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частота (р<0,05)  антигенів високого 

відносного ризику розвитку ХНН - А30, 

В41 у хворих на  ФСГС, А10 (+атрибутив-

ний ризик) у пацієнтів з  МГН; а також  

гормонрезистентності - A19+31+32 у хворих 

на  ФСГС, В8 у пацієнтів з МГН або ХМЗ. 
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Резюме. Целью работы было изучение показателей, характеризующих  местный иммунитет, у больных 

с различными формами гломерулонефрита при наличии герпесвирусной инфекции. 

Материалы и методы. Проведена количествен-

ная оценка содержания ИЛ-8 и SLPI в моче 47 больных 

гломерулонефритом и 6 условно здоровых лиц.

Результаты исследования. У больных гломеруло-

нефритом отмечено незначительное повышение уровня 

ИЛ-8 в моче. Уровень мочевого SLPI был достоверно 
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выше контрольного показателя, при этом у большинства больных (74,0%) он не превышал верхнюю границу 

физиологической нормы. Значительный рост содержания ИЛ-8 в моче отмечен у 13 больных детей,  SLPI – у 12 

пациентов. Увеличение уровня ИЛ-8 и SLPI чаще наблюдалось у больных с гематурической формой гломеруло-

нефрита, со стероидорезистентным вариантом нефротической формы, при отсутствии ремиссии, а в случае 

с ИЛ-8 – еще и с тяжелым течением заболевания. В большей степени такие изменения выявлены у детей с ак-

тивной (реактивированной) герпесвирусной инфекцией.   

Заключение. Подчеркнута важность изучения иммунологических показателей в моче больных c гломе-

рулонефритом для характеристики иммунопатологического процесса в почке и прогноза течения заболевания.

Summary. The aim of this work was the study of indicators characterizing the local immunity in patients with vari-

ous forms of glomerulonephritis by presence of herpesviral infection.

Materials and methods. A quantitative estimation of the content of IL-8 and SLPI in urine of 47 patients with glo-

merulonephritis and 10 apparently healthy individuals was conducted.

Results. A insignificant increase of IL-8 level in urine was showed in patients with glomerulonephritis. The level of 

urinary SLPI was reliably higher than the control value, at the same time the majority of patients (74,0 %) did not exceed 

the upper limit of the physiological norm. The essential increase of IL-8 level in urine was observed in 13 sick children, and 

of SLPI – in 12 patients. The increase of IL-8 and SLPI levels was observed more frequently in patients with hematuric 

form of glomerulonephritis, with nephrotic steroidoresistant variant of nephrotic form, in the absence of remission, and in 

the case of IL-8 - with severe course of the disease. More such changes were found in children with active (reactivated) 

herpesviral infections.

Conclusion. There has been confirmed the importance of the study of immunologic parameters in the urine of pa-

tients with glomerulonephritis to characterize immunopathological process in the kidney and prognosis of the disease.

ВСТУП. За останні роки був досягнутий зна-

чний прогрес у вивченні і розумінні патогенезу 

гломерулонефриту (ГН), який умовно може бути 

поділений на дві стадії: імунну та запальну. Пер-

ша стадія включає всілякі ланки імунної відповіді 

на чужорідні або власні антигени і закінчується 

утворенням імунних комплексів (ІК), сенсибілізо-

ваних нефритогенних лімфоцитів та аутоантитіл. 

