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Ювенильный ревматоидный артрит у де-
тей – системное хроническое заболевание 

соединительной ткани с преимущественно ауто-
иммунным патогенезом. Патологический процесс 
приводит к деструкции пораженных суставов и со-

четается у ряда больных с выраженными внесустав-
ными проявлениями [1–4].

Частота течения заболевания с сочетанием пораже-
ния суставного аппарата и экстраартикулярных про-
явлений достигает 90% [5, 6]. Одним из внесуставных 
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Цель исследования: выявить особенности поражения почек у детей, больных ювенильным ревматоидным артритом, сопо-
ставить полученные данные с концентрацией сывороточного белка-предшественника амилоида SAA и провоспалительных 
цитокинов IL-1β, IL-6 и TNF-α. У 20 (45,5%) из 44 пациентов в возрасте от 3 до 17 лет выявлена системная форма ювениль-
ного ревматоидного артрита, у 24 (54,5%) – суставная. У 26 (59,1%) больных изменений в анализах мочи не установлено, 
у 18 (40,9%) – диагностирована протеинурия. У всех 44 больных выявлено повышение концентрации белка-предшествен-
ника амилоида SAA в крови. Не установлено статистически значимого различия этого показателя у пациентов с систем-
ной (333,7±55,2 мг/л) и суставной (227,3±39,5 мг/л) формами болезни. Повышенная концентрация IL-1β в крови выяв-
лена у 20 (45,5%), IL-6 – у 17 (38,6%) из 44 пациентов. Установлено, что концентрация IL-lβ (91,2±18,1 пг/мл) и IL-6 
(80,4±18,6 пг/мл) в крови у больных с системной формой заболевания достоверно выше (р<0,05), чем у детей с суставной 
формой (41,4±10,6 и 29,8+5,6 пг/мл соответственно). При системной форме установлен достоверно более высокий уровень 
IL-1β (124,7±23,6 пг/мл) и IL-6 (102,4±27,8 пг/мл) в крови у пациентов, имеющих протеинурию, в отличие от больных 
без таковой (38,4±16,0 и 43,2±15,2 пг/мл соответственно). У детей с ювенильным ревматоидным артритом установлена 
положительная корреляционная связь средней степени между повышенной концентрацией в крови белка SAA и IL-1β; уме-
ренная положительная корреляция между концентрацией в крови белка SAA и IL-6. Полученные данные свидетельствуют 
о роли провоспалительных цитокинов в поддержании хронического воспалительного процесса и стимуляции амилоидогенеза 
у детей с ювенильным ревматоидным артритом.

Ключевые слова: дети, ювенильный ревматоидный артрит, сывороточный белок-предшественник амилоида SAA, интерлей-
кин-1β, интерлейкин-6, поражение почек, АА-амилоидоз, протеинурия.

Objective: to reveal the specific features of kidney injury in children with juvenile rheumatoid arthritis (JRA) and to compare findings 
with the concentrations of serum amyloid A (SAA) precursor protein and the proinflammatory cytokines IL-1β, IL-6, and TNF-α. 
Results. Twenty (4,5%) of 44 patients aged 3 to 17 years were found to have systemic-onset JRA; 24 (54,5%) had articular-onset 
JRA. Twenty-six (59.1%) patients had normal urinalyses; 18 (40,9%) were diagnosed with proteinuria. All the 44 patients were as-
certained to have elevated blood SAA protein concentrations. There were no statistically significant differences between the patients 
with systemic-onset JRA and those with articular-onset JRA in this indicator (333,7±55,2 and 227,3±39,5 mg/l, respectively). The 
increased blood concentrations of IL-1β and IL-6 were detected in 20 (45,5%) and 17 (38,6%) of the 44 patients. In the patients with 
systemic-onset JRA, the levels of IL-1β (91,2±18,1 pg/ml) and IL-6 (80,4±18,6 pg/ml) were established to be significantly higher 
than those (41,4±10,6 and 29,8±5,6 pg/ml, respectively) in the children with articular-onset JRA (p<0,05). Significantly higher 
serum levels of IL-1β (124,7±23,6 pg/ml) and IL-6 (102,4±27,8 pg/ml) were detected in the systemic-onset JRA patients having 
proteinuria than those (38,4±16,0 and 43,2±15,2 pg/ml, respectively) in the patients without the latter. The children with JRA 
showed moderate positive correlations between the elevated blood concentrations of SAA protein and IL-lβ and between the blood 
levels of SAA and IL-6. The findings suggest that the proinflammatory cytokines play a role in maintaining the chronic inflammatory 
process and stimulating amyloidogenesis in children with JRA.

