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ВВЕДЕНИЕ

Вторичный (реактивный) амилоидоз почек (АП) 
типа АА относится к угрожающим жизни ослож-
нениям течения артрита (Dember L.M., 2009; 
Lachmann H.J., Gillmore J.D., 2010; Zdrojewski Z., 
2010), от которого во многом зависит выживае-
мость больных (Wien T.N., 2008; Obici L. et al., 2009). 
За последние годы численность этих пациентов 
увеличивается, что делает данную проблему еще 
более актуальной (Nishi S. et al., 2008).

Причинами развития АП являются ревматоид-
ный артрит (РА) (Stankovic K., Grateau G., 2008; 
Nobre C.A. et al., 2010), анкилозирующий спонди-
лоартрит (АС) (Cammelli D., 2006; Kobak S. et al., 
2007), псориатический артрит (ПсА) (Ryan J.G. et al., 
2006), хронический подагрический артрит (ПА) 
(Vernerovsky Z. et al., 2006). Необходимо отметить, 
что при жизни пациентов с воспалительными за-
болеваниями суставов АП диагностируют толь-
ко в 37% наблюдений (Koivuniemi R. et al., 2008), 
а асимптоматическое течение АП — у 7–8% боль-
ных РА (Benucci M. et al., 2007). Для РА с АП харак-
терно учащение в 1,7 раза случаев заболевания 
у носителей HLA-DRB1*04 (аллели *0401, *0405, 
*0410) и у пациентов с мутациями аллелей R408Q 
и P369S (Migita K. et al., 2008). При артрите клини-
чески подозреваемый АП подтверждается данны-
ми морфологического исследования нефробиоп-
татов в 77% наблюдений (Bauerovsky L. et al., 2009).

Протеолитическое расщепление АА-фибрил-
лярных протеинов влияет на характер АП при воспа-
лительных болезнях суставов. Способствуют амило-
идогенезу высокие активности матриксных металло-
протеиназ, провоспалительных цитокинов и ядерного 
фактора kB в крови и суставных тканях больных РА, 
АС и ПсА (Ray A. et al., 2004; Keeling J., Herrera G.A., 
2005). Эти ревматические заболевания характери-

зуются наличием домена пирина, модулирующего 
продукцию интерлейкина-1β (Bilginer Y. et al., 2009), 
значительно усиливающего синтез С-реактивного 
протеина, уровень которого в сыворотке прямо кор-
релирует с параметрами амилоидного белка и с тя-
жестью течения АП (Trinn C., 2010).

Цель и задачи данного исследования — оцен-
ка частоты вторичного АП при воспалительных бо-
лезнях суставов, особенности течения при этом су-
ставного синдрома и экстраартикулярных призна-
ков РА, АС, ПсА и ПА, отличия от другой патологии 
почек, определение при различных нозологиях фак-
торов риска развития АП, обсуждение перспектив 
современных методов лечения.

ОБЪЕКТ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В Донецком областном ревматологическом 
и нефрологическом центрах клинического терри-
ториального медицинского объединения под на-
блюдением пребывал 1821 пациент с воспали-
тельными заболеваниями суставов, среди кото-
рых у 293 человек диагностирован РА, у 194 — АС, 
у 241 — ПсА, у 415 — хламидийный или ерсиниоз-
ный реактивный артрит (РеА), у 678 — ПА. Соотно-
шение мужчин и женщин в этих группах соответ-
ственно составило 1:4, 12:1, 1:1, 3:1 и 7:1, а сред-
ний возраст — 36,3±0,71; 36,1±0,80; 41,8±0,75; 
35,2±0,56 и 48,8±0,34 года.

