIESIS DISORDERS AND THE PRESENTS OF INTERLEUKINS 1β AND 10 GENES POLYMORPHISM
V.M. Dudnik, A.Yu Zvenigorodskaya
M.I. Pirogov Vinnitsa National Medical University, Ukraine
Purpose: To improve the diagnosis and prognosis of chronic glomerulonephritis (CGN) in children at the I stage of chronic kidney disease (CKD) by the way
of assessing the nature of hematopoiesis disorders and interleukin 1β and 10 genes polymorphism (IL&1β and IL&10).
Patients and methods. A total of 64 children were under observation, it were patients with CGN, at the I stage of chronic kidney disease (CKD), the average
age of which — 11,73 ± 3,63 years.
Results. Anemia is occurred in 37.5% of patients with the I stage of CKD, in 34.38% with iron deficiency, in 15.63% with the decrease level of erythropoietin.
The presents of cytokine&induced anemia is found in one&third of the children (a correlation between the level of hemoglobin and IL&1β rxy = &0,35), at the
same time a high level of IL&1β is registered during the torpid course of chronic glomerulonephritis in contrast to the group of children in condition of clini&
cal and laboratory remission (p <0.05).
Conclusions. CGN torpid course in the vast majority of children accompanied by the presence of genotype C / T polymorphism gene IL&1β, which, in turn, 
is associated with increased production of IL&1β in the blood serum and decreased erythropoietin and iron.
Key words: chronic glomerulonephritis, children, IL&1β, anemia, erythropoietin.