Key words: children, juvenile rheumatoid arthritis, serum amyloid A (SAA) precursor protein, interleukin-1β, interleukin-6, kidney 
injury, AA amyloidosis, proteinuria.
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проявлений является поражение почек [5, 7]. Частота 
патологии почек при ревматоидном артрите составля-
ет от 13 до 73% [7–9]. Поражение почек при ревмато-
идном артрите и ювенильном ревматоидном артрите 
может протекать по типу гломерулонефрита как про-
явление васкулита [10, 11], по типу амилоидной неф-
ропатии с прогрессированием в хроническую болезнь 
почек [12–16], в виде мембранозной нефропатии 
как осложнение терапии нестероидными противовос-
палительными препаратами [7, 8, 17–19]. 

Большинство авторов, изучающих проблему пато-
логии почек при ревматоидном артрите у детей и взрос-
лых, выделяют вторичный АА-амилоидоз как тяжелый 
вариант поражения почек, приводящий к развитию 
почечной недостаточности [14, 15, 20–29]. Среди орга-
нов-мишеней при вторичном АА-амилоидозе наиболее 
часто наблюдается поражение почек [21, 25, 26]. В раз-
витии ревматоидного амилоидоза почек выделяются 
латентная, протеинурическая, нефротическая, азотеми-
ческая или уремическая стадии [22, 25, 27–29]. 

На рисунке представлены основные патогенети-
ческие механизмы амилоидогенеза при АА-амилои-
дозе [30]. В патогенезе АА-амилоидоза ведущая роль 
принадлежит амилоидогенным свойствам сывороточ-
ного белка-предшественника амилоида (SAA). Белок 

фибрилл амилоида при АА-амилоидозе образуется 
макрофагами из сывороточного белка-предшествен-
ника-SAA в результате его неполного расщепления. 
SAA – синтезируемый в гепатоцитах печени белок ост-
рой фазы, относящийся к альфа-глобулинам, в норме 
присутствующий в крови [24, 27, 31, 32]. Важную роль 
как в патогенезе системного воспаления при ювениль-
ном ревматоидном артрите, так и в стимуляции про-
цесса амилоидогенеза при вторичном АА-амилоидозе 
играют интерлейкины (IL)-1β, -6 и фактор некроза 
опухоли α (TNF-α), являющиеся провоспалительными 
хемокинами. В процессе острофазного ответа под дей-
ствием IL-1β, IL-6, TNF-α усиливается биосинтез SAA 
в печени и его концентрация в сыворотке крови может 
повыситься в 100–1000 раз [33–35].

ЮРА – ювенильный ревматоидный артрит; SAA – 
сывороточный белок-предшественник амилоида; Il – 
интерлейкин; TNF-α – фактор некроза опухоли-α.

В условиях хронического воспалительного про-
цесса (ревматоидный артрит и другие системные вос-
палительные заболевания) происходит длительный 
усиленный синтез SAA и его концентрация в крови 
продолжительное время поддерживается на высоком 
уровне. При этом инициируется процесс образования 
фибрилл АА-амилоида в тканях, что может привести 
к развитию вторичного АА-амилоидоза [32, 36].

Цель исследования: выявить особенности пора-
жения почек у детей, больных ювенильным ревма-
тоидным артритом, сопоставить полученные данные 
с концентрацией сывороточного белка-предшествен-
ника амилоида SAA и провоспалительных цитокинов 
IL-1β, IL-6 и TNF-α.