При подозрении на АП больным на фоне ата-
ралгезии (внутривенное введение дифенгидра-
мина, диазепама, тримеперидина) под контро-
лем ультразвукового исследования почки по ме-
тодике «True-Cut» с помощью высокоскоростного 
пистолета «Biopty-Bard» выполняли нефробиоп-
сию (в редких случаях проводили биопсию дес-
ны, прямой кишки, подкожно-жировой клетчатки). 
АП диагностирован в 13 (6,7%) наблюдениях АС, 

АМИЛОИДОЗ ПОЧЕК 

ПРИ АРТРИТЕ
Резюме. Наиболее частой причиной развития вторичного (реактив-
ного) амилоидоза почек среди воспалительных болезней суставов 
является анкилозирующий спондилоартрит, при котором повышают-
ся темпы возникновения патологического процесса с увеличением 
длительности заболевания. Факторами риска амилоидоза у больных 
ревматоидным артритом являются пожилой возраст, поражение пле-
чевых суставов, эндокарда и клапанов сердца, наличие дигитального 
артериита и стойкого тромбоцитоза, при болезни Бехтерева — пора-
жение грудино-ключичных сочленений, крупный остеокистоз и стой-
кая гиперлипидемия, при псориатической артропатии — длительность 
болезни более 15 лет, экссудативная форма псориаза, дебют болезни 
с суставного синдрома и наличие стойких тендовагинитов, при пода-
гре — возраст на начало заболевания — до 50 лет, начало суставного 
синдрома с гонита, раннее появление тофусов, наличие эпифизарно-
го остеопороза, артикулярных кальцификатов и метаболического син-
дрома. Амилоидоз почек определяет тяжесть костно-деструктивных 
изменений суставов, развитие внесуставных (системных) признаков, 
выраженность узураций суставных костей.

О.В. Синяченко 

Т.Б. Бевзенко

Г.А. Гончар

Донецкий национальный 
медицинский университет 
им. Максима Горького

Ключевые слова: почки, 
амилоидоз, артрит.

О Р И Г І Н А Л Ь Н І  Д О С Л І Д Ж Е Н Н Я



У К Р А Ї Н С Ь К И Й  Р Е В М А Т О Л О Г І Ч Н И Й  Ж У Р Н А Л  •  №  2  ( 4 4 )  •  2 0 1 1  5 9

в 11 (3,8%) — РА, в 8 (3,3%) — ПсА, в 19 (2,8%) — 
ПА и в 1 (0,2%) — РеА. Все пациенты с АС, РеА и ПА 
с АП были мужчинами. Полученные данные проти-
воречат имеющимся в литературе, поскольку наи-
более частой причиной АП среди больных артри-
том считается не АС, а РА (Stankovic K., Grateau G., 
2008; Nobre C.A. et al., 2010).

Пациентам выполняли рентгенологическое (ап-
парат «Multix-Compact-Siеmens», Германия) и уль-
тразвуковое («Envisor-Philips», Голландия) ис-
следование периферических суставов, крест-
цовоподвздошных сочленений и позвоночника, 
двухэнергетическую рентгеновскую остеоденсито-
метрию («QDR-4500-Delphi-Hologic», США), соногра-
фию почек («SSD1100-Aloka», Япония), радиорено-
графию («Gamma», Венгрия), электрокардиографию 
(«МІДАК-ЕК1Т», Украина, «Fukuda Denshi Cardimax-
FX326», Япония), эхокардиографию («Acuson-Aspen-
Siemens», Германия). Биохимические и иммуноло-
гические исследования проведены с помощью ана-
лизаторов «Vitalab-Flexor» (Нидерланды), «BS-200» 
(Китай) и «Olympus-AU-640» (Япония), иммунофер-
ментные — на ридере «PR2100 Sanofi diagnostic 
pasteur» (Франция), физико-химические — на ком-
пьютерных тензиореометрах «MPT2-Lauda» (Гер-
мания) и «ADSA-Toronto» (Италия-Германия-Кана-
да), атомно-эмиссионные и атомно-абсорбцион-
ные — на спектрометрах «IRIS Intepid II XDL» и «SolAAr 
Mk2 MOZe» (Великобритания).

