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Amyloidoza AA — przyczyny, diagnostyka,
opcje terapeutyczne

AA amyloidosis — causes, diagnostics, therapeutic options

Ewa Wiesik-Szewczyk

Klinika Choréb Wewnetrznych, Pneumonologii, Alergologii i Immunologii Klinicznej, Wojskowy Instytut Medyczny

Streszczenie

Amyloidoza AA jest powikianiem przewleklych chorob zwigzanych z aktywacjq bialek ostrej fazy.
Prekursorem amyloidu jest bialko surowiczego amyloidu A. Nerki sq najczesciej zajetym narzq-
dem, ale zlogi amyloidu mogq byc deponowane w kazdym narzqdzie wewnetrznym. Amyloidoza AA
czesto rozwija sie po wielu latach choroby, ale jej wystqpienie jest zlym czynnikiem rokowniczym.
Nieleczona prowadzi do przewleklej niewydolnosci nerek. Do pewnego rozpoznania amyloidozy AA
konieczne jest potwierdzenie histopatologiczne. Barwienie czerwieniq Kongo jest standardowym
testem diagnostycznym. Preferowany sposob uzyskania materiatu do badania diagnostycznego
to aspiracja tkanki tHuszczowej z powlok jamy brzusznej. Normalizacja parametrow zapalnych,
a w konsekwencyi brak prekursora deponowanego amyloidu, jest warunkiem koniecznym zahamo-
wania postepu choroby. By kontrolowac stan zapalny, konieczne jest intensywne leczenie choroby
podstawowej. Wstepne doswiadczenia, w matych grupach pacjentow, wskazujg na korzysci wyni-
kajqce z zastosowania inhibitorow interleukin 1 ovaz 6.

Stowa kluczowe: wtérna amyloidoza, biatko surowiczego amyloidu A, zespoty autozapalne,
interleukina 1, anakinra, tocilizumab
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Abstract

AA amyloidosis is a complication of chronic diseases associated with the activation of acute phase
reactants. The precursor of amyloid is the serum amyloid A. The kidneys are the most frequently
involved, but amyloid can be deposited in any internal organ. AA amyloidosis often develops after
many years of chronic illness, but its occurrence is a poor prognostic factor. Untreated leads to
renal failure. For diagnosis of AA amyloidosis, histopathological confirmation is necessary. Stain-
ing with Congo red is a standard diagnostic test. Aspiration of abdominal fat is the preferred way
to obtain the material for diagnostic testing. Normalization of inflammatory parameters and, as
a consequence, the lack of the precursor of the deposited amyloid is a prerequisite for inhibiting the
progression of the disease. In order to control inflammation, intensive treatment of the underlying
disease is necessary. Initial data, in small groups of patients, indicate the benefits of interleukin 1
and 6 inhibitors.
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Wprowadzenie

Amyloidoza AA (amyloidoza reaktywna, okres-
lana dawniej mianem amyloidozy wtornej) jest
odleglym powiklaniem przewleklych choréb za-
palnych, rzadziej autoimmunizacyjnych. Moze by¢
rowniez konsekwencja przewleklych zakazen czy
nowotworow, ktore przebiegaja z wytwarzaniem
bialek ostrej fazy, w tym surowiczego amyloidu
A (SAA, serum amyloid A). Nerki sa najczeScie]
zajetym narzadem, ale zlogi amyloidu moga sie
odktadaé¢ w kazdym narzadzie wewnetrznym.
Amyloidoza AA czesto rozwija sie po wielu latach
choroby, ale jej wystgpienie jest zlym czynnikiem
rokowniczym. Nieleczona prowadzi do przewleklej
niewydolnoS$ci nerek, a w skrajnych przypadkach
do niewydolno$ci wielonarzadowe;j.