Характеристика детей и методы исследования

Обследованы 44 пациента с ювенильным ревматоид-
ным артритом (16 мальчиков,  28 девочек). Диагностика 
заболевания проводилась в соответствии с Восточно-
Европейскими диагностическими критериями [1, 37]. 

Определяли концентрацию сывороточного бел-
ка-предшественника амилоида SAA в сыворотке кро-
ви методом твердофазного иммуноферментного ана-
лиза (ELISA – Enzyme Linked Immuno-Sorbent Assay) 
с использованием набора Invitrogen Hu SAA («Invit-
rogen Corporation», Канада) в условиях специализи-
рованной лаборатории клинической иммунологии 
НИЦ СПбГПМУ. Допустимые значения нормы кон-
центрации SAA в сыворотке крови – 10–15 мг/л [38, 
39]. Концентрацию IL-1β, IL-6 и TNF-α в сыворотке 
крови определяли методом твердофазного иммуно-
ферментного анализа с использованием Тест-систем 
для определения TNF-α человека, IL-1β человека, 
IL-6 человека (ООО «Цитокин», Россия). При оцен-
ке результатов нормальными значениями концентра-
ции IL-1β, IL-6 и TNF-α в сыворотке крови считали 
0–50, 0–50 и 0–70 пг/мл соответственно [40]. Выяв-
ляли динамику показателей общих анализов мочи, 
суточную протеинурию, уровень общего белка, аль-

Рисунок. Основные патогенетические звенья АА-амилоидоге-
неза [30].
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бумина сыворотки крови, скорость клубочковой 
фильтрации по клиренсу эндогенного креатинина.

Статистическая обработка результатов исследо-
вания проводилась с использованием стандартных 
пакетов программ прикладного статистического ана-
лиза (Microsoft Office Excel 2010, Statistica for Windows 
v.6.1). Методы описательной статистики включа-
ли оценку среднего арифметического (М), ошибки 
среднего значения (m) и среднеквадратичного от-
клонения (σ) для признаков, имеющих нормальное 
распределение. Достоверность различий сравнивае-
мых показателей определена по непараметрическому 
U-критерию Манна–Уитни, параметрическому кри-
терию t-Стьюдента. Критический уровень достовер-
ности нулевой статистической гипотезы (p) принят 
за 0,05. Для оценки взаимозависимости величин ис-
пользованы методы корреляционного анализа.

Результаты 

Возраст 44 пациентов с ювенильным ревмато-
идным артритом на момент обследования составил 
от 3 до 17 лет (средний возраст 8,7±0,6 года). У 20 
(45,5%) из 44 пациентов диагностирована системная 
форма заболевания, у 24 (54,5%) – суставная форма. 
На момент обследования у 22 детей констатирован 
неактивный ювенильный ревматоидный артрит (ак-
тивность 0 степени), у 22 больных – активный (I–III 
степень активности).

Терапия ювенильного ревматоидного артрита у 44 
пациентов проводилась в соответствии с междуна-
родными стандартами, включала в себя нестероид-
ные противовоспалительные препараты, глюкокор-
тикостероидные препараты (включая пульс-терапию 
метилпреднизолоном), цитостатические препараты 
(метотрексат, циклоспорин, лефлуномид), генноин-
женерные биологические препараты  (абатацепт, эта-
нерцепт, инфликсимаб, тоцилизумаб).

У 26 (59,1%) из 44 больных изменения в анализах 
мочи не были выявлены, у 18 (40,9%) диагностиро-
вана протеинурия, из них у 17 (94,4%) – протеин-
урия менее 0,5 г/сут, у одной (5,6%) больной с под-
твержденным морфологически (биопсия слизистой 
прямой кишки) вторичным ревматоидным АА-ами-
лоидозом почек при длительности 14 лет системной 
формы ювенильного ревматоидного артрита выяв-

лена протеинурия, достигавшая 33 г/сут, тяжелый 
нефротический синдром (гипоальбуминемия 19 г/л), 
исход в хроническую болезнь почек 4-й стадии (ско-
рость клубочковой фильтрации по формуле Schwartz 
29,8 мл/мин, креатинин в крови  0,247 ммоль/л). 

