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Ураження ниркових канальців відіграють важливу роль у розвитку та прогресуванні хронічної хвороби нирок (ХХН). Проведено лише 
одне когортне ретроспективне дослідження поширеності ХХН у дітей з ювенільним ідіопатичним артритом (ЮІА). Тому важливою 
є рання діагностика ураження нирок за допомогою ренальних біомаркерів.
Мета — визначити частоту та фактори ризику розвитку структурних тубулярних уражень шляхом вивчення рівня молекули пошкоджен-
ня нирок-1 (kidney injury molecule-1 — KIM-1) у сечі дітей, хворих на ЮІА, залежно від особливостей клінічного перебігу захворювання, 
застосування нестероїдних протизапальних препаратів (НПЗП).
Матеріали та методи. Обстежено 80 дітей з ЮІА. Для вимірювання маркера КІМ-1 у зразках сечі застосовано твердофазний іму-
ноферментний аналіз.
Результати. Показник сечового маркера КІМ-1 в обстежених дітей дорівнював 0,997±0,1662 (0,98; 0,901,12) нг/мл. Висока актив-
ність ЮІА впливала на рівень сечового КІМ-1: серед дітей з високою активністю захворювання у 20% відмічався високий рівень КІМ-1. 
Ураження >6 суглобів майже в 3 рази збільшувало частоту підвищеного рівня КІМ-1 у сечі (OR=5,00; 95% CI: 1,6515,15; p<0,006). 
Виявлено такі фактори ризику структурних тубулярних уражень нирок у дітей з ЮІА: високу активність ЮІА (OR=7,25; 95% CI: 1,22
43,22; p<0,04); артрит >6 суглобів (OR=5,00; 95% CI: 1,6515,15; p<0,006); артрит дрібних суглобів рук (OR=4,85; 95% CI: 1,3916,87; 
p<0,02); артрит променево-зап’ясткових суглобів (OR=3,78; 95% CI: 1,2111,83; p<0,03); артрит кульшових суглобів (OR=10,41; 95% 
CI: 1,02106,7; p<0,05). На рівень сечового біомаркера КІМ-1 негативно впливало тривале застосування НПЗП (=0,60, p<0,004). 
Підвищений рівень КІМ-1 у сечі асоціювався з артеріальною гіпертензією (OR=12,43; 95% CI: 2,2668,27; p<0,003) і зниженою розра-
хунковою швидкістю клубочкової фільтрації (рШКФ) за формулою Hoek (OR=15,58; 95% CI: 4,0260,36; p<0,001).
Висновки. Структурне ураження ниркових канальців, встановлене шляхом дослідження біомаркера КІМ-1 у сечі, взаємозв’язок 
зі зниженою рШКФ за формулою Hoek дають підставу припустити наявність ХХН у дітей з ЮІА як наслідок тубулярного ураження. 
Дослідження рівня КІМ-1 у сечі має входити до плану обстеження хворих на ЮІА дітей для ранньої діагностики ниркового ураження.
Дослідження виконано відповідно до принципів Гельсінської декларації. Протокол дослідження ухвалено Локальним етичним коміте-
том зазначеної в роботі установи. На проведення досліджень отримано інформовану згоду батьків дітей.
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
Ключові слова: ювенільний ідіопатичний артрит, тубулярний біомаркер КІМ-1, діти.

Significance of determination of kidney of tubular biomarker KIM-1
in children with juvenile idiopathic arthritis
T.P. Borуsova, S.V. Samsonenko
Dnipro State Medical University, Ukraine