Друга стадія припускає ниркове запалення, яке 

запускається та пролонгується даними імунними 

агентами, і включає активацію різних клітин нир-

ки, міграцію моноцитів, лімфоцитів, нейтрофілів в 

гломерулу та інтерстицій, а також вивільнення ме-

діаторів тканинного пошкодження [12]. Першими 

ефекторними клітинами, які надходять у вогнище 

запалення,  вивільняючи комплекс різних агентів, 

що порушують нормальну діяльність клітин, є ней-

трофіли, тому їх переміщення з кровоносних судин 

в тканину нирки є важливим фактором розвитку 

багатьох ниркових захворювань [22]. Неконтрольо-

ваний розвиток лейкоцитарної інфільтрації, клі-

тинної проліферації, акумуляції екстрацелюлярно-

го матріксу у гломерулах і інтерстицію відбувається 

на тлі порушення нормальної експресії молекул 

клітинної адгезії при обов’язковій участі цитокі-

нів, які продукуються моноцитами/макрофагами, 

Т-лімфоцитами, резидентними нирковими кліти-

нами у відповідь на пошкодження різними екзо- 

або ендогенними факторами. Однією з важливих 

функцій цитокінів є модуляція як системних, так і 

локальних механізмів захисту організму [6]. 

Самим раннім прозапальним цитокіном, який 

забезпечує контроль і регуляцію хемотаксису по-

ліморфноядерних гранулоцитів, є інтерлейкін-8 

(ІЛ-8), який виступає також в якості активуючого 

фактора для нейтрофілів, тому ІЛ-8 можна вважати 

потужним медіатором запалення. Підвищений рі-

вень ІЛ-8 асоціюється з гострими і хронічними за-

пальними станами при різних патологіях [3]. Роз-

виток гострого ГН супроводжується підвищенням 

в сироватці крові прозапальних цитокінів, в тому 

числі ІЛ-8, а при формуванні хронічного ГН ви-

сокий рівень даного цитокіну зберігається [11]. У 

хворих з різними захворюваннями, при яких в па-

тологічний процес залучаються нирки, виявляєть-

ся значне підвищення концентрації ІЛ-8 у сечі [24]. 

Доведено, що рівень ІЛ-8 в сечі може відображати 

ступінь запального процесу в нирці, а його підви-

щення, наприклад, в сечі хворих на пієлонефрит, 

було запропоновано вважати показником актив-

ності процесів ниркового фіброгенезу [5].  

Експериментальні та клінічні дані свідчать 

про те, що ІЛ-8 належить важлива патофізіологіч-

на роль в розвитку ГН з нефротичним синдромом 

(НС) – підвищення продукції хемокіну посилює 

лейкоцитарну інфільтрацію гломерул, сприяю-

чи злиттю ніжок подоцитів [18, 23]; може вноси-

ти свій внесок при пошкодженні гломерулярного 

ендотелію при ANCA-асоційованому ГН [16]. H. 

Yokoyama із співавт. [26] виявили підвищений рі-

вень ІЛ-8 в сечі хворих з IgA-нефропатією при го-

строму перебігу захворювання і кореляцію з гломе-

рулярною ендокапілярною проліферацією, а також 

із ступенем гематурії. Виявлений високий рівень 

ІЛ-8 в сечі хворих на cистемний червоний вовчак 

пов’язаний з активністю ниркового ураження з ту-

булоінтерстиціальним ушкодженням [15]. Прямий 

кореляційний зв’язок був установлений між актив-

ністю НС і рівнем ІЛ-8 в сечі дітей із стероїдочут-

ливим варіантом нефротичної форми ГН, в яких за 

даними вірусологічного обстеження виявлена ви-

сока частота герпесвірусної інфекції (ГВІ) [2], але 

взаємозв’язку між рівнем ІЛ-8 та наявністю ГВІ 

встановлено не було. 
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Вищезазначені дані вказують на патогенетич-

не значення ІЛ-8 в розвитку та прогресуванні ГН 

як первинного, так і обумовленого системними за-

хворюваннями. Але недостатніми і суперечливими 

залишаються дані щодо клінічного значення ви-

значення даного цитокіну в сечі хворих на ГН за 

наявністю активної (реактивованої) герпесвірусної 

інфекції (ГВІ). 

