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РЕФЕРАТ

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ. Оценить изменения концентрации сывороточного белка – предшественника амилоида (SAA) 

в крови детей, больных ювенильным ревматоидным артритом (ЮРА), сопоставить концентрации SAA с изменениями 

в анализах мочи у пациентов с ЮРА. ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ. Обследованы 60 детей с ЮРА. Определена концентрация 

SAA в сыворотке крови методом иммуноферментного анализа (ИФА). Оценены динамика общих анализов мочи, су-

точная протеинурия, уровень общего белка, альбумина сыворотки крови, скорость клубочковой фильтрации (СКФ) по 

клиренсу эндогенного креатинина. РЕЗУЛЬТАТЫ. У 31 из 60 больных (51,7%) изменения в анализах мочи не установле-

ны. У 29 детей (48,3%) диагностирована протеинурия, из них у 28 пациентов суточная протеинурия не достигала сте-

пени нефротического синдрома (менее 1 г/м2/сут). У 1 больного с установленным ревматоидным амилоидозом почек 

на фоне длительного течения системной формы ЮРА протеинурия достигала 33 г/сут, снижение СКФ до 40 мл/мин, 

максимальная концентрация SAA в крови пациента – 828 нг/мл. У 59 из 60 пациентов с ЮРА СКФ по клиренсу эндоген-

ного креатинина в пределах возрастной нормы. Повышенная концентрация SAA в крови (292,3±30,9 нг/мл) выявле-

на у 56 из 60 пациентов с ЮРА (93,3%). Из 31 пациента с ЮРА, не имеющего протеинурию, у 28 (90,3%) выявлен повы-

шенный уровень SAA в крови (205,7±44,3 нг/мл). Из 29 больных с ЮРА, имеющих протеинурию, у 28 (96,6%) зафикси-

ровано повышение концентрации SAA (378,8±36,7 нг/мл). Установлено статистически значимое различие: концентра-

ция SAA в крови 28 пациентов с ЮРА, имеющих протеинурию (378,8±36,7 нг/мл), достоверно выше, чем концентрация 

SAA (205,7±44,3 нг/мл) у 28 больных, не имеющих протеинурию. ЗАКЛЮЧЕНИЕ. У пациентов с ЮРА в 93,3% установ-

лено повышение концентрации SAA в крови. Выявлено, что концентрация SAA в крови больных с ЮРА, имеющих про-

теинурию, достоверно выше, чем у пациентов с ЮРА, не имеющих протеинурию. 

Ключевые слова: ювенильный ревматоидный артрит, сывороточный белок-предшественник амилоида SAA, пораже-

ние почек, АА-амилоидоз, протеинурия, дети.

ABSTRACT

AIM OF RESEARCH. To estimate concentrations of serum amyloid precursor protein (serum amyloid A protein – SAA) in blood 

of children with juvenile rheumatoid arthritis (JRA), to compare SAA concentration with pathology of urine analyses. PATIENTS 

AND METHODS. 60 children with JRA were examined. Сoncentration SAA in blood of patients was measured by an enzyme linked 

immunoelectrodiffusion essay. Dynamics of clinical urine analyses, daily proteinuria, total protein value, serum albumin value, 

glomerular filtration rate (GFR) were estimated by endogenous creatinine clearance. RESULTS. 31 of 60 patients (51,7%) had 

normal urine analyses. 29 patients (48,3%) had proteinuria, 28 from them had daily proteinuria value less than 1g/m2/24h. One 

patient with rheumatoid renal amyloidosis because of long-standing systemic JRA had proteinuria up to 33g/m2/24h, GFR - 40 

ml/min, maximal SAA concentration 828 mg/l. 59 of 60 patients with JRA had normal GFR according to endogenous creatinine 

clearance. Increased blood SAA concentration (292,3±30,9 mg/l) was revealed in 56 of 60 children (93,3%). In 31 patients with 

JRA without proteinuria in 28 (90,3%) was observed increased SAA concentration (205,7±44,3 mg/l). In 28 of 29 patients with 

proteinuria (96,6%) was determined increased blood SAA concentration (378,8±36,7 mg/l). SAA concentration in 28 patients with 

proteinuria (378,8±36,7 mg/l) was authentically higher than SAA (205,7±44,3 mg/l) in blood of 28 patients without proteinuria. 

CONCLUSION. In 93,3% patients with JRA increased blood SAA concentration was determined. The results revealed that blood 

SAA concentration in patients with JRA and proteinuria was higher than in patients without proteinuria.