Patogeneza

Zrédlem amyloidu w amyloidozie AA jest
SAA [1]. Jest to apolipoproteina, ktora podobnie
jak biatko C-reaktywne (CRP, C-reactive protein)
nalezy do ewolucyjnie konserwatywnych biatek
ostrej fazy [2]. Jest wytwarzana przez hepatocyty
stymulowane przez interleukine 6 (IL-6), czynnik
martwicy nowotworow alfa (TNF«, tumor necrosis

Tabela 1. Choroby zwigzane z wystepowaniem amyloidozy AA

Table 1. Conditions related to AA amyloidosis occurrence

factor alpha) oraz interleukine 1 (IL-1). Srednie
stezenie SAA w populacji os6b zdrowych wynosi
3 mg/l, w czasie zapalenia moze ono wzrastac¢ do
2000 mg/1. Fizjologiczna rola SAA budzi kontrower-
sje. Ewolucyjnie jest ono elementem odpowiedzi
organizmu na stres czy uraz, zaangazowanym
w odzyskanie 1 ponowng utylizacje cholesterolu
z uszkodzonych komorek [3]. Surowiczy amyloid A
jest aktywnie pochlaniany przez makrofagi de-
ponowane w lizosomach i calkowicie rozkladane.
U chorych na amyloidoze AA dochodzi do maga-
zynowania poSrednich produktow degradacji SAA,
ktore zdeponowane w przestrzeni miedzykomor-
kowej wiaza glikozaminoglikany, surowicze biatko
P (SAP, serum amyloid P) oraz lipidy, co stabilizuje
strukture amyloidu i utrudnia proteolize.

Przyczyny i epidemiologia

Ogodlem czesto$é wystepowania amyloidozy
AA na podstawie badan autopsyjnych w krajach
zachodnich waha sie od 0,5 do 0,86% [4]. Teore-
tycznie amyloidoza AA moze by¢ konsekwencja
kazdego przewleklego stanu zapalnego. Choro-
by zwiazane z ryzykiem amyloidozy AA przed-
stawiono w tabeli 1. NajczeSciej jest kojarzona
z przewlekiymi chorobami reumatoidalnymi,

Grupa

Przyktady

Szacunkowa czesto$¢ wsrod
chorych na amyloidoze AA

Przewlekte zapalenia stawow i kosci

Reumatoidalne zapalenie stawow
Mtodziencze idiopatyczne zapalenie stawdw
tuszczycowe zapalenie stawow
Zesztywniajace zapalenie stawow kregostupa
Zespét SAPHO

7-50%, odsetek zmniejsza sie

Monogenowe zespoty autozapalne

Kriopirynopatie
Zespot TRAPS
Zesp6t hiper-IlgD
Rodzinna goraczka srodziemnomorska

Ok. 15%, wzrastajacy odsetek

Poligenowe zespoty autozapalne

Zespot Schnitzler
Choroba Stilla

Opisy kazuistyczne

Nieswoiste choroby zapalne jelit

Choroba Lesniowskiego-Crohna
Wrzodziejgce zapalenie jelit

Ok. 5%

Stany zwiekszajace podatnosc
na zakazenia

Uzaleznienie od dozylnych srodkéw narkotycznych
Rozstrzenia oskrzeli
Pospolity zmienny niedobér odpornosci