Розвиток захисних запальних реакцій (у від-

повідь на інвазію патогенів, при взаємодії імунних 

комплексів з рецепторами на поверхні клітин) су-

проводжується вивільненням та активацією великої 

родини протеаз – серинових протеаз, екстрацелю-

лярних матриксних металопротеаз, які  синтезу-

ються й акумулюються в первинних лізосомальних 

гранулах поліморфноядерних лейкоцитів і відігра-

ють основну роль в деградації компонентів екстра-

целюлярного матриксу, і тим самим визначають ха-

рактер та прогноз перебігу захворювання. Регуляція 

рівня активності протеаз здійснюється системними 

та місцевими інгібіторами, які попереджають над-

мірний протеоліз. Основна функція антипротеаз 

– перешкоджання деструкції тканин при надмір-

ній імунній відповіді. Одним з важливих інгібіто-

рів є інгібітор секреторної лейкоцитарної протеази 

(secretory leukocyte protease inhibitor, SLPI). Відомо, 

що SLPI – катіонний неглікозильований білок з м. 

м. 11,7 кДа, включає 107 амінокислот, продукується 

епітеліальними клітинами, в тому числі епітеліаль-

ними клітинами ниркових канальців, нейтрофіла-

ми та макрофагами слизових оболонок і як учасник 

місцевого імунітету може забезпечувати контроль 

локальної запальної реакції [13] і виступати в якос-

ті важливого регулятора вродженого і адаптивного 

імунітету [21]. Продукція SLPI підвищується під 

впливом LPS, ІЛ-1, фактора некрозу пухлин-, епі-

дермального фактору росту, нейтрофільної еласта-

зи. SLPI здатний пригнічувати дію нейтрофильної 

еластази, в меншій мірі – трипсину та катепсину G; 

впливає на регуляцію продукції антизапальних ци-

токінів  ІЛ-10 та ТФР-макрофагами [14]. SLPI во-

лодіє як антипротеазною (С-термінальний домен), 

так і антибактеріальною дією (N-термінальний до-

мен, пов’язаний з областю WAP-мотиву), є ефек-

тивним проти широкого спектру грибів та вірусів 

[1]. Показано, що SLPI відіграє важливу роль в міс-

цевій регуляції протеолітичної активності, оскільки 

при різних запальних станах у нирці порушується 

протеазо-антипротеазний баланс  [17].

Даних щодо визначення рівня SLPI у хворих із 

захворюваннями нирок недостатньо. Зустрічають-

ся окремі дані про підвищення рівня SLPI в сечі 

хворих на пієлонефрит [7], частіше – при захво-

рюваннях бронхолегеневої системи та шлунково-

кишкового тракту, де встановлено, що SLPI здат-

ний індукувати хемотаксис нейтрофілів, знижува-

ти їх апоптоз і при цьому не впливає на вивільнен-

ня IL-8, тому різні варіанти реагування інгібіторів 

можуть бути використані для оцінки стану хворих і 

хронізації патологічного процесу [20].

Дані щодо рівня SLPI при різних захворюван-

нях за наявності вірусної інфекції є суперечними – 

посилення його рівня в слині спостерігалось у хво-

рих з ВІЛ-інфекцією [19] і зниження експресії SLPI 

в Епштейна-Барр-позитивних клітинах тканин у 

онкологічних пацієнтів [25]. Отже, значимість ін-

гібіторів у регуляції внутрішньоклітинного проте-

олізу при розвитку патологічних процесів, в тому 

числі в нирці,  залишається до кінця не розкритою.

Враховуючи особливий інтерес, який викли-

кає питання про вплив цитокінів (медіаторів запа-

лення) та факторів захисту (інгібіторів протеаз) на 

процес розвитку та підтримки запального процесу 

в нирках при ГН, зв’язок з тяжкістю захворюван-

ня, формуванням гормонорезистентності, ризи-

ком розвитку рецидивів, метою дослідження було 

вивчити стан місцевого імунітету при дослідженні 

рівнів ІЛ-8 та SLPI в сечі дітей з різними клініч-

ними варіантами гломерулонефриту, в тому числі 

за наявності активної герпесвірусної інфекції, та 

встановити їх вплив на важкість та перебіг захво-

рювання. 