Key words: juvenile rheumatoid arthritis, serum amyloid precursor protein (SAA), kidney irritation, AA amyloidosis, proteinuria, children.
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ВВЕДЕНИЕ

Ювенильный ревматоидный артрит (ЮРА) 
представляет собой системное хроническое забо-
левание соединительной ткани с преимуществен-
но аутоиммунным патогенезом, развивающееся у 
детей до 16 лет, характерным проявлением которо-
го является артрит. Патологический процесс при-
водит к деструкции поражённых суставов и соче-
тается у ряда больных с выраженными внесустав-
ными проявлениями [1–3].

В настоящее время в мировой педиатрической 
ревматологии нет единого взгляда на терминоло-
гию и классификацию ЮРА. В практике ревматоло-
гических школ разных стран существуют три тер-
мина и соответствующие им классификации, ко-
торые можно рассматривать как эквиваленты друг 
друга: ювенильный ревматоидный артрит (ЮРА) 
(Американская коллегия ревматологов, ACR), юве-
нильный хронический артрит (ЮХА) (Европейская 
лига против ревматизма, EULAR), ювенильный 
идиопатический артрит (ЮИА) (Международная 
лига ревматологических ассоциаций, ACR) [1, 3–7].

Значимым сходством трёх классификаций яв-
ляется выделение основных клинических вариан-
тов артрита, значительно отличающихся по тече-
нию и исходам: системная форма, полиартикуляр-
ный, олигоартикулярный вариант [4, 5]. 

В отечественной педиатрической ревматоло-
гии применяется термин ювенильный ревмато-
идный артрит, для постановки диагноза исполь-
зуются Восточно-Европейские диагностиче-
ские критерии ЮРА, которые включают в себя 16 
клинико-рентгенологических и лабораторных при-
знаков [1, 3–5, 8]. К основным клиническим при-
знакам относятся: артрит продолжительностью бо-
лее 3 мес, артрит второго сустава, возникающий че-
рез 3 мес и более после поражения первого, сим-
метричность поражения мелких суставов, выпот в 
полости сустава, контрактура сустава, тендосино-
вит или бурсит, мышечная атрофия, утренняя ско-
ванность, ревматоидное поражение глаз, ревмато-
идные узелки. При наличии 4 из 16 признаков ди-
агностируется «определённый» ЮРА [1, 3–5, 8].

Лечение ЮРА направлено на замедление про-
цессов деструкции суставного хряща и предупре-
ждение развития осложнений заболевания [9, 10]. 
Медикаментозная терапия ЮРА включает в себя 
симптоматическую [нестероидные противовос-
палительные средства (НПВС) и глюкокортикои-
ды] и патогенетическую терапию (иммуносупрес-
сивные препараты, часто называемые в литерату-
ре «базисными противовоспалительными препа-
ратами»). Согласно классификации, принятой на 

5-м заседании Международной лиги по борьбе с 
ревматизмом ВОЗ (1993 г.), противоревматиче-
ские препараты подразделяются на модифициру-
ющие симптомы заболевания (НПВС, глюкокорти-
коиды) и модифицирующие течение заболевания, 
к которым относятся нецитостатические препара-
ты (сульфосалазин, D-пеницилламин, соли золо-
та), цитостатические препараты (метотрексат, ци-
клофосфамид, хлорамбуцил и др.) и биологиче-
ские агенты (инфликсимаб, ритуксимаб, адалиму-
маб) [1, 3, 5, 9, 11].

Протеинурию или нефротический синдром при 
ЮРА у детей объясняют развитием мембранозной 
нефропатии при использовании в терапии несте-
роидными противовоспалительными препаратами, 
проявлениями ревматоидного васкулита, развити-
ем ревматоидного амилоидоза почек [12].

ЮРА считается одной из основных причин раз-
вития вторичного АА-амилоидоза почек, приводя-
щего к развитию почечной недостаточности [3, 8, 
9, 12–15].

Амилоидоз характеризуется системным или 
локальным отложением в тканях нерастворимого 
фибриллярного гликопротеида – амилоида. В па-
тогенезе АА-амилоидоза ведущее значение при-
дают амилоидогенным свойствам сывороточного 
белка-предшественника амилоида. Белок фибрилл 
амилоида при АА-амилоидозе образуется макро-
фагами из сывороточного белка-предшественника-
SAA в результате его неполного расщепления. SAA 
– белок острой фазы, относящийся к α-глобулинам 
[16–20]. В норме белок SAA присутствует в кро-
ви в концентрации, не превышающей 10–15 нг/мл 
[21–23].