Протеинурия выявлена у 8 (33,3%) из 24 пациен-
тов с суставной формой заболевания, у 10 (50%) из 20 
пациентов с системным ювенильным ревматоидным 
артритом, а также у 9 (40,9%) из 22 больных с неактив-
ным, у 8 (36,4%) из 22 пациентов с активным артритом.

У всех 44 пациентов было выявлено повышение 
концентрации белка предшественника амилоида SAA 
в крови (324,2±28,9 мг/л). Повышенная концентра-
ция IL-1β в крови выявлена у 20 (45,5%) из 44 больных, 
повышенный уровень IL-6 – у 17 (38,6%) пациентов, 
концентрация TNF-α в крови находилась в пределах 
нормы у всех больных. Концентрация IL-1β в крови 
у 44 больных с ювенильным ревматоидным артритом 
составила 65,1±10,8 пг/мл, уровень IL-6 – 52,8±9,7 
пг/мл, концентрация TNF-α – 4,3±1,0 пг/мл. У 1 
больной с вторичным ревматоидным АА-амилоидо-
зом почек и нефротическим синдромом концентра-
ция SAA в крови составила 828 мг/л, концентрация 
IL-1β, IL-6 и TNF-α в сыворотке крови – 199,5, 131,2 
и 4,6 пг/мл соответственно.

Проведена сравнительная оценка концентрации 
IL-1β, IL-6, TNF-α и белка SAA в крови у больных 
с неактивным и активным ювенильным ревматоид-
ным артритом. Результаты исследования представ-
лены в табл. 1.

Установлено, что концентрация IL-1β и IL-6 в кро-
ви у больных с активным ювенильным ревматоидным 
артритом достоверно выше, чем находящийся в преде-
лах нормы уровень IL-1β и IL-6 у детей с неактивным 
артритом (р<0,01). Статистически значимого различия 
концентрации TNF-α и белка-предшественника ами-
лоида SAA в крови у пациентов при сравнительном ис-
следовании не установлено (p>0,05).

Проведено сравнительное исследование кон-
центрации IL-1β, IL-6, TNF-α и белка SAA в крови 
у больных при различных клинических формах. Вы-
явлено, что концентрация IL-1β (91,2±18,1 пг/мл) 
и IL-6 (80,4±18,6 пг/мл) в крови у пациентов с си-
стемной формой болезни является достоверно более 
высокой, чем находящийся в пределах нормы уровень 

Таблица 1. Концентрация IL-1β, IL-6 и TNF-α в крови у пациентов с неактивным и активным ювенильным ревматоидным 
артритом (ЮРА)

Показатель
Пациенты с неактивным 

ЮРА (n=22)
Пациенты с активным 

ЮРА (n=22)

Нормальные значения 
концентрации 

в сыворотке крови
р

IL-1β, пг/мл 33,2±10,9 94,2±16,0 0–50 <0,01

IL-6, пг/мл 28,4±6,5 77,2±16,8 0–50 <0,01

TNF-α, пг/мл 3,4±0,4 5,3±1,9 0–70 >0,05

SAA, мг/л 219,9±43,7 321,6±49,7 0–15 >0,05
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IL-1β (41,4±10,6 пг/мл) и IL-6 (29,8±5,6 пг/мл) в кро-
ви у детей с преимущественно суставной формой. 

Статистически значимого различия концентрации 
TNF-α и белка-предшественника амилоида SAA в кро-
ви у пациентов в зависимости от клинической формы 
болезни при сравнительном исследовании не установ-
лено (p>0,05). Однако отмечена тенденция к более вы-
соким показателям концентрации белка SAA в крови 
у пациентов с системной формой (333,7±55,2 мг/л), чем 
при суставной форме (227,3±39,5 мг/л).