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. 
Було обстежено 47 дітей, хворих на ГН, віком від 

3 до 18 років (в середньому 11,4±1,2 років), з яких 

у 24 діагностована нефротична форма (НФ), у ре-

шти 23 дітей – гематурична форма (ГФ) гломеруло-

нефриту. Клінічну верифікацію діагнозу проведено 

згідно прийнятої в Україні класифікації первинно-

го ГН у дітей (м. Вінниця, 1976). Пацієнти отриму-

вали терапію ГН згідно протоколу, затвердженого 

МОЗ України [8]. Відповідь на терапію класифіку-

вали як: ремісія (повна ремісія - нормалізація біохі-

мічних показників та аналізів сечі; часткова ремісія 

- покращення біохімічних показників, зменшення 

протеїнурії < 2 г/доба при НС, значне зменшення 

або ліквідація гематурії при ГФ); відсутність ремісії 

(відсутність ефекту впродовж 3-х і більше місяців 

- збереження активності НС або ступеню гематурії 

при ГФ, рецидив ГН). Хворі з НФ додатково роз-

поділені на стероїдочутливих (СЧ, n=12) та стерої-

дорезистентних (СР, n=12) залежно від чутливості 

до глюкокортикостероїдів на 6-му тижні терапії. З 

числа всіх обстежених хворих у 28 пацієнтів відзна-

чалась відсутність ремісії; 19 хворих знаходились 

в стадії клініко-лабораторної ремісії. За тяжкістю 

перебігу хвороби всі хворі були розподілені на дві 

групи – з тяжким перебігом (тривалий генералі-

зований набряковий синдром, некорегована ар-

теріальна гіпертензія, порушення функції нирок, 

наявність ускладнень з боку інших органів, n=18) 

та середньої тяжкості (швидка ліквідація набря-

кового синдрому, відсутність тривалої гіпертензії, 

нормальна функція нирок, перебіг без ускладнень 

з боку інших органів, n=29). За допомогою методів 

імуноферментного аналізу (ІФА) та полімеразної 

ланцюгової реакції (ПЛР) у 37 хворих дітей виявле-

но активну (реактивовану) ГВІ. До ГВІ відносили 

одну або декілька найбільш поширених інфекцій, 

а саме обумовлених ВПГ 1/
2
, ЦМВ та ВЕБ. Конт-
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рольну групу склали 6 умовно здорових дітей від-

повідного віку. 

Кількісне визначення ІЛ-8 та SLPI у ранковій 

сечі проводилось за методом ІФА з використанням 

наборів реактивів фірм «Вектор Бест» (Росія) та 

«Hycult Biotech» (Нідерланди).

Для статистичної обробки результатів застосо-

вували пакет програм Statistica for Windows (версія 

6.1) та Microsoft Exсel 2003 [9]. При цьому розра-

ховували значення середньої величини показника 

(M), стандартної помилки середнього (m), медіани 

вибірки (Me), нижнього (25%) та верхнього (75%) 

квартілів. Для виявлення міжгрупових відміннос-

тей використовували параметричний t-критерій 

Стьюдента та непараметричний U-критерій Ман-

на-Уітні. Кореляційні зв’язки оцінювали за допо-

могою коефіцієнта кореляції Спірмена () та тау-

коефіціента Кендалла (). Наявність статистичної 

значимості визначена при р< 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ОБГО-
ВОРЕННЯ. У дітей, хворих на ГН, спостерігалось 

незначне підвищення медіани та інтерквартільно-

го діапазону для ІЛ-8 при порівнянні показників 

в сечі із здоровими особами; збереження такого 

рівня спостерігалось і у дітей з ГН за наявності ГВІ 

(табл. 1). 