В условиях хронического воспалительного про-
цесса (ревматоидный артрит и другие системные 
воспалительные заболевания) происходит усилен-
ный синтез SAA и его концентрация в крови мо-
жет увеличиться в 100–1000 раз и длительное вре-
мя поддерживаться на высоком уровне. При этом 
повышается интенсивность образования фибрилл 
АА-амилоида в тканях, что способствует разви-
тию и прогрессированию амилоидоза [16, 24–27].

В клинической картине ревматоидного амилои-
доза почек прослежены несколько стадий: латент-
ная стадия, проявляющаяся транзиторной проте-
инурией, протеинурическая стадия и стойкий не-
фротический синдром с прогрессированием в хро-
ническую почечную недостаточность [15, 28, 29].

Диагноз амилоидоза почек, предполагаемый по 
клиническим признакам, подтверждается морфо-
логически при изучении материала, полученного 
при биопсии тканей. Наиболее достоверным мето-
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дом является исследование биоптатов почки. Ча-
стота выявления амилоидоза в этом случае дости-
гает 90–100% [19].

Ревматоидный амилоидоз может развиться как 
через несколько месяцев от начала основного за-
болевания, так и через 15–25 лет [30]. 

Лечение вторичного АА-амилоидоза, по данным 
ряда исследований, заключается в терапии предрас-
полагающего заболевания и воздействии на этапы 
АА-амилоидогенеза. Перспективным методом про-
филактики и лечения АА-амилоидоза при ЮРА в 
настоящее время считается применение селектив-
ных ингибиторов фактора некроза опухоли-α (ин-
фликсимаб). Рекомендуют колхицин, антиамилоид-
ный эффект которого связывают с воздействием на 
многие этапы амилоидогенеза. Необходимо пожиз-
ненное проведение терапии колхицином [8, 31, 32].

Цель исследования: оценить изменения кон-
центрации сывороточного белка-предшественника 
амилоида SAA в крови детей, больных ювениль-
ным ревматоидным артритом, в зависимости 
от степени протеинурии, длительности течения 
основного заболевания, от клинического варианта 
ЮРА и периода ЮРА, сопоставить концентрации 
белка-предшественника SAA с клиническими про-
явлениями поражения почек у пациентов с ЮРА.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

Обследованы 60 пациентов (18 мальчиков и 42 
девочки) с ЮРА. Диагностика ЮРА проводилась 
в соответствии с Восточно-Европейскими диагно-
стическими критериями ЮРА [1, 3–5, 8]. 

Пациенты с ЮРА распределены по группам в 
зависимости от давности основного заболевания, 
клинического варианта течения, активности ЮРА, 
наличия протеинурии по данным суточных анали-
зов мочи на белок.

Определена концентрация сывороточного 
белка-предшественника амилоида SAA в сыворотке 
крови методом твердофазного иммуноферментного 
анализа (ELISA – Enzyme Linked Immuno-Sorbent 
Assay) с использованием набора Invitrogen Hu SAA 
(«Invitrogen Corporation», Канада) в условиях спе-
циализированной лаборатории клинической имму-
нологии НИЦ СПбГПМА. Оценены динамика об-
щих анализов мочи, суточная протеинурия, уро-
вень общего белка, альбумина сыворотки крови, 
скорость клубочковой фильтрации (СКФ) по кли-
ренсу эндогенного креатинина.

Статистическая обработка результатов исследо-
вания проводилась с использованием стандартных 
пакетов программ прикладного статистического 
анализа (Microsoft Offi ce Excel 2003, Statistica for 

Windows v. 6.1). Данные представлены как сред-
нее арифметическое (Х) ± стандартное отклоне-
ние (SD). Достоверность различий сравниваемых 
показателей определена по непараметрическо-
му U-критерию Манна–Уитни, параметрическо-
му критерию t-Стьюдента. Критический уровень 
достоверности нулевой статистической гипотезы 
(p) принят за 0,05. Для оценки взаимозависимо-
сти величин использованы методы корреляцион-
ного анализа.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Возраст 60 пациентов с ЮРА на момент обсле-
дования составил от 1 года 6 мес до 17 лет (сред-
ний возраст 9,3±0,5 лет).