Renal tubular lesions play an important role in the development and progression of chronic kidney disease (CKD). There has been only one co-
hort retrospective study of the prevalence of CКD in children with juvenile idiopathic arthritis (JIA). Therefore, early diagnosis of kidney damage 
using renal biomarkers is important.
Purpose — to determine the frequency and risk factors for the development of structural tubular lesions by studying the level of kidney injury 
molecule-1 (KIM-1) in the urine of children with JIA, depending on the characteristics of the clinical course of the disease, use of nonsteroidal 
anti-inflammatory drugs (NSAIDs).
Materials and methods. 80 children from JIA were examined. To measure the marker KIM-1 in urine samples, an enzyme-linked immuno-
sorbent assay was used.
Results. The indicator of the urinary marker KIM-1 in the examined children was 0.997±0.1662 (0.98; 0.901.12) ng/ml. High activity 
of JIA affects the level of urinary KIM-1 — among children with high activity of the disease, 20% had a high level of KIM-1. Involvement 
of >6 joints almost 3-fold increased the in CIdence of elevated urinary KIM-1 levels (OR=5.00; 95% CI: 1.6515.15; p<0.006). Risk factors 
for structural tubular kidney lesions in children with JIA were identified: high JIA activity (OR=7.25; 95% CI: 1.2243.22; p<0.04), arthritis 
>6 joints (OR=5.00; 95% CI: 1.6515.15; p<0.006), arthritis of the small joints of the hands (OR=4.85; 95% CI: 1.3916.87; p<0.02), arthritis of 
the wrist joints (OR=3.78; 95% CI: 1.2111.83; p<0.03), arthritis of the hip joints (OR=10.41; 95% CI: 1.02106.7; p<0.05). The level of urinary 
biomarker KIM-1 was negatively affected by long-term use of NSAIDs (=0.60, p<0.004). An increased level of KIM-1 in urine is associated 
with hypertension (OR=12.43; 95% CI: 2.2668.27; p<0.003) and reduced Estimated Glomerular Filtration Rate (eGFR) according to the Hoek 
formula (OR=15.58; 95% CI: 4.0260.36; p<0.001), which suggests the presence of CKD in children with JIA as a result of tubular lesions.
Conclusions. Structural damage of the renal tubules, which was established by studying the biomarker KIM-1 in the urine and the relationship 
with reduced eGFR according to the Hoek formula, suggests the presence of CKD in children with JIA as a result of tubular lesions. Urine KIM-1 
testing should be included in the JIA screening plan for early diagnosis of renal disease.
The study was carried out in accordance with the principles of the Helsinki Declaration. The study protocol was approved by the Local Ethics 
Committee of the institution specified in the work. Informed consent was obtained from the parents of the children for the research.
The authors declare no conflicts of interest.
Key words: juvenile idiopathic arthritis, tubular biomarker KIM-1, children.
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Вступ

Ураження ниркових канальців віді-
грають важливу роль у розвитку та 
прогресуванні хронічної хвороби 

нирок (ХХН) [14]. Незалежно від основного 
захворювання та наявності провокаційних 
факторів патогенні механізми, що виклика-
ють прогресуюче пошкодження нирок, зво-
дяться до тубулоінтерстиціальних захво-
рювань, які характеризуються атрофією та 
гіпоксією канальців, пошкодженням пери-
тубулярних капілярів та інтерстиціальним 
фіброзом [1].

Прогресування ниркових захворювань 
можна ефективно зупинити, якщо хвороба або 
пошкодження нирок діагностуються раніше. 
Останніми роками біомаркери сироватки та 
сечі вважаються надійними методами ранньої 
діагностики захворювань нирок, показано, що 
ці біомаркери мають кращу прогностичну цін-
ність порівняно з іншими методами обстежен-
ня [3,5]. Ниркові тканини експресують різні 
молекули у відповідь на пошкодження нирок, 
однією з таких є молекула пошкодження ни-
рок-1 (kidney injury molecule-1 — KIM-1) [2,13]. 
Це — трансмембранний білок типу 1, спочат-
ку виявлений як передбачувана адгезивна 
молекула епітеліальних клітин, що містить 
новий домен імуноглобуліну, який відсутній 
у нормальних умовах, але підвищений у кліти-
нах апікальної мембрани проксимальних 
канальців після їх пошкодження [15]. KIM-1 
у сечі чутлива до ранньої діагностики гостро-
го пошкодження нирок і ХХН, а також до 
ефективної оцінки прогресування захворю-
вання [16]. Вважається, що біомаркер KIM-1 
у сечі має хорошу клінічну цінність при неф-
ротоксичному пошкодженні нирок [13].

За допомогою металопротеїназ ектодомен 
KIM-1 проникає в порожнину ниркового ка-
нальця та виділяється із сечею та кров’ю, дію-
чи як індикатор пошкодження нирок. Крім 
того, функція KIM-1 при гострому пошко-
дженні нирок і ХХН різна. На ранній стадії 
ураження ниркових канальців підвищена ек-
спресія KIM-1 сприяє клітинному фагоцито-
зу, відновлює пошкоджені канальці та інгібує 
запальну ниркову відповідь. Навпаки, стійке 
підвищення рівня KIM-1 не є захисним фак-
тором при ХХН, що, своєю чергою, призво-
дить до виникнення й розвитку ниркового 
фіброзу [8,16].