Проведена сравнительная оценка частоты выявле-
ния протеинурии, повышенной концентрации IL-1β, 
IL-6, TNF-α и белка-предшественника амилоида SAA 
в крови у пациентов с системной и суставной форма-
ми ювенильного ревматоидного артрита (табл. 2).

Установлено статистически достоверное различие 
частоты выявления повышенной концентрации IL-6 
в крови в зависимости от клинической формы заболе-
вания. У больных с системной формой повышенный 
уровень IL-6 в крови встречался достоверно чаще (у 
60,0%), чем у пациентов с суставной формой (у 20,8%). 
Различие  частоты выявления протеинурии, повышен-
ной концентрации IL-1β и белка-предшественника 
амилоида SAA в крови в зависимости от клинической 
формы болезни статистически недостоверно.

У 20 пациентов с системной формой ювенильного 
ревматоидного артрита установлены корреляцион-
ные связи, указывающие на прямую зависимость ме-
жду концентрацией в крови белка-предшественника 
амилоида SAA и цитокинов IL-1β и IL-6: умеренная 
положительная корреляция концентрации в крови 
белка SAA и IL-1β (коэффициент Пирсона 0,48); по-

ложительная корреляционная связь средней степени 
между концентрацией белка SAA и IL-6 в крови (ко-
эффициент Пирсона 0,5).

В табл. 3 представлены результаты сравнительного 
исследования концентраций IL-1β, IL-6, TNF-α и белка 
SAA в крови у пациентов с системной и суставной фор-
мами заболевания, имеющих и не имеющих протеин-
урию. Среди больных с системной формой установлен 
достоверно более высокий уровень IL-1β и IL-6 в крови 
у пациентов, имеющих протеинурию, в отличие от боль-
ных без протеинурии. Статистически значимого раз-
личия концентрации TNF-α и белка SAA в крови у па-
циентов с системной формой болезни, протекающей 
с протеинурией и без таковой, не выявлено (p>0,05).

В группе пациентов с суставной формой установ-
лена достоверно более высокая концентрация белка 
SAA в крови у пациентов, имеющих протеинурию. 
Достоверного различия концентрации IL-1β, IL-6 
и TNF-α в крови у больных, имеющих и не имеющих 
протеинурию, не установлено.

Проведена сравнительная оценка концентрации 
IL-1β, IL-6 и TNF-α в крови у пациентов с неактивным 
и активным ювенильным ревматоидным артритом, 
имеющих и не имеющих протеинурию. Достоверного 
различия уровня IL-1β, IL-6 и TNF-α в крови у паци-
ентов с неактивным артритом в зависимости от нали-
чия протеинурии не установлено (p>0,05). У пациен-
тов с активным ювенильным ревматоидным артритом, 
имеющих протеинурию, уровень IL-1β и IL-6 в крови 
(126,4±25,9 и 109,7±29,3 пг/мл соответственно) был 
достоверно более высоким, чем у больных без проте-
инурии (62,0±14,1 и 44,8±10,9 пг/мл соответственно). 

Таблица 2. Частота (в %) повышенной концентрации IL-1β, IL-6, TNF-α, SAA в крови, протеинурии у пациентов с систем-
ной и суставной формой ювенильного ревматоидного артрита (ЮРА)

Показатель
Пациенты с системной формой 

ЮРА (n=20)
Пациенты с суставной формой 

ЮРА (n=24)
р 

IL-1β (более 50 пг/мл) 55,0 (n=11) 37,5 (n=9) >0,05

IL-6 (более 50 пг/мл) 60,0 (n=12) 20,8 (n=5) <0,01

TNF-α (более 70 пг/мл) 0 0

SAA (более 15 мг/л) 100 (n=20) 95,8 (n=23) >0,05

Протеинурия 50,0 (n=10) 33,3 (n=8) >0,05

Таблица 3. Концентрация IL-1β, IL-6, TNF-α и белка SAA в крови у пациентов с системной и суставной формами ювениль-
ного ревматоидного артрита (ЮРА), имеющих и не имеющих протеинурию