У 39 из 60 детей диагностирована преимуще-
ственно суставная форма ЮРА (65,0%), у 21 па-
циента – системная форма ЮРА (35,0%). На мо-
мент обследования у 23 детей констатирован не-
активный ЮРА (активность 0 степени), у 37 боль-
ных – активный ЮРА (I–III степень активности).

Давность от начала заболевания ЮРА к момен-
ту катамнеза составила от 3 мес до 16 лет (5,1±0,5 
лет). Из 60 пациентов у 33 (55,0%) длительность 
ЮРА составила менее 5 лет (1,9±0,3 года), у 27 
больных (45,0%) давность заболевания достигала 
5 лет и более (8,9±0,5 лет). 

Терапия ЮРА проводилась в соответствии с 
международными стандартами и включала в себя 
нестероидные противовоспалительные препара-
ты (диклофенак, нимесулид, мелоксикам), глю-
кокортикостероидные препараты (включая пульс-
терапию метилпреднизолоном), антиметаболит 
– метотрексат, ингибитор кальцинейрина – цикло-
спорин, ингибитор синтеза пиримидинов – лефлу-
номид, биологические агенты (абатацепт, этанер-
цепт, тоцилизумаб, инфликсимаб).

У 31 из 60 больных (51,7%) изменения в анали-
зах мочи не установлены. У 29 детей (48,3%) диа-
гностирована протеинурия, из них у 28 пациентов 
суточная протеинурия не достигала степени нефро-
тического синдрома (до 0,4 г/м2/сут). 

У 1 больного с установленным по данным би-
опсии от 2010 г. ревматоидным амилоидозом почек 
на фоне длительного течения (давность ЮРА к мо-
менту катамнеза – 14 лет) системной формы ЮРА 
выявлены протеинурия 33 г/м2/сут, гипопротеине-
мия (43,0 г/л), гипоальбуминемия (19,7 г/л), сниже-
ние СКФ до 40 мл/мин. Максимальная концентра-
ция SAA в крови пациента составляла 828 нг/мл. 

Из 60 пациентов при давности ЮРА менее 5 лет 
протеинурия выявлена у 14 детей (23,3%), при дли-
тельности ЮРА 5 лет и более протеинурия диагно-
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стирована у 15 больных (25,0%). Протеинурия вы-
явлена у 18 из 39 пациентов с суставной формой 
ЮРА (46,2%), у 11 из 21 пациента с системным 
ЮРА (52,4%), а также у 12 из 23 больных с ЮРА 
в стадии ремиссии (52,2%), у 17 из 37 пациентов с 
обострением ЮРА (45,9%).

Уровни общего белка и альбумина сыворотки кро-
ви у 59 из 60 обследованных больных соответство-
вали норме (73,6±0,6 и 32,7±0,5 г/л соответственно).

У 59 из 60 обследованных пациентов с ЮРА на-
рушения функции почек по пробе Реберга не вы-
явлены (СКФ по клиренсу эндогенного креатини-
на – 121,5±4,2 мл/мин). 

Повышенная концентрация SAA в крови 
(292,3±30,9 нг/мл) установлена у 56 из 60 пациен-
тов с ЮРА (93,3%). 

Из 31 пациента с ЮРА, не имеющего протеи-
нурию, зафиксированы у 3 больных (9,7%) кон-
центрация SAA в пределах нормы, у 28 (90,3%) 
– повышенный уровень SAA в сыворотке крови 
(205,7±44,3 нг/мл). Из 29 больных с ЮРА, имею-
щих протеинурию, у 1 пациента (3,4%) установлена 
нормальная концентрация SAA, у 28 (96,6%) – за-
фиксировано повышение концентрации SAA в кро-
ви (378,8±36,7 нг/мл). При сравнительном иссле-
довании установлено статистически значимое раз-
личие: концентрация SAA в крови 28 пациентов с 
ЮРА, имеющих протеинурию (378,8±36,7 нг/мл), 
достоверно выше, чем 205,7±44,3 нг/мл у 28 боль-
ных, не имеющих протеинурии (p<0,01).

Из 33 пациентов с давностью ЮРА менее 5 лет 
у 31 (93,9%) установлено повышение концентра-
ции SAA в крови; из 27 больных с длительностью 
ЮРА 5 лет и более повышенный уровень SAA на-
блюдался у 25 детей (92,6%). У 14 пациентов, име-
ющих протеинурию при давности ЮРА менее 5 лет, 
обнаружено повышение концентрации SAA в кро-
ви в 100%; из 15 больных с протеинурией при дли-
тельности ЮРА 5 лет и более у 14 (93,3%) концен-
трация SAA превысила норму. 