Слід зазначити, що у 13 хворих дітей визна-

чались занадто високі (більше 15 пг/мл) рівні ІЛ-8 

в сечі, у решти – величина хемокіну була в межах 

норми; 

Таблиця 1

Рівень ІЛ-8  в сечі хворих з різними клінічними формами ГН, в залежності 
від чутливості до гормонів, перебігу та тяжкості захворювання

Групи обстежених n
Рівень ІЛ-8 пг/мл

Me 25%–75 %

Контрольна група 6 3,50 3,0 – 5,6

Хворі на ГН - заг. група 47 5,20 0,9 – 16,5

 - з ГВІ 37 6,60 1,6 – 17,0

 - без ГВІ 10    3,25 0,4 – 12,6

Варіанти клінічного перебігу

Хворі на ГН, НФ - заг. група 24 2,25 0,15 – 14,15

 - з ГВІ 19 4,8 0,2 – 16,5

 - без ГВІ 5 0,80 0,05 – 2,50

Хворі на ГН, ГФ - заг. група 23 8,0 2,75 – 37,50

 - з ГВІ 18 7,45 2,75 – 37,50

 - без ГВІ 5 9,5 4,0 – 13,5

Чутливість до гормонів

Хворі з НФ, СЧ - заг. група 12 0,50 0,08 – 4,55

- з ГВІ 9 0,20 0,10 – 6,60

Хворі з НФ, СР - заг. група 12 7,95 § 1,90 – 16,35

- з ГВІ 10 7,95 § 2,0 – 17,0

Перебіг гломерулонефриту

Ремісія - заг. група 19 1,60 0,10 – 9,60

 - з ГВІ 15 1,60 0,10 – 9,60

 - без ГВІ 4 1,65 0,42 – 37,75

Відсутність ремісії - заг. група 28 8,10 · 2,38 – 24,25

 - з ГВІ 22 8,10 · 2,75 – 37,50

 - без ГВІ 6 6,75 0,45 – 12,60

Тяжкість перебігу

Тяжкий - заг. група 18 10,40 4,80 – 17,00

- з ГВІ 16 8,10 3,40 – 24,20

Середньої тяжкості - заг. група 29 2,75 0,45 – 9,60

 - з ГВІ 21 3,50 1,50 – 10,50

 - без ГВІ 8 1,65 0,25 – 6,75

Примітки: 1.  - достовірні відмінності (р<0,05) відносно відповідної групи стероїдочутливих хворих;

 2. • - достовірні відмінності (Р<0,05) відносно групи хворих  з ремісією
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середні величини становили, відповідно, (47,1±6,7) 

пг/мл та (3,86±0,67) пг/мл, різниця достовірна 

(р<0,05). Можна уявити, що саме у цих 13 хворих, 

в 12 з яких виявлена реактивована ГВІ, на момент 

обстеження відбувалось загострення запального 

процесу в нирці, проявленням якого є викид у сечу 

прозапальних цитокінів, одним з яких є ІЛ-8. 

При порівнянні хворих з різними клінічними 

формами ГН спостерігалось зростання рівня ІЛ-8 

у хворих з ГФ ГН, але достовірних відмінностей не 

було встановлено. При цьому більш широкий між-

квартільний діапазон для ІЛ-8 виявлено за наяв-

ності ГВІ у хворих обох форм ГН. Незважаючи на 

те, що у хворих без ГВІ величина медіани для ІЛ-8 

значно відрізнялась від контрольної, достовірної 

різниці не встановлено, оскільки коливання показ-

ника були суттєві – у хворих з НФ ХГН від 0 до 12,6 

пг/мл, у хворих з ГФ – від  0,46 до 73,0 пг/мл. При 

аналізі значень даного показника серед пацієнтів 

з високим та нормальним рівнем ІЛ-8 відміннос-

тей не спостерігалось зовсім: у хворих нефротич-

ною (n=6, всі СР пацієнти) та гематуричною (n=7) 

формами ГН і з високим вмістом ІЛ-8 в сечі вста-

новлені такі середні величини – (43,6±13,3) пг/мл 

та (50,1±6,0) пг/мл; у хворих з НФ (n=18) та ГФ 

(n=16) і з нормальним вмістом ІЛ-8 в сечі середні 

значення дорівнювали (2,8±0,9) пг/мл та (5,1±1,0) 

пг/мл, відповідно.