Статистическая обработка полученных резуль-
татов исследований выполнена на персональном 
компьютере с помощью вариационного, одно- 
(ANOVA) и многофакторного (ANOVA/MANOVA) 
дисперсионного анализа (лицензионные програм-
мы «Microsoft Excel» и «Statistica-Stat-Soft», США). 
Оценивали средние значения, их ошибки, средне-
квадратические отклонения, критерии дисперсии, 
Стьюдента, Уилкоксона — Рао, χ-квадрат и досто-
верность статистических показателей (р).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Как видно из рис. 1, при АС не только установ-
лена более высокая частота развития АП, а и пре-
валировали темпы прогрессирования такого пато-
логического процесса в зависимости от длитель-
ности заболевания. По данным однофакторного 
дисперсионного анализа при РА на формирова-
ние АП оказывают воздействие возраст больных, 
наличие висцеральных проявлений патологичес-
кого процесса, дигитального артериита и стойко-
го тромбоцитоза, а также поражение плечевых су-
ставов, центральной нервной системы, эндокар-
да и клапанов сердца. Средний возраст больных 
с АП составил 53,2±2,48 года, а у остальных паци-
ентов — 45,4±0,69 года (р=0,028). При РА с АП ди-
гитальный артериит диагностирован в 11,4 раза 
чаще (p<0,001), признаки изменений со стороны го-
ловного мозга (дисциркуляторная энцефалопатия, 
астеновегетативный, кортиконуклеарный и псев-
добульбарный синдромы) — в 10,9 раза (p<0,001), 
эндокардит и клапанные повреждения — в 2,6 раза 

(р=0,043), омагрит — в 1,9 раза (р=0,025), тромбо-
цитоз — в 1,8 раза (p=0,033).
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Рис. 1. Частота развития АП у пациентов с артритом в зависимости 
от длительности заболевания

Появление мочевого синдрома у больных РА 
всегда настораживает в плане развития АП, хотя 
дифференциальная диагностика в этих случаях 
должна проводиться с гломерулонефритом и ту-
булоинтерстициальным нефритом (обычно вслед-
ствие нефротоксичного действия применяемых 
медикаментозных средств) (Schwarting A., Marker-
Hermann E., 2005). Подчеркнем, что по данным не-
фробиопсии частота ревматоидного гломерулонеф-
рита по сравнению с АП в 2–3 раза выше (Icardi A. 
et al., 2003). Морфологически АП у больных РА часто 
протекает с экстракапиллярными полулуниями, на-
поминающими таковые у больных быстропрогрес-
сирующим гломерулонефритом (Masutani K. et al., 
2008). Помимо амилоидных отложений, в почках 
выявляют депозиты иммуноглобулина А в мезанги-
уме и иммуноглобулина G вдоль капиллярных сте-
нок в клубочках (Honma M. et al., 2006), а прогноз-
негативными факторами в отношении темпов про-
грессирования АП являются выраженные поражения 
сосудов и тубулоинтерстициальный компонент па-
тологического процесса (Sasatomi Y. et al., 2007).

По нашим данным у 2,7% больных РА при мор-
фологическом исследовании нефробиоптатов вы-
явлено мезангиопролиферативный или мезангио-
капиллярный гломерулонефрит в соотношении 1:3 
с закономерными тубулоинтерстициальными из-
менениями (лимфогистиоцитарная инфильтрация, 
склероз), отложением в клубочках почек и строме 
иммуноглобулинов A, G и M, С3- и С1q-компонентов 
комплемента. Необходимо отметить, что II–III ста-
дия хронической почечной недостаточности уста-
новлена у 36,4% больных РА с АП, а в случаях рев-
матоидного гломерулонефрита III стадия вообще 
отсутствовала, а II констатирована в 12,5% наблю-
дений (р=0,028).

Как свидетельствует многофакторный дисперси-
онный анализ, развитие АП при РА влияет на появ-
ление интегральных внесуставных признаков болез-
ни (p<0,001). В первую очередь сказанное касается 
увеличения размеров камер сердца и формирова-
ния диастолической дисфункции левого желудоч-
ка, на что указывает однофакторный анализ. За-
висимы от АП и темпы прогрессирования артрита 
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(р=0,031). Отметим, что у 81,8% больных РА с АП 
отмечали III–IV стадию суставного синдрома, тогда 
как в остальных случаях — только 51,8% (p<0,001). 
При АП в 2,6 раза чаще выявляли изменения миокар-
да (р=0,021), в 3,3 раза — диастолическую дисфунк-
цию левого желудочка сердца (р=0,004).