Из 39 больных с суставной формой ЮРА у 35 
(89,7%) выявлена высокая концентрация SAA в 

крови; из 18 пациентов – с суставной формой ЮРА, 
имеющих протеинурию, у 17 (94,4 %) – обнаружено 
повышение уровня SAA. У 21 пациента с систем-
ной формой ЮРА в 100% зафиксировано повыше-
ние концентрации SAA; у 11 больных с системной 
формой ЮРА и протеинурией в 100% выявлен по-
вышенный уровень SAA. 

Из 23 детей с неактивным ЮРА у 20 (87,0%) за-
фиксирована повышенная концентрация SAA; из 
37 пациентов с активным ЮРА высокий уровень 
SAA констатирован у 36 детей (97,3%). Из 12 боль-
ных с неактивным ЮРА, имеющих протеинурию, у 
11 (91,7%) концентрация SAA превысила норму; у 
17 детей с активным ЮРА и протеинурией в 100% 
выявлен высокий уровень SAA. 

Уровни повышения концентрации SAA в рас-
смотренных группах пациентов с ЮРА представ-
лены в табл. 1.

Проведено сравнительное исследование концен-
траций SAA в крови пациентов в зависимости от 
длительности течения ЮРА, клинического вариан-
та ЮРА, периода ЮРА. Не установлено статисти-
чески значимого различия уровней SAA как среди 
всех пациентов в указанных группах, так и среди 
пациентов, имеющих протеинурию.

Корреляции между концентрацией SAA и уров-
нем общего белка и альбумина сыворотки крови, а 
также между SAA и степенью протеинурии у об-
следованных пациентов не установлены.

ОБСУЖДЕНИЕ

Мы представили результаты оценки концентра-
ции сывороточного белка-предшественника амило-
ида SAA в крови 60 пациентов с ЮРА в возрасте от 
1 года 6 мес до 17 лет и сопоставления полученных 
данных с клиническими проявлениями поражения 
почек у обследованных пациентов.

Установлено повышение концентрация SAA в 
крови пациентов с ЮРА в 93,3% случаев. Полу-
ченный результат можно объяснить тем, что SAA 
является белком острой фазы, относящимся к 
α-глобулинам. В ряде исследований подтвержде-

 Таблица 1

Повышение концентрации SAA в крови у пациентов с ЮРА

Группы пациентов с ЮРА Повышение SAA у всех пациентов, нг/мл Повышение SAA у пациентов с протеинурией, нг/мл

ЮРА 292,3±30,9 (n=56) 378,8±36,7 (n=28)

Длительность ЮРА < 5 лет 275,7±42,0 (n=31) 360,5±46,7 (n=14)

Длительность ЮРА ≥ 5 лет 312,8±46,2 (n=25) 397,0±57,9 (n=14)

Суставная форма ЮРА 264,6±37,7 (n=35) 369,1±46,8 (n=17)

Системная форма ЮРА 338,3±52,8 (n=21) 393,7±61,6 (n=11)

Неактивный ЮРА 250,8±52,1 (n=20) 318,3±55,0 (n=11)

Активный ЮРА 315,3±38,4 (n=36) 417,9±47,7 (n=17)
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на роль SAA как одного из чувствительных марке-
ров активности системного воспалительного про-
цесса, особо подчёркнута выраженная вариабель-
ность показателей концентрации SAA в крови па-
циентов с ревматоидным артритом [22–25, 33, 34]. 
G. Cunnae и соавт. (2000) показали, что уровень 
SAA у взрослых пациентов с ревматоидным ар-
тритом значительно превышает показатели SAA 
при других типах артрита [25]. M. Connolly и со-
авт. (2011) подтвердили наличие цитокиноподоб-
ных свойств у белка SAA и выявили механизм его 
влияния на ультраструктурные клеточные пере-
стройки при ревматоидном артрите [34].