Do 17%, odsetek wzrastajacy

HIV/AIDS

Choroby nowotworowe

Rak ptuca
Choroba Castlemana
Rak nerki
Chtoniaki

Opisy kazuistyczne

SAPHO (synovitis acne pustulosis hyperostosis osteitis) — zapalenie stawdw, tradzik, tuszczyca krostkowa, nadmierne kosciotworzenie, zapalenia kosci; TRAPS — zabu-
rzenie spowodowane mutacjg genu rodziny receptoréw dla czynnika martwicy nowotworéw 1A (TNFRSF1A); IgD — immunoglobulina D; HIV (human immunodeficien-
¢y virus) — ludzki wirus nabytego niedoboru odpornosci; AIDS (acquired immune deficiency syndrome) — zespét nabytego niedoboru odpornosci
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w tym reumatoidalnym zapaleniem stawow (RZS)
1 mlodzienczym idiopatycznym zapaleniem stawow
(JIA, juvenile idiopathic arthritis). Grupg chorob
o wysokim ryzyku wystapienia amyloidozy AA sa
monogenowe choroby autozapalne — ultrarzadkie
choroby uwarunkowane mutacjg pojedynczych
genow, z ktorych najczestsza to rodzinna goraczka
Srodziemnomorska (FME, familial mediterranean
fever) [5]. W praktyce hematologicznej przyczy-
na amyloidozy AA moze by¢ zesp6l Schnitzler
— zespol autozapalny skojarzony z obecno$cia
biatka monoklonalnego. Opisano takze przypad-
ki chordb onkohematologicznych powiklanych
amyloidoza AA [6-11]. W analizach z dwoch
osrodkow amerykanskich przyczyng amyloidozy
AA w 22-32% byty zapalenia stawow, w 17% —
choroby zapalne jelit, a w 4-5% — FMF [12-14].
W badaniach europejskich zidentyfikowano na-
stepujace przyczyny amyloidozy: JIA — 7-48%,
RZS — 23-51%, zesztywniajace zapalenie stawow
kregostupa — 0-12%, monogenowe zespoly
autozapalne — 9-11%, przewlekle zakazenia —
9-12%, tuszczycowe zapalenie stawow — 4%,
choroba Les$niowskiego-Crohna — 2-5% [15,
16]. Poréwnania serii pacjentow z potwierdzonym
rozpoznaniem amyloidozy AA opisanych w latach
1956-2005 1 po roku 2000 wskazujg na zmniej-
szajacy sie odsetek amyloidozy AA w przebiegu
przewlektych zakazen i zapalen stawow. Wzrasta
natomiast odsetek pacjentow z amyloidoza AA
w przebiegu chorob autozapalnych i nowotworéw
[13]. W badaniu retrospektywnym obejmujacym
25 lat odsetek pacjentow z amyloidoza w prze-
biegu JIA zmniejszyl sie z 25% do ponizej 2%,
natomiast wzrost odsetek przypadkow amyloi-
dozy AA w grupie os6b uzaleznionych od dozyl-
nych $rodkow odurzajacych (z 1% do 13%) [17].
W badaniach autopsyjnych amyloidoze AA stwier-
dzono u od 1,6% (Niemcy) do 20% (Serbia) os6b
przyjmujacych narkotyki dozylnie [18], co wiaze
sie z przewleklym zakazeniem tkanek miek-
kich. Wzrasta rowniez istotnie odsetek chorych,
u ktorych nie udaje sie wyjasni¢ przyczyny prze-
wlektego stanu zapalnego [19].

Dane o wystepowaniu amyloidozy AA w Polsce
s3 nieliczne. W pracy opublikowanej w 1968 roku
w grupie dzieci z JIA amyloidoze potwierdzono
u 10% [20]. Filipowicz-Sosnowska i wsp. [21] opisali
u polskich dzieci z JIA czestszy przebieg systemowy
choroby i ciezszy obraz kliniczny amyloidozy AA niz
u dzieci amerykanskich pomimo poréwnywalnych
stezenn SAA. W grupie polskich dorostych pacjentow
z RZS, u ktorych przesiewowo wykonano badanie
tkanki ttuszczowej, zlogi amyloidu zidentyfikowano
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u 37 sposrod 121 badanych [22]. W latach 1998-2015
amyloidoza AA w Polsce byla wskazaniem do prze-
szczepienia nerek u 82 chorych (0,75%) [23].