У дітей з ювенільним ідіопатичним артри-
том (ЮІА) можна очікувати ураження нирок, 
враховуючи наявність хронічного запального 
процесу, а також тривале застосування нефро-
токсичних препаратів, зокрема нестероїдних 
протизапальних препаратів (НПЗП). Прове-
дено лише одне когортне ретроспективне до-
слідження поширеності ХХН у дітей з ЮІА. 
Встановлено, що 8% дітей за 65 місяців після 
початку хвороби мають артеріальну гіпер-
тензію (АГ) або мінімальну протеїнурію [4]. 
У дорослих пацієнтів із ревматоїдним артри-
том ураження нирок має субклінічний перебіг 
[9]. Тому важливою є рання діагностика ура-
ження нирок за допомогою ренальних біомар-
керів у дітей з ЮІА. У доступній літературі 
не знайдено робіт щодо дослідження KIM-1 
при ЮІА в дітей. Визначення рівня KIM-1 
у сечі дітей з ЮІА є важливим тому, що це 
дасть змогу своєчасно діагностувати тубу-
лярне структурне ураження, провести корек-
цію доз лікарських речовин для уникнення 
їх нефротоксичних ефектів.
Мета дослідження — визначити частоту та 

фактори ризику розвитку структурних тубу-
лярних уражень шляхом вивчення рівня КІМ-1 
у сечі дітей, хворих на ЮІА, залежно від осо-
бливостей клінічного перебігу захворювання, 
застосування НПЗП.

Матеріали та методи дослідження
Проведено відкрите, когортне, проспектив-

не дослідження в 2019–2020 рр. на базі кардіо-
ревматологічного відділення КП «Дніпропет-
ровська обласна дитяча клінічна лікарня» 
ДОР». Дослідження виконано відповідно до 
принципів Гельсінської декларації. Протокол 
дослідження ухвалено Локальним етичним 
комітетом.
Критерії залучення: діти зі встановленим 

діагнозом ЮІА за критеріями EULAR [12], 
інформована згода батьків на участь у дослі-
дженні. Критерії вилучення: вроджені вади 
розвитку сечової системи, наявність в анам-
незі або на момент дослідження набутих за-
хворювань сечової системи.

Обстежено 80 дітей з ЮІА. Вік обстежу-
ваних становив 10,4±4,41 (10,6–15,0) року. Дів-
чатка — 46 (57,5%), хлопчики — 34 (42,5%). Де-
бют ЮІА відмічено у віці 5,8±4,14 (4,9; 2,9) ро-
ку. Відзначено такі варіанти клінічного
перебігу ЮІА: системний артрит — 9 (11,3%), 
поліартрит — 47 (58,8%), олігоартрит — 
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24 (30,0%) випадків. Активність хвороби
встановлено за шкалою Juvenile Arthritis
Disease Activity Score (JADAS-27) [11]. Ре-
місію ЮІА діагностовано в 60 дітей, низьку 
активність — у 14 дітей, високу активність —
у 6 дітей.

Проведено ретроспективний аналіз ме-
дичної документації з оцінкою віку дитини 
в дебюті захворювання, тривалості перебігу 
та клінічних особливостей ЮІА, лікування. 
На момент дослідження виконано клінічне 
обстеження, оцінку стану здоров’я дітей згід-
но зі шкалою The Childhood Health Assessment 
Questionnaire (CHAQ) [10], загальноклініч-
ними (аналіз крові та сечі), біохімічними 
(сироватковий креатинін та на його основі 
розрахункова швидкість клубочкової філь-
трації (рШКФ) за формулою Шварца, сечо-
вина крові, С-реактивний білок), імунофер-
ментними (антинуклеарні антитіла, антиген, 
HLA B27) та імунологічними (ревматоїдний 
фактор) методами. Інструментальні мето-
ди передбачали ультразвукове дослідження 
(УЗД) суглобів і нирок. На момент обсте-
ження всі пацієнти отримували метотрексат, 
22 (27,5%) дитини — НПЗП, 25 (31,3%) — іму-
нобіологічні препарати.