Согласно полученным нами результатам, кон-
центрация SAA в крови пациентов с ЮРА, имею-
щих протеинурию, достоверно выше, чем у боль-
ных с ЮРА, не имеющих протеинурию. Установ-
ленные данные обращают на себя внимание в свя-
зи с тем, что, по данным литературы, в условиях 
хронического воспалительного процесса концен-
трация SAA в крови длительное время поддержи-
вается на высоком уровне, при этом инициирует-
ся процесс образования фибрилл АА-амилоида в 
тканях, что может привести к развитию вторично-
го АА-амилоидоза, наиболее частым и существен-
ным проявлением которого является поражение по-
чек [16, 17, 27, 33, 36]. В ряде исследований пока-
зано, что в клинических проявлениях ревматоид-
ного амилоидоза почек наиболее ранней является 
латентная стадия, характеризующаяся транзитор-
ной протеинурией, часто не достигающей степени 
нефротического синдрома, которая может быть не 
выявлена при однократном нефрологическом об-
следовании пациента с артритом [28, 29]. Это со-
гласуется с данными R. Koivuniemi и соавт. (2008), 
которые в результате исследования 369 образцов 
материала аутопсии взрослых пациентов с ревма-
тоидным артритом установили, что только в 56% 
у пациентов с диагностированным, по данным ау-
топсии, ревматоидным амилоидозом почек ранее 
выявлялась протеинурия, а амилоидоз диагности-
рован до аутопсии лишь в 37% случаев [35]. Мы 
полагаем, что у пациентов с ЮРА, имеющих про-
теинурию и повышенную концентрацию SAA в 
крови, высокая вероятность наличия ранней ста-
дии вторичного АА-амилоидоза почек.

Существует мнение, что вероятность возник-
новения АА-амилоидоза увеличивается при дав-
ности основного заболевания более 5 лет [9, 27]. 
В результате нашего исследования мы не выявили 
более высокого уровня SAA у больных с ЮРА при 
давности заболевания более 5 лет, что могло бы 
быть рассмотрено как доказательство увеличения 

риска развития АА-амилоидоза при длительном те-
чении ЮРА. Но по полученным нами данным про-
слежена тенденция к повышению концентрации 
SAA в крови при давности ЮРА 5 лет и более как 
у всех обследованных пациентов с ЮРА, так и сре-
ди больных с ЮРА, имеющих протеинурию. Наше 
наблюдение не подтверждает утверждения о том, 
что при длительности ЮРА более 5 лет повышает-
ся вероятность наличия процесса амилоидогенеза.

В ряде экспериментальных исследований пока-
зано, что SAA, как белок острой фазы воспаления 
и маркер активности воспалительного процесса, 
можно сравнивать с С-реактивным белком (СРБ) 
[24, 25, 36]. В нашем исследовании мы не устано-
вили статистически значимого различия концен-
траций SAA у пациентов с активным и неактив-
ным ЮРА. Это может быть связано с выраженной 
чувствительностью реакции SAA в случае наличия 
минимального воспалительного процесса, на фоне 
которого отсутствует повышение активности дру-
гих маркеров воспаления, применяемых для оцен-
ки динамики процесса в стандартной клинической 
практике (таких как лейкоцитарная формула, ско-
рость оседания эритроцитов, СОЭ, СРБ и др.), и 
диагностируется 0 степень активности заболева-
ния. Наше предположение согласуется с данными 
G. Cunnae и соавт. (2000), которые в своём иссле-
довании установили, что уровень SAA у взрослых 
пациентов с ревматоидным артритом имеет наи-
более сильную корреляцию с клиническими по-
казателями активности заболевания в сравнении с 
СРБ и СОЭ [25].

Данные литературы и собственное исследование 
демонстрируют значительные изменения концен-
трации SAA в крови пациентов с ЮРА и наличие 
связи этих показателей с клиническими проявлени-
ями поражения почек у обследованных пациентов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

У пациентов с ЮРА в 93,3% установлено повы-
шение концентрации SAA в сыворотке крови. Вы-
явлена статистически достоверная связь уровня 
SAA в сыворотке крови и протеинурии у пациен-
тов с ЮРА: концентрация SAA в крови больных с 
ЮРА, имеющих протеинурию, достоверно выше, 
чем у пациентов с ЮРА, не имеющих протеинурии. 

Пациентам с ЮРА, имеющим протеинурию и 
повышенную концентрацию SAA в крови, целесо-
образно проведение биопсии почки с целью ран-
ней морфологической диагностики вторичного 
АА-амилоидоза почек или мембранозной нефро-
патии, ассоциированной с терапией нестероидны-
ми противовоспалительными препаратами.
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