Достовірне підвищення рівня ІЛ-8 спостері-

галось у СР хворих при порівняння з СЧ хворими, 

в тому числі за наявності ГВІ, і кількість епізодів 

з високим рівнем показника у СР пацієнтів була 

більшою (33,3% проти 16,7%). Результати наших 

досліджень співпадають з даними Сіраєвої Т. А., 

яка встановила, що перебіг гормонорезистентної 

форми хронічного ГН супроводжується стабільно 

високими рівнями екскреції з сечею ІЛ-8, а перебіг 

гормоночутливої – низькими [10].

В сечі хворих дітей в стадії ремісії медіана для 

ІЛ-8 була зниженою відносно хворих за відсутності 

ремісії (р<0,05), а також контролю (р>0,05). Між-

квартільний діапазон був широким в обох порів-

няльних підгрупах хворих за рахунок 13 дітей з ви-

соким рівнем ІЛ-8: 9 дітей характеризувались від-

сутністю ремісії (у 100 % виявлена ГВІ), у чотирьох 

– встановлена часткова ремісія (у 75 % – ГВІ).

Тяжкий перебіг захворювання характеризу-

вався підвищенням величини медіани для ІЛ-8  в 

порівнянні з перебігом середньої тяжкості. Наяв-

ність ГВІ сприяла підвищенню міжквартільного 

діапазону для ІЛ-8 в сечі дітей обох підгруп. Висо-

кий рівень ІЛ-8 визначався у 7 з 13 (53,8 %) хворих 

з тяжким перебігом захворювання.

Таким чином, в сечі хворих на ГН дітей було 

виявлено незначне підвищення рівня ІЛ-8 і тільки 

у 13 дітей (27,6 %) визначалось суттєве зростання 

рівня хемокіну, яке, можливо, обумовлено заго-

стренням запального хронічного процесу в нирках. 

Підвищення рівня ІЛ-8 частіше спостерігалось у 

пацієнтів з гематурією, за наявності СР варіанту 

ГН, за відсутності ремісії і з тяжким перебігом за-

хворювання, в багатьох випадках за наявності гер-

песвірусної інфекції. 

Другим етапом роботи було дослідження в сечі 

хворих на ГН дітей концентрації SLPI. Проведені 

дослідження показали, що у більшості хворих ви-

значався високий рівень SLPI у сечі при порівнян-

ні із здоровими особами, а наявність ГВІ сприяла 

більшому зростанню показника. У дітей без ГВІ 

рівень SLPI був також достовірно підвищений від-

носно контролю (табл. 2). Слід зазначити, що у 34 

(74,0 %) дітей рівень SLPI не перевищував верхню 

межу фізіологічної норми (4000 пг/мл) і середнє 

значення становило (1478,2±157,9) пг/мл; у 12 па-

цієнтів показники були набагато вище – від 4000 до 

22500 пг/мл, (11075,0±1922,8) пг/мл; різниця між 

середніми рівнями достовірна (р<0,05).

При порівнянні груп хворих дітей в залежності 

від клінічного варіанту ГН найбільше перевищен-

ня рівня SLPI спостерігалось у хворих з гематурією, 

а серед хворих НФ ГН більші значення мали СР па-

цієнти і, саме, за наявності ГВІ.

Хворі на ГН мали підвищений (р<0,05) рівень 

SLPI в сечі в порівнянні з групою контролю не 

тільки за відсутності ремісії, а й в стадії часткової 

ремісії. За наявності ГВІ спостерігалось зростання 

рівня SLPI в обох групах, в більшій мірі у хворих за 

відсутності ремісії. 