Показатель

Системная форма ЮРА

р

Суставная форма ЮРА

рпациенты 
без протеинурии 

(n=10)

пациенты 
с протеинурией

(n=10)

пациенты 
без протеинурии 

(n=16)

пациенты 
с протеинурией

(n=8)

IL-1β, пг/мл 38,4±16,0 124,7±23,6 <0,05 40,4±10,3 51,9±42,4 >0,05

IL-6, пг/мл 43,2±15,2 102,4±27,8 <0,05 30,3±6,0 32,0±17,4 >0,05

TNF-α, пг/мл 2,92±0,28 6,66±3,46 >0,05 3,78±0,85 3,34±0,52 >0,05

SAA, мг/л 278,1±87,0 389,3±67,9 >0,05 135,2±37,7 384,4±5,0 <0,05
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Статистически значимого различия концентрации 
TNF-α в крови у указанных пациентов не выявлено 
(7,0±3,8 и 3,59±1,16 пг/мл соответственно). 

У 44 пациентов с ювенильным ревматоидным ар-
тритом установлены корреляционные связи:
• положительная корреляция средней степени ме-

жду повышенной концентрацией в крови белка-
предшественника амилоида SAA и IL-1β (коэф-
фициент Пирсона 0,5);

• умеренная положительная корреляция между 
концентрацией в крови белка SAA и IL-6 (коэф-
фициент Пирсона 0,42);

• умеренная положительная корреляционная связь 
клинической формы болезни и концентрации 
IL-1β и IL-6 в крови (коэффициент Пирсона 0,33 
и 0,37 соответственно);

• умеренная положительная корреляционная связь 
между активностью заболевания и концентрацией 
IL-1β и IL-6 в крови (коэффициент Пирсона 0,44 
и 0,39 соответственно);

• умеренная положительная корреляция нали-
чия протеинурии и концентрации IL-1β и IL-6 
в крови (коэффициент Пирсона 0,36 и 0,47 со-
ответственно).

Обсуждение

Проведена оценка концентраций белка-предше-
ственника амилоида SAA, провоспалительных ци-
токинов IL-1β, IL-6 и TNF-α в крови у 44 пациентов 
в возрасте от 3 до 17 лет с ювенильным ревматоидным 
артритом. Полученные данные сопоставлений с про-
явлениями поражения почек у обследованных паци-
ентов. У 40,9% обследованных больных выявлена изо-
лированная протеинурия. Среди пациентов, имевших 
протеинурию, в 94,4% случаях суточная протеинурия 
не достигала степени нефротического синдрома, у 1 
больной с длительностью системной формы заболе-
вания 14 лет протеинурия достигала степени нефро-
тического синдрома.

Установлено повышение концентрации белка 
предшественника амилоида SAA в крови у всех па-
циентов с ювенильным ревматоидным артритом. По-
лученный результат можно объяснить тем, что SAA 
является белком острой фазы, относящимся к α-гло-
булинам. В ряде исследований подтверждена роль 
белка SAA как одного из чувствительных маркеров 
активности системного воспалительного процесса, 
особо подчеркнута выраженная вариабельность пока-
зателей концентрации SAA в крови пациентов с рев-
матоидным артритом [36, 38, 41, 42]. 

Показано, что важную роль как в патогенезе си-
стемного воспаления при ювенильном ревматоидном 
артрите, так и в стимуляции процесса амилоидогене-
за при вторичном АА-амилоидозе играют провоспа-
лительные цитокины IL-1β, IL-6 и TNF-α [33–35]. 
Мы представили результаты сравнительной оценки 
концентраций указанных цитокинов в крови в зави-

симости от клинической формы, активности заболе-
вания, наличия протеинурии у больных ювенильным 
ревматоидным артритом.