Рівень сироваткового креатиніну визна-
чено двічі (перший і третій місяць дослід-
ження) калориметричним кінетичним ме-
тодом Яффе, концентрацію сироваткового 
цистатину С — одноразово на третьому мі-
сяці дослідження за допомогою твердофаз-
ного імуноферментного аналізу («Цистатин 
С-ІФА-БЕСТ»).

Для встановлення рШКФ за рівнем циста-
тину С сироватки крові використано формулу 
Hoek [6]:

рШКФ мл/хв/1,73 м2 = 
= -4,32+80,35/(цистатин C мг/л)

Критерієм зниження рШКФ прийнято зна-
чення нижче 90 мл/хв/1,73 м2 [7].

Для вимірювання маркера КІМ-1 у зразках 
сечі застосовано твердофазний імунофер-
ментний аналіз.

Застосовано комплекс статистичних ме-
тодів дослідження: для незалежних вибі-
рок — критерій Манна—Уітні; для оцінки дина-
міки — критерій Макнемара; для таблиць спо-
лученості — 2-критерій і точний критерій 
Фішера; для оцінки ступеня залежності між 
змінними — кореляція Спірмена. Аналіз да-
них виконано за допомогою програмного про-
дукту «STATISTICA 6.1»® (StatSoft Inc., серій-
ний №АGAR909E415822FA).

Результати дослідження та їх обговорення
За результатами стандартного нефрологічно-

го обстеження пацієнтів (загальний аналіз сечі, 
креатинін крові, сечовина крові, УЗД нирок) па-
тологічних змін не виявлено. Показник рШКФ 
на основі дослідження сироваткового креа-
тиніну за формулою Schwartz протягом трьох 
місяців відповідав нормативним значенням.

Рівень сечового маркера КІМ-1 в об-
стежених дітей дорівнював 0,997±0,1662 
(0,98; 0,90–1,12) нг/мл. Беручи до уваги супе-
речливі дані щодо нормативних рівнів КІМ-1 

Таблиця
Показники сечового маркера КІМ-1 залежно від особливостей перебігу 

ювенільного ідіоматичного артриту, артеріальної гіпертензії 
та зниження розрахункової швидкості клубочкової фільтрації за формулою Hoek

Примітка: використано 2-критерій і точний критерій Фішера.

Фактор
КІМ-1 >1,12 нг/мл
(верхній квартиль) p<

ні, n=60 так, n=20

Висока активність ЮІА 2 (3,3%) 4 (20,0%) 0,04

Ураження >6 суглобів на період обстеження 10 (16,7%) 10 (50,0%) 0,006

Артрит дрібних суглобів рук 6 (10,0%) 7 (35,0%) 0,02

Артрит променево-зап’ясткових суглобів 9 (15,0%) 8 (40,0%) 0,03

Артрит кульшових суглобів 1 (1,7%) 3 (15,0%) 0,05

Артеріальна гіпертензія 2 (3,3%) 6 (30,0%) 0,003

рШКФ за формулою Hoek нижче за норму 16 (26,7%) 17 (85,0%) 0,001
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у сечі дітей, виділено групу пацієнтів, які 
мали рівень КІМ-1, вищий за верхній квар-
тиль (>1,12 нг/мл), та проведено порівняння з 
групою пацієнтів, які мали рівень КІМ-1, ниж-
чий за це значення. Проаналізовано рівень 
сечового маркера КІМ-1 залежно від показ-
ників особливостей клінічного перебігу ЮІА, 
зокрема, дебют хвороби, тривалість хвороби, 
тривалість активної стадії ЮІА, тривалість 
ремісії, форма ЮІА, активність за шкалою 
JADAS-27, стан здоров’я дітей згідно зі шкалою 
CHAQ, групи та кількість уражених суглобів, 
кількість суглобів із порушенням функції, ар-
теріальний тиск, рШКФ за формулою Шварца 
та формулою Hoek. У таблиці наведено лише 
фактори, значуще пов’язані з високим рівнем 
КІМ-1 у сечі.