Czynniki ryzyka

Warunkiem powstania amyloidozy AA jest
przewlekly stan zapalny, ale tylko u czeSci chorych
z wysokim stezeniem SAA odkladaja sie ztogi amy-
loidu. Prébowano zatem zidentyfikowaé czynniki
ryzyka predysponujace do rozwoju amyloidozy AA.
W RZS wyzszym ryzykiem sa obcigzeni pacjenci
z dlugim przebiegiem choroby 1 wiekszym stop-
niem niepelnosprawnosci [24, 25]. Waznym czyn-
nikiem jest dltugotrwale opdznienie rozpoznania
1 wdrozenie celowanego leczenia [19]. U chorych
na FMF istotne sa pochodzenie etniczne oraz kraj
zamieszkania, co sugeruje znaczenie zarOwno
czynnikow genetycznych, jak 1 Srodowiskowych.
W grupie 2000 chorych na FMF kraj pochodzenia byt
czynnikiem istotniejszym niz czas trwania choroby
lub genotyp MEFV (MEditerranean FeVer) [26].
Przypuszczano réwniez, ze mutacje genow o czes-
ciowe] penetracji, zwigzanych z zespolami goraczek
nawrotowych, a wplywajace na aktywno$¢ TNFa
oraz IL-1, tj. TNFRSF1A (TNF receptor superfamily
type 1A), MEFV oraz NLRP3 (NOD-like receptor 3),
moga by¢ czynnikiem ryzyka amyloidozy AA u cho-
rych na przewlekle zapalenie stawow. W badanej
grupie u 4 spoérod 67 chorych na RZS z amyloidoza
AA byly obecne warianty MEFV w poro6wnaniu
z brakiem takich przypadkow wsrod pacjentow z RZS
bez amyloidozy. Wariant R92Q genu TNFRSFIA
stwierdzono u 2 z 61 pacjentéw z JIA i amyloidoza
oraz u ani jednego pacjenta z grupy kontrolnej [27].

Zidentyfikowano pie¢ alleli kodujacych SAA.
W populacji japonskiej chorych na RZS obecnos§é
allelu SAA1.1 powodowala efekt ochronny, a ho-
mozygotyczno$é SAA1.3 korelowala z wyzszym
prawdopodobienstwem amyloidozy [28], krotszym
czasem od zachorowania do rozwoju amyloidozy
1jej ciezszym przebiegiem [29]. Ponadto obecno§é
SAA 1.3 wiazala sie krotszym przezyciem oraz
stabszg odpowiedzig na stosowane leczenie [29].
Postulowano zasadnoS§¢ wprowadzenia badania
alleli SAA w celu wczesnej, spersonalizowane;j
kwalifikacji do leczenia biologicznego chorych na
RZS [30]. Odmienne wyniki uzyskano w ocenie po-
pulacji kaukaskiej, w ktorej allele SAA1.1 sprzyjaly
wystapieniu amyloidozy AA u chorych na JIA, FMF
oraz chorobe Behgeta [31-33]. Obecnie brakuje
markera, ktory pozwolilby zidentyfikowaé chorych
z grupy ryzyka, u ktorych dojdzie do powstania
amyloidozy AA.
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Objawy kliniczne

Objawy Kkliniczne zaleza od lokalizacji zlogow
amyloidu. W chwili rozpoznania amyloidozy AA
najczesSciej zajetym narzadem sa nerki. Dominu-
jacy objaw to proteinuria lub zaburzenia funkcji
nerek. U 97% pacjentow w chwili rozpoznania
proteinuria dobowa wynosi ponad 500 mg, a ste-
zenie kreatyniny 1,5 mg/dl i wiecej. Opisano row-
niez objawy zwiazane z depozycja w naczyniach
lub uszkodzeniem cewek nerkowych [34, 35].
W amyloidozie AA, w poréwnaniu z amyloidozg AL
z zajeciem nerek, czestsze sg nadci$nienie tetnicze
1 gorsza funkcja nerek [36]. W grupie 374 chorych
mediana dobowej proteinurii wynosita 3,9 g, u 12%
pacjentow bialkomocz przekraczat 10 g/dobe. U co
10. pacjenta doszlo do schylkowej niewydolno$ci
nerek (ESRD, end-stage renal disease) [15].