Среди больных АП вследствие АС нефротиче-
ский синдром констатирован у каждого четверто-
го обследованного, снижение функции почек (хро-
ническая почечная недостаточность I–II стадии) — 
у 84,6%. Проведенный ANOVA свидетельствует 
о том, что факторами риска развития АП при АС 
являются поражение грудино-ключичных сочле-
нений (р=0,037), наличие крупного остеокисто-
за (р=0,048), эпифизарного остеопороза (р=0,026) 
и стойкой гиперлипидемии (р=0,040), которые сре-
ди таких больных соответственно констатирова-
ны чаще в 4,7, в 2,3, в 2,1 и в 2,0 раза. Сформиро-
вавшийся АП оказывает негативное воздействие 
на развитие узураций суставных костей (р=0,027), 
аортосклероза (р=0,049) и диастолической дис-
функции левого желудочка сердца (р=0,046).

АП влияет на интегральные биохимические и фи-
зико-химические показатели мочи (p<0,001), в част-
ности, определяя параметры в ней фибронектина, 
β2-микроглобулина, нитритов, межфазной актив-
ности при времени «жизни поверхности», равном 
1 с, 100 с и бесконечности (равновесное или стати-
ческое поверхностное натяжение), а также вязко-
эластичные и релаксационные свойства, о чем сви-
детельствует многофакторный и однофакторный 
дисперсионный анализ. У пациентов с АП и у осталь-
ных больных АС (рис. 2) оказались высокодосто-
верными (p<0,001) различия показателей фибро-
нектинурии (608,5±26,50 и 470,3±2,97 мкг/л со-
ответственно), β2-микроглобулинурии (88,9±7,58 
и 44,1±1,47 мкг/л соответственно), нитрит урии 
(6,8±0,45 и 5,8±0,06 мкмоль/л соответственно). Нами 
установлено, что стойкий уровень β2-микроглобулина 
в моче >120 мкг/л (>M+σ больных АС с АП) является 
прогнознегативным критерием в отношении разви-
тия и прогрессирования такой почечной патологии.

В 1 случае АП вследствие ПсА диагностиро-
ван нефротический синдром, а в 3 — снижение 
функции почек. Развитие АП тесно связано с дли-
тельностью заболевания. Так, средняя продолжи-
тельность псориаза у пациентов с АП составила 
22,0±3,41 года, а в остальных случаях — в 2,1 раза 
меньше (10,5±0,61 года; р=0,001). Фактором риска 
формирования АП можно считать наличие у боль-
ных стойкого тендовагинита, который выявляли 
в 6,7 раза чаще (p<0,001). Следует подчеркнуть, 
что АП в 5,4 раза чаще развивается при экссуда-
тивной форме кожного псориаза (р=0,002), с оди-
наковой частотой — при инфильтративно-бляшеч-
ной и в 1,8 раза реже — при вульгарной (р=0,079). 
Еще одним фактором риска АП при псориазе счита-
ем дебют заболевания с суставного синдрома, что 
констатировано в 2,4 раза чаще (р=0,021). Отмечен 
любопытный и пока труднообъяснимый факт: узу-
рации суставных поверхностей костей отмечались 
в 3,3 раза чаще в случаях АП (р=0,008), но анкило-

зирование суставов зарегистрировано исключи-
тельно у 3,4% пациентов без такой почечной пато-
логии, хотя результаты оказались недостоверными.
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Рис. 2. Изменения биохимических и физико-химических параметров 
мочи при АС с АП по сравнению с остальными больными, которые приняты 
за 100%. 1 — фибронектин, 2 — β2-микроглобулин, 3 — нитриты, 4 — моче-
вая кислота, 5 — поверхностное натяжение при t=0,01 с, 6 — поверхностное 
натяжение при t=1 с, 7 — поверхностное натяжение при t=100 с, 8 — по-
верхностное натяжение при t→∞, 9 — вязкоэластичность, 10 — релаксация, 
11 — угол наклона тензиореограмм, 12 — фазовый угол тензиореограмм