Выявлено, что концентрация IL-1β и IL-6 в кро-
ви у больных с активным ювенильным ревматоид-
ным артритом достоверно выше, чем у детей с не-
активным артритом, что согласуется с данными 
исследований, подтверждающих роль этих провос-
палительных цитокинов в стимуляции процесса си-
стемного воспаления [34, 35]. Полученные данные 
свидетельствуют о том, что повышение концен-
трации указанных цитокинов в крови может быть 
маркером активности системного воспалительного 
процесса при ювенильном ревматоидном артрите.

Согласно полученным нами результатам концен-
трация IL-1β и IL-6 в крови у больных с системной 
формой болезни превышает норму и является досто-
верно более высокой, чем при суставной форме. Наши 
данные согласуются с результатами других исследо-
ваний [34, 35]. Как известно, IL-6 является главным 
активатором синтеза большинства острофазовых бел-
ков печени в отличие от провоспалительных цитоки-
нов IL-1 и TNF-α, которые стимулируют лишь синтез 
отдельных белков и могут действовать опосредовано 
через IL-6 [33, 43, 44]. Результаты нашего исследова-
ния согласуются с данными T. Miyamae и соавт. (2005) 
и T. Tanaka, Т. Kishimoto (2012) [43, 44].

В крови у пациентов, имеющих протеинурию, 
установлен достоверно высокий уровень IL-1β и IL-
6. В группе пациентов с суставной формой болезни 
обнаружена достоверно более высокая концентрация 
белка SAA у больных с протеинурией. Нами выявлен 
достоверно более высокий уровень IL-1β и IL-6 в кро-
ви у пациентов с активным ювенильным ревматоид-
ным артритом, страдающих протеинурией, в отличие 
от больных без протеинурии.

Отмечены положительные корреляционные свя-
зи между активностью, клинической формой болезни 
и концентрацией IL-1β, IL-6. В ряде других исследо-
ваний была выявлена корреляция между  концентра-
цией основных провоспалительных цитокинов TNF-α, 
IL-1β, IL-6 и тяжестью суставного поражения [45, 46]. 

Установленные положительные корреляционные 
связи концентрации белка-предшественника амилоида 
SAA и уровня IL-1β, IL-6 в крови у пациентов подтвер-
ждают роль IL-1β, IL-6 в регуляции синтеза протеинов 
острой фазы, к которым относится белок SAA. На осно-
вании того, что IL-1β, IL-6 стимулируют синтез сыво-
роточного предшественника амилоида SAA, указанные 
цитокины можно рассматривать как компоненты пато-
генетической цепи процесса амилоидогенеза при юве-
нильном ревматоидном артрите. В нашем исследовании 
существенная роль IL-1β, IL-6 в процессе амилоидоге-
неза при ювенильном ревматоидном артрите подтвер-
ждается наличием положительной корреляционной 
связи наличия протеинурии и повышения концентра-
ции IL-1β, IL-6 в крови у пациентов. 
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По данным исследований, TNF-α также является 
стимулятором синтеза белка-предшественника ами-
лоида SAA, других протеинов острой фазы и играет 
важную роль в патогенезе рассматриваемого заболе-
вания и амилоидогенезе [30, 44]. Однако мы не вы-
явили достоверных различий концентрации TNF-α 
в крови у пациентов в зависимости от клинической 
формы, активности болезни, наличия протеинурии. 

Заключение

Повышение концентрации в крови провоспа-
лительных цитокинов IL-1β, IL-6 и белка-предше-
ственника амилоида SAA, положительные корреля-

ционные связи уровня белка SAA и IL-1β, SAA и IL-6 
свидетельствуют о роли провоспалительных цитоки-
нов в поддержании хронического воспалительно-
го процесса и стимуляции амилоидогенеза у детей 
с ювенильным ревматоидным артритом. Для опти-
мизации диагностики вторичного АА-амилоидоза 
почек у детей с данным заболеванием, имеющих 
протеинурию, рекомендовано определение белка 
SAA в крови. Для выявления активности хрони-
ческого воспаления и тактики терапии показано 
определение концентрации провоспалительных ци-
токинов IL-1β, IL-6 в крови у детей с ювенильным 
ревматоидным артритом.
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