Таблиця 2

Рівень SLPI в сечі хворих з різними клінічними формами ГН, в залежності від чутливості до гормонів, 
перебігу та тяжкості захворювання

Групи обстежених n
Рівень SLPI, пг/мл

Me 25%–75 %

Контрольна група 6 435 370 – 510

Хворі на ГН - заг. група 46 1800* 950 – 4050

 - з ГВІ 37 1800* 1070 – 4200

 - без ГВІ 9   960* 700 – 2100

Варіанти клінічного перебігу

Хворі на ГН, НФ - заг. група 24 1355 * 700 – 3425

 - з ГВІ 19 1510 * 810 – 4800

 - без ГВІ 5   700 * 530 – 820
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Продовження табл. 2

Групи обстежених n
Рівень SLPI, пг/мл

Me 25%–75 %

Хворі на ГН, ГФ - заг. група 22 2340 * 1270 – 4050

 - з ГВІ 18 2675 * 1270 – 4200

 - без ГВІ 4 2000 * 1430 – 2150

Чутливість до гормонів

Хворі з НФ, СЧ - заг. група 12   900 * 700–1565

- з ГВІ 9 1070 * 810–1650

Хворі з НФ, СР - заг. група 12 2260 * 880–8550

- з ГВІ 10 2835 * 1230–12000

Перебіг гломерулонефриту

Ремісія - заг. група 19 1480 * 700 – 2500

 - з ГВІ 15 1500 *  810 – 3600

 - без ГВІ 4   760 *  590 – 1510

Відсутність ремісії - заг. група 27 2200 * 1100 – 4200

 - з ГВІ 22 2665 * 1230 – 5100

 - без ГВІ 5 1900 * 960 – 2100

Тяжкість перебігу

Тяжкий - заг. група 17 1670 * 1100 – 4000

- з ГВІ 16 1590 * 1025 – 4550

Середньої тяжкості - заг. група 29 1800 *  820 – 3600

 - з ГВІ 21 2200 * 1070 – 4200

 - без ГВІ 8  890* 615– 2000

Примітки:  1. * - достовірні відмінності (р<0,05) відносно групи контролю;

 2.  - достовірні відмінності (р<0,05) відносно групи хворих з ГВІ

Різний ступінь тяжкості перебігу ГН майже не 

впливав на рівень SLPI в сечі хворих дітей – досто-

вірно високий рівень був виявлений в обох підгрупах 

хворих. Серед хворих дітей із середньою тяжкістю 

хвороби встановлено достовірне зростання медіани 

для SLPI у дітей з ГВІ відносно хворих без інфекції.

Таким чином, в сечі дітей, хворих на ГН, спо-

стерігалось суттєве підвищення рівня SLPI, що 

можливо обумовлено не тільки реакцією організму 

на запалення, а й застосуванням кортикостероїдів, 

які здатні посилювати синтез антизапальних білків, 

до яких відноситься і інгібітор секреторной лейко-

цитарної протеази. Найбільше його зростання ви-

значалось у хворих з ГФ ГН, у СР хворих з НФ, за 

відсутності ремісії і за наявності ГВІ. Підвищення 

рівня SLPI в сечі хворих на ГН в межах фізіологіч-

ної норми можна розглядати як позитивний мо-

мент, направлений на відновлення протеазо-анти-

протеазного балансу, проте значне зростання рівня 

інгібітору у окремих пацієнтів може спричинювати 

й негативні процеси, одним з яких є посилення 

синтезу ТФР- макрофагами, який вважають осно-

вним профіброгенним цитокіном. 