За даними таблиці, висока активність ЮІА 
впливала на рівень сечового КІМ-1: серед 
дітей з високою активністю захворювання 
у 20% відмічався високий рівень КІМ-1 проти 
3,3% дітей з рівнем КІМ-1 <1,12 нг/мл; p<0,04. 
Наявність високої активності ЮІА підвищу-
вала частоту високого рівня КІМ-1 більше 
ніж у 6 разів — OR=7,25; 95% CI: 1,22–43,22; 
p<0,04. Спостерігалася виражена пряма ко-
реляція між тривалістю активної стадії ЮРА 
і рівнем КІМ-1 у сечі (=0,25, p<0,03).

Проведено аналіз рівня КІМ-1 у сечі 
залежно від кількості та локалізації уражених 
суглобів. Не виявлено ураження суглобів на 
період обстеження в 4 (5,0%) пацієнтів. Кіль-
кість уражених суглобів на момент обстежен-
ня становила 3,8±2,99 (3; 2–5,75). Розподіл 
за кількістю уражених суглобів такий: 
0–1 суглоб — 16 (20,0%) випадків; 2–3 суглоби — 
25 (31,3%) випадків; 4–5 суглобів — 19 (23,8%) 
випадків; >6 суглобів — 20 (25,0%) випадків. 
Кількість зон ураження суглобів на момент 
обстеження дорівнювала 1,8±1,04 (2; 1–2). 
Локалізація уражених суглобів така: колін-
ні — 56 (70,0%) обстежених дітей; гомілко-
востопні — 31 (38,8%); променево-зап’яст-
кові — 17 (21,3%); дрібні суглоби рук — 
13 (16,3%); дрібні суглоби стопи — 13 (16,3%); 
ліктьові — 5 (6,3%); кульшові — 4 (5,0%); пле-
чові — 2 (2,5%); суглоби шийного відділу 
хребта — 2 (2,5%) дитини. Порівняльна харак-
теристика пацієнтів із рівнем КІМ-1 >1,12 нг/мл 
у сечі та пацієнтів із нижчим рівнем КІМ-1 
показала пряму значущу залежність цього 
показника від кількості уражених суглобів 
(табл.). Ураження >6 суглобів майже в 3 рази 

збільшувало частоту підвищеного рівня КІМ-
1 у сечі (OR=5,00; 95% CI: 1,65–15,15; p<0,006). 
Ці результати опосередковано підтверджені 
кореляційним аналізом. Показник КІМ-1 
у сечі прямо залежав від числа зон ура-
ження суглобів (=0,39, p<0,001), кількості 
уражених суглобів (=0,42, p<0,001) та 
кількості суглобів із порушенням функції 
(=0,30, p<0,008).

Рівень КІМ-1 у сечі >1,12 нг/мл частіше ви-
являвся в дітей з артритом дрібних суглобів 
рук — 35% (p<0,04), променево-зап’ясткових 
суглобів — 40% (p<0,03), кульшових сугло-
бів — 15% (p<0,05). Доведено негативний 
вплив артриту дрібних суглобів рук (OR=4,85; 
95% CI: 1,39–16,87; p<0,02), артриту проме-
нево-зап’ясткових суглобів (OR=3,78; 95% CI: 
1,21–11,83; p<0,03) та артриту кульшових су-
глобів (OR=10,41; 95% CI: 1,02–106,7; p<0,05) 
на підвищення рівня сечового маркера КІМ-1.

Отже, встановлено пряму залежність підви-
щеного рівня КІМ-1 у сечі від таких клініч-
них особливостей ЮІА, як висока активність 
захворювання, ураження >6 суглобів, на-
явність артриту дрібних суглобів рук, проме-
нево-зап’ясткових і кульшових суглобів. Такі 
клінічні особливості ЮІА можна розглядати 
як фактори ризику розвитку структурних ту-
булярних уражень у дітей з ЮІА.

Крім того, встановлено, що наявність 
АГ негативно впливає на рівень КІМ-1 
(OR=12,43; 95% CI: 2,26–68,27; p<0,003). Літе-
ратурні дані свідчать, що рівень КІМ-1 у сечі є 
біомаркером ХХН, асоційованої з гіпертоніч-
ною хворобою [16].