АП при ПА развивается чаще у лиц с генетичес-
ки обусловленным дефектом пуринового обме-
на, в частности врожденного нарушения актив-
ности гипоксантин-гуанин-фосфорибозилтранс-
феразы (Vernerovsky Z. et al., 2006). По нашим 
данным, у всех пациентов с подагрой с АП пер-
вые признаки заболевания появились в возрасте 
до 50 лет (р=0,030). АП зарегистрирован только у па-
циентов с хронической формой артрита (р=0,001) 
и наличием периферических тофусов (р=0,022), что 
чаще отмечено по сравнению с остальными больны-
ми в 1,6 и в 1,5 раза. Кроме того, у обследованных 
с АП в 5,1 раза чаще диагностировали эпифизарный 
остеопороз (p<0,001), в 3,8 раза — внутрисуставные 
кальцификаты (p<0,001), в 2,4 раза — костные ар-
тикулярные узуры (p=0,001).

Безусловно, самым частым признаком в дебю-
те заболевания был криз первого плюснефаланго-
вого сустава (65,3% наблюдений), который, как из-
вестно, входит в диагностические критерии пода-
гры. Вместе с тем, у 26,3% обследованных лиц с АП 
заболевание дебютировало с гонита, что в 3,8 раза 
чаще, чем у остальных пациентов (р=0,002). В свою 
очередь, у каждого пятого пациента без АП в нача-
ле болезни отмечалось воспаление голеностопно-
го сустава, что не зарегистрировано в группе паци-
ентов с АП (р=0,030).

Течение АП при ПА в рамках развития и прогрес-
сирования почечной недостаточности (рис. 3) менее 
благоприятно, чем других форм нефропатии (моче-
каменная болезнь, интерстициальный нефрит, гло-
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мерулонефрит). Если хроническая почечная недо-
статочность III–V стадии установлена у 31,5% больных 
с АП, то при других вариантах поражения почек — 
только у 8,8% (p<0,001). У 81 больного с ПА во вре-
мя нефробиопсии или при секционном исследова-
нии выявлены морфологические признаки гломеру-
лонефрита. В 50 наблюдениях (7,6% общего числа 
больных, или 61,7% лиц с гломерулонефритом) имел 
место мезангиопролиферативный вариант, в 29 (4,4%, 
или 35,8%) — мезангиокапиллярный (мембранопро-
лиферативный), в 2 (0,3%, или 2,5%) — мембранозный.
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Рис. 3. Распределение больных ПА с АП и с остальными форма-
ми нефропатии по стадиям хронической почечной недостаточности. 
Справа — АП, слева — другие нефропатии. 0, I, II, III, IV, V — стадия 
хронической почечной недостаточности

Больные подагрой с АП и гистологически под-
твержденным гломерулонефритом недостоверно 
отличались между собой по средним показателям 
в крови креатинина, мочевины и мочевой кисло-
ты, по клиренсу креатинина, мочевины и нитри-
тов (рис. 4). В свою очередь, при АП на 38,4% пре-
валировал уровень нитритов (р=0,042), на 66,3% — 
параметры клиренса мочевой кислоты (р=0,026), 
на 49,3% — клиренса оксипуринола (р=0,037), 
но при этом оказались более низкими на 21,0% зна-
чения оксипуринолемии (р=0,044).
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Гломерулонефрит АП

Рис. 4. Изменения показателей азотовыделительной функции почек 
при ПА с АП по сравнению с больными хроническим гломерулонеф-
ритом, которые приняты за 100%. 1 — креатинин крови, 2 — мочевина 
крови, 3 — мочевая кислота крови, 4 — нитриты крови, 5 — оксипуринол 
крови, 6 — клиренс креатинина, 7 — клиренс мочевины, 8 — клиренс 
мочевой кислоты, 9 — клиренс оксипуринола, 10 — клиренс нитритов

Как свидетельствуют результаты дисперсионно-
го анализа, на развитие АП при ПА оказывает влия-
ние метаболический синдром (р=0,009). Заметим, 
что ожирение у обследованных пациентов с АП от-
мечено в 2,3 раза чаще (р=0,031), а сахарный диа-
бет ІІ типа — в 3,6 раза (р=0,006). Между тем, нали-
чие АП негативно влияет на частоту развития пода-
грического стеноза левого атриовентрикулярного 
отверстия, перенесенного инфаркта миок арда, 
мерцательной аритмии, гипертрофии мышцы ле-
вого желудочка сердца и дилатации полости ле-
вого предсердия, что выявлено чаще в 11,3 раза 
(p<0,001), в 6,4 раза (p<0,001), в 4,4 раза (р=0,008), 
в 2 раза (p<0,001) и в 5,8 раза (p<0,001) (таблица).