Kolejnym miejscem odkladania amyloidu jest
przewod pokarmowy. Objawy to wymioty, biegun-
ka, pseudoniedroznoSci, zaburzenia wchianiania,
ktore w ciezkich przypadkach prowadza do znacz-
nego wyniszczenia pacjenta. Odktadanie zlogow
amyloidu w naczyniach krwiono$nych przewodu
pokarmowego zwieksza ich krucho$¢ i moze by¢
przyczyna krwawienia [37].

Badania sekcyjne oraz scyntygrafia za po-
moca znakowanego SAP wykazuja obecno$¢ zlo-
gow amyloidu w watrobie (do 25% pacjentow),
natomiast hepatomegalia dotyczy 10% chorych
[15]. Rzadko$cig jest zobltaczka lub nieprawidlowa
aktywno$¢ enzymow watrobowych. W badaniach
scyntygraficznych wykrywa sie rowniez zlogi
amyloidu w $ledzionie. Zajecie $ledziony nalezy
podejrzewad, jesSli w rozmazie krwi obwodowe]j
obecne s3 ciatka Howell-Jolly lub zwiekszona jest
podatno§¢ pacjenta na zakazenia bakteryjne [37].

W przebiegu amyloidozy AA zajecie serca
1 kardiomiopatia s rzadko$cia; dotycza 1% pacjen-
tow. Klinicznie obserwuje sie postaé prawokomoro-
wej niewydolno$ci serca. Jesli wystapi, jest bardzo
zlym czynnikiem rokowniczym [38].

Diagnostyka

Do pewnego rozpoznania amyloidozy AA
konieczne jest potwierdzenie histopatologiczne.
Standardowym testem diagnostycznym pozostaje
barwienie czerwienig Kongo, ktére potwierdza
obecno$§¢ ztogow amyloidu, ale nie umozliwia roz-
nicowania ich typu. Material diagnostyczny mozna
uzyskaé z zajetego narzadu, najczeSciej nerek.
Jednak z powodu krucho$ci naczyn, spowodowa-
nej okotonaczyniowa depozycja ztogow amyloidu,

biopsja nerki moze sie wigzac ze zwiekszonym ry-
zykiem krwawienia. W praktyce reumatologiczne]
preferuje sie aspiracje tkanki ttuszczowej brzucha
[39]. Procedura jest bezpieczna i moze hy¢ wykona-
na w trybie ambulatoryjnym. Materiat powinien zo-
stac pobrany z 2-5 miejsc do 10 ml strzykawki przy
uzyciu igly 18-23 G. Specyficzno§¢ metody siega
93-100%, czuto$§é 57-82%, cho¢ moze by¢ znacznie
nizsza we wczesnym etapie choroby (0-19%) [40].
Alternatywa dla aspiracji tkanki tluszczowej jest
biopsja gruczol6w §linowych dolnej wargi, rowniez
wykonywana w trybie ambulatoryjnym, bezpieczna
10 wysokiej czutosci (83-100%) [41]. W przeszioSci
wykonywano rowniez biopsje ze $§luzowki odbytu.
Pobranie powinno by¢ na tyle gtebokie, aby uzyskac
probke z warstwy pod$luzowej. Czulo$¢ badania
ocenia sie na 75-85%. Metoda ta jest czeSciej
stosowana u dzieci niz u dorostych.

Kolejnym etapem diagnostycznym powinna
by¢ ocena immunohistochemiczna z uzyciem prze-
ciwcial anty-AA, przeciwcial przeciwko tancuchom
lekkim lambda 1 kappa [42-44].