Встановлено прямий кореляційний зв’язок 

вмісту ІЛ-8 з рівнем SLPI в сечі хворих дітей 

(=0,50, р=0,0004; =0,35 р=0,0007). У хворих на 

ГН без ГВІ виявлений зв’язок характеризувався 

більшим коефіцієнтом кореляції (=0,75, р=0,02; 

=0,56, р=0,04), ніж у хворих, в яких була виявлена 

ГВІ (=0,42, р=0,01; =0,30, р=0,008), що вказує на 

зменшення сили кореляційного зв’язку між дани-

ми показниками у хворих на ГН  за наявністю гер-

песвірусної інфекції. Виявлена позитивна кореля-

ція між показниками вказує на однонаправленість 

змін, які можна розглядати як компенсаторну ре-

акцію організму на формування запальної реакції 

при пошкодженні ниркової тканини, в тому числі 

обумовленої герпесвірусами. Проте суттєве підви-

щення в сечі концентрації такого медіатора запа-

лення як ІЛ-8 призводило до зменшення кореля-

ційних зв’язків з SLPI (=-0,03, р=0,93);  аналогіч-

на особливість кореляції між даними показниками 

спостерігалась і у хворих з патологічно високими 

значеннями SLPI (=-0,01, р=0,96), що свідчить 

про формування дисбалансу в системі імунологіч-

ного захисту у відповідь на загострення запального 
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процесу. Відомо, що при деяких умовах SLPI здат-

ний пригнічувати рекрутування нейтрофілів у вог-

нищі запалення, а суттєве підвищення його рівня 

може бути слідством порушення зв’язку протеаза-

інгибітор (при адгезії з нейтрофілами, при адсорб-

ції на молекул ДНК або при взаємодії з реактивни-

ми формами кисню, що вивільнюються при респі-

раторному вибуху нейтрофілів), що в подальшому 

може сприяти зменшенню деградації компонентів 

позаклітинного матриксу та його накопиченню, а 

це, в свою чергу, може забезпечувати прогресуван-

ня гломерулонефриту.

Таким чином, проведені дослідження дозволи-

ли висловити думку, що підвищення в сечі вмісту 

ІЛ-8 та SLPI в межах фізіологічної норми можна 

розглядати як компенсаторну реакцію організму 

на пошкодження ниркової тканини, обумовле-

ної ендо- та екзогенними факторами (імунними 

комплексами, бактеріями, вірусами тощо), а сут-

тєве збільшення показників свідчить або про заго-

стрення ситуації (у разі з ІЛ-8), або про можливе 

прогресування хвороби на тлі подальшої хронізації 

запального процесу (SLPI).

ВИСНОВКИ:

1. В сечі дітей, хворих на ГН, виявлено незна-

чне підвищення рівня ІЛ-8, в першу чергу, за 

рахунок 13 дітей (27,6 %), у яких визначалось 

суттєве зростання рівня хемокіну, що свідчить 

про підвищення ступеню вираженості запаль-

ного процесу в нирках. Підвищення рівня ІЛ-8 

частіше спостерігалось у пацієнтів з гематурі-

єю, за наявності СР варіанту ГН, за відсутності 

ремісії і з тяжким перебігом захворювання, а 

також за наявності герпесвірусної інфекції. 

2. У хворих на ГН встановлено достовірне під-

вищення сечового рівня SLPI відносно групи 

здорових осіб, але у значної кількості хворих 

(74,0 %) цей показник знаходився в межах фі-

зіологічної норми. Наявність герпесвірусної 

інфекції сприяла більшому зростанню показ-

ника. Найбільше його зростання визначалось 

у хворих з ГФ ГН, у СР хворих з НФ, за від-

сутності ремісії. 

3. Встановлено позитивний кореляційний 

зв’язок між ІЛ-8 та SLPI у хворих на ГН, що 

свідчить про однонаправленність змін при 

формуванні місцевого імунітету у відповідь на 

пошкодження ниркової тканини, в тому чис-

лі обумовленої герпесвірусами. Наявність ГВІ 

зменшує кореляційну силу між показниками, 

що вказує на виникнення дисбалансу в системі 

імунологічного захисту. При занадто високих 

рівнях SLPI та ІЛ-8 реєструвалось зникнення 

кореляційних зв’язків.
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