Слід зазначити, що варіації КІМ-1 не спі-
впадали з варіаціями креатиніну та рШКФ, 
обчисленої за формулою Шварца. Тому на-
ступний аналіз стосувався аналізу рШКФ за 
формулою Hoek на основі дослідження сиро-
ваткового цистатину С і рівня КІМ-1 у сечі 
(табл.). Ниркова дисфункція за результатами 
рШКФ на основі формули Hoek встановле-
на в 33 (41,3%) обстежених. Слід зазначити, 
що рШКФ за формулою Hoek становила <90 
мл/хв/1,73 м2 у 85% дітей з КІМ-1 >1,12 нг/мл 
у сечі, що в 3,2 раза частіше, ніж у дітей з 
низьким рівнем КІМ-1 у сечі (p<0,001). Ви-
явлено високий ступінь ризику підвищен-
ня рівня сечового КІМ-1 у дітей зі зниженою 
рШКФ за формулою Hoek (OR=15,58; 95% CI: 
4,02–60,36; p<0,001). Підвищення рівня КІМ-1 
асоціювалося зі збільшенням концентрації 
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цистатіну C (=0,49, p<0,001) та зниженням 
рШКФ (=-0,49, p<0,001). Отримані резуль-
тати підтверджують експериментальні дані 
щодо ролі КІМ-1 у розвитку ХХН, зокрема, 
стійке підвищення рівня KIM-1 сприяє ви-
никненню та розвитку ниркового фіброзу [8].

Нестероїдні протизапальні препарати 
призначаються дітям з ЮІА для зменшення 
больового синдрому і запалення в суглобах, 
при чому застосовуються протягом трива-
лого періоду до отримання клінічного ефек-
ту. На момент обстеження 22 (27,5%) дитини 
застосовували НПЗП. Середня тривалість 
застосування НПЗП за весь період ЮІА ста-
новила 4,59±4,914 (3; 2–6) року. Відмічалася 
тенденція до підвищення рівня КІМ-1 у сечі 
дітей, які отримували НПЗП на момент об-
стеження (1,042±0,1397 нг/мл), порівняно з 
таким показником дітей, які не застосовува-
ли НПЗП (0,979±0,1731 нг/мл, р>0,05). Цікаві 
результати отримані під час проведення ко-
реляційного аналізу. Так, встановлено, що 
оцінки за шкалою CHAQ і шкалою болю зро-
стали паралельно з підвищенням КІМ-1 у сечі 
(відповідно =0,34, p<0,003 і =0,25, p<0,03). 
Тривале застосовування НПЗП суттєво погір-
шувало показник КІМ-1 (=0,60, p<0,004). От-
римані результати співпадають з результатами 
M.F. Gicchino та співавт., які встановили, що 
основним фактором ризику розвитку ура-
ження нирок у дітей з ЮРА є тривалий вплив 
НПЗП і метотрексату при активних формах 
захворювання [4]. Усі наші пацієнти також от-
римували метотрексат.

Висновки

Структурне ураження ниркових канальців, 
установлене шляхом дослідження біомаркера 
КІМ-1 у сечі, відмічено у 20% дітей з високою 
активністю ЮІА, у 50% пацієнтів з уражен-
ням >6 суглобів.

Виявлено такі фактори ризику струк-
турних тубулярних уражень нирок у дітей з 
ЮІА: високу активність ЮІА (OR=7,25; 95% 
CI: 1,22–43,22; p<0,04); артрит >6 суглобів 
(OR=5,00; 95% CI: 1,65–15,15; p<0,006); ар-
трит дрібних суглобів рук (OR=4,85; 95% CI: 
1,39–16,87; p<0,02); артрит променево-зап’яст-
кових суглобів (OR=3,78; 95% CI: 1,21–11,83; 
p<0,03); артрит кульшових суглобів (OR=10,41; 
95% CI: 1,02–106,7; p<0,05).

Встановлено, що на рівень сечового 
біомаркера КІМ-1 у дітей з ЮІА негатив-
но впливає тривале застосування НПЗП 
(=0,60, p<0,004).

Підвищений рівень КІМ-1 у сечі асоціюєть-
ся з АГ (OR=12,43; 95% CI: 2,26–68,27; p<0,003) 
та зниженою рШКФ за формулою Hoek 
(OR=15,58; 95% CI: 4,02–60,36; p<0,001), що дає 
підставу припустити наявність ХХН у дітей 
з ЮІА як наслідок тубулярного ураження.

Дослідження рівня КІМ-1 у сечі має входи-
ти до плану обстеження хворих на ЮІА дітей 
для ранньої діагностики ниркового ураження.
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