Таблица

Взаимосвязь течения артрита с АП

Б
о

л
е

з
н

ь

Факторы риска 

развития АП

Влияние АП 

на течение болезни

РА Пожилой возраст
Поражение плечевых суставов
Поражение эндокарда и клапанов 
сердца
Наличие дигитального артериита
Наличие стойкого тромбоцитоза

Тяжесть костно-деструктивных
изменений суставов
Развитие внесуставных 
(системных) признаков
Поражение миокарда, 
изменения камер сердца, 
диастолическая дисфункция 
левого желудочка сердца

АС Поражение грудино-ключичных
сочленений
Крупный остеокистоз
Стойкая гиперлипидемия

Тяжесть узурации костей 
суставов
Аортофиброз
Диастолическая дисфункция 
левого желудочка сердца

ПсА Длительность болезни >15 лет
Экссудативная форма кожного
псориаза
Дебют псориаза с поражения 
суставов
Наличие стойкого тендовагинита

Тяжесть узураций костей 
суставов
Редкое анкилозирование 
суставов

ПА Возраст начала болезни 
до 50 лет
Дебют болезни с гонита
Наличие эпифизарного 
остеопороза
Наличие суставных кальцификатов
Раннее появление тофусов
Наличие метаболического 
синдрома

Тяжесть суставного синдрома
Тяжесть сопутствующей
ишемической болезни 
сердца (инфаркт миокарда, 
мерцание предсердий, 
увеличение размеров камер 
сердца)
Поражение митрального 
клапана сердца

Лечение АП у больных РА, АС, ПсА и ПА 
представляет собой крайне сложную зада-
чу (Pettersson T. et al., 2008; Dember L.M., 2009; Li J. 
et al., 2009), хотя описаны спонтанные ремиссии 
такой почечной патологии (Millet A. et al., 2009). 
Основой профилактики развития АП при воспали-
тельных заболеваниях суставов считается их эф-
фективная базисная патогенетическая терапия 
(Zdrojewski Z., 2010). Следует подчеркнуть, что ка-
кое-либо положительное влияние нестероидных 
противовоспалительных препаратов разных групп 
на течение АП у больных артритом, даже в про-
цессе относительно продолжительного приме-
нения (>4 мес), отсутствует (Kahvecioglu S. et al., 
2006). Это касается также метотрексата и дру-
гих иммунодепрессантов цитотоксического дей-
ствия, 4-аминохинолиновых производных, препа-
ратов золота и D-пеницилламина — основных ба-
зисных медикаментозных средств в лечении РА 

О Р И Г І Н А Л Ь Н І  Д О С Л І Д Ж Е Н Н Я



6 2  У К Р А Ї Н С Ь К И Й  Р Е В М А Т О Л О Г І Ч Н И Й  Ж У Р Н А Л  •  №  2  ( 4 4 )  •  2 0 1 1

и АС (Icardi A. et al., 2003; Smith G.R. et al., 2004; 
Perry M.E. et al., 2008).

Блокатором взаимодействия проамилоидных 
гликозаминогликанов с амилоидным белком являет-
ся ингибитор фибриллогенеза эпродизат (Manenti L. 
et al., 2008; Zdrojewski Z., 2010), который начина-
ют применять для лечения АП у больных артритом 
(Dember L.M. et al., 2007; Hazenberg B.P. et al., 2007). 
Длительное применение базисного препарата леф-
луномида у больных РА и АС способствует сниже-
нию содержания амилоидного белка в сыворотке 
крови, что дает право высказать гипотезу о целе-
сообразности назначения лефлуномида в случа-
ях развития реактивного АП (Migita K. et al., 2