Opracowano rowniez technike obrazowania
amyloidu za pomocg scyntygrafii oparta na wigzaniu
w zlogach amyloidu SAP. Badanie to pozwala na
identyfikacje ztogéw w calym organizmie, a wiec
takze ocene rozlegioSci zmian [45]. Badanie jest
1 czule i specyficzne, umozliwia réwniez poroOwnaw-
cza ocene zmian w trakcie leczenia. Dostepno$é
metody jest ograniczona i poza pojedynczymi
o$rodkami nie jest stosowana w praktyce.

Leczenie 1 monitorowanie

W amyloidozie AA wtornej do zapalen stawow,
choro6b autoimmunizacyjnych i autozapalnych nie-
zbedna jest kontrola choroby podstawowej. Remisja
lub niska aktywno§¢ choroby to jednocze$nie nor-
malizacja parametrow zapalnych, a w konsekwencji
— brak prekursora deponowanego amyloidu [41].
Waznym elementem leczenia jest zatem skuteczne
leczenie modyfikujace przebieg choroby. Rozni sie
ono zaleznie od choroby podstawowej. W RZS ,,zlo-
tym standardem” pozostaje metotreksat, a w FMF
niezbedne jest leczenie kolchicyna [46].

W leczeniu amyloidozy AA, niezaleznie od
typu choroby podstawowej, trwaja badania nad
skuteczno$cia lekow biologicznych, ktére hamuja
cytokiny najistotniejsze w generowaniu produkcji
bialek ostrej fazy: inhibitory TNFea, IL-1 oraz
IL-6. W badaniu obserwacyjnym, w ktéorym za-
stosowano inhibitory TNF«, w grupie 37 chorych
na amyloidoze AA o roznych przyczynach, tylko
14% pacjentow kontynuowalo anty-TNF po 10
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latach obserwacji, 32% chorych zmarto, u 24%
rozwineto ESRD, a 22% chorych ze wzgledu na
narastajaca proteinurie zmienilo typ stosowanego
leku biologicznego. W takcie badania zaobserwo-
wano 10 epizodow ciezkich zakazen zwigzanych
ze stosowanym leczeniem, 4 epizody anafilaksji
1 4 przypadki zakrzepicy [47]. Wydaje sie, ze
hamowanie aktywnoS$ci anty-TNF jest skutecz-
niejsze, jesli choroba podstawowg jest RZS lub
zesztywniajace zapalenie stawow kregostupa [48].
To skuteczniejsza terapia niz stosowany w prze-
szloSci cyklofosfamid [49].

Inhibitory IL-1 w poréwnaniu z inhibitorami
TNFa sa lekami o korzystniejszym profilu bezpie-
czenstwa. Canakinumab oraz anakinre stosowano
z dobrym efektem w matych grupach pacjentow
z amyloidozg AA 1 FME w tym u chorych po prze-
szczepieniu nerki [50, 51]. KorzySci z zahamowania
aktywno$ci IL-1 odniesli takze pacjenci z amyloi-
doza AA o niewyja$nionej etiologii [52].

Obiecujace sg rowniez wyniki badan dotycza-
cych zahamowania aktywnos$ci IL-6. Opisano serie
przypadkow pacjentow leczonych tocilizumabem
(inhibitor IL-6) z amyloidozg AA w przebiegu FMF
oraz w przebiegu przewleklych chorob zapalnych.
Wyniki te wymagaja potwierdzenia w wiekszych
grupach chorych [53-55].

0d 2017 roku w Polsce, w ramach programu
terapeutycznego, refundowane jest leczenie ana-
kinra pacjentdow z amyloidoza AA w przebiegu
choro6b autozapalnych [56].

Trwala normalizacja stezenia SAA jest ko-
nieczna do zatrzymania progresji choroby i po-
prawy rokowania pacjenta. Podwyzszone stezenie
SAA kontrolowane w czasie obserwacji koreluje
negatywnie z przebiegiem choroby. U chorych,
u ktorych mediana stezenia SAA wynosita 155 mg/1
1 wiecej, ryzyko zgonu bylo wielokrotnie wyzsze
niz u chorych, u ktérych warto§é SAA byla mniej-
sza niz 4 mg/1 (ryzyko wzgledne [RR, relative risk]
17,7; 95-proc. przedzial ufnoSci [CI, confidence
interval] 8,7-36,0]) [15]. KorzyS§ci wynikajace
z normalizacji SAA sg odroczone w czasie, ale tylko
W ten sposob jest mozliwa regresja istniejacych zto-
gow amyloidu. Najkorzystniejsze narzedzie oceny
odpowiedzi pacjenta na leczenie przeciwzapalne
to monitorowanie stezenia SAA. Koreluje ono ze
stezeniem innych markerow zapalnych, w tym CRP,
niemniej sg pacjenci, u ktorych przy prawidlowym
stezeniu CRP warto$¢ SAA pozostaje podwyzszo-
na. Ci pacjenci, mimo prawidlowego stezenia CRP,
wymagaja intensyfikacji leczenia w celu poprawy
rokowania [47, 57].

Ewa Wiesik-Szewczyk, Amyloidoza AA

W prowadzeniu pacjentéw z amyloidoza AA
wazne jest eliminowanie wszystkich stanow po-
tencjalnie zwiekszajacych stezenie SAA. Z tego
wynikaja wskazania do profilaktycznych szczepien
ochronnych przeciwko pneumokokom i corocznie
przeciwko grypie.

Rokowanie

Czas przezycia pacjentéw z amyloidoza AA
oceniano w nielicznych badaniach. W 1991 roku sza-
cowany Sredni czas przezycia wynosit 24 miesiace,
aw 2008 roku wydluzyt sie do 79 miesiecy [58-61].
W grupie 327 pacjentow Sredni czas przezycia wyno-
sit 133 miesigce [15]. Starszy wiek pacjentai1 ESRD
wigzaly sie z wieksza SmiertelnoScig. Rokowanie
byto korzystniejsze u pacjentow, u ktorych przyczy-
na amyloidozy byly zespoly autozapalne i u ktorych
stwierdzono regresje zlogow w scyntygrafii z uzy-
ciem znakowanego SAP [15]. W grupie 86 chorych
na amyloidoze AA nerek Sredni czas przezycia od
rozpoznania wynosil 79 miesiecy, a czas do ESRD,
ktora rozwinela sie u 40% chorych — 33 miesigce
[58]. Niekorzystne czynniki rokownicze to wyzsze
stezenie kreatyniny oraz wieksza proteinuria. Wy-
daje sie, ze wraz ze SciSlejsza wspolpraca nefrolo-
gow 1 reumatologdw, wczesniejszym rozpoznaniem
1 wprowadzeniem terapii celowanych czas przezycia
pacjentow bedzie sie wydluzal [58].

Podsumowanie

Amyloidoza AA jest rzadkim powikianiem za-
palnych choréb przewlekiych. Wystepuje rzadziej
niz amyloidoza AL, ale moga sie z nig zetknac
specjaliSci wielu dziedzin z zakresu medycyny we-
wnetrznej. Najczestszym objawem klinicznym jest
uszkodzenie nerek. Diagnoze stawia sie na podsta-
wie badania histopatologicznego potwierdzajacego
obecnos¢ ztogow amyloidu. Czulg 1 bezpieczng me-
toda uzyskania materiatu do oceny histopatologicz-
nej jest aspiracja tkanki ttuszczowej powliok jamy
brzusznej. Zatrzymanie postepu choroby umozliwia
tylko zahamowanie wytwarzania biatek ostrej fazy.
Surowiczy amyloid A jest cennym markerem od-
zwierciedlajacym kontrole stanu zapalnego i1 jego
stezenie powinno by¢ systematycznie kontrolowa-
ne u pacjentow z amyloidoza AA. Skuteczng $ciezka
terapeutyczng jest zahamowanie IL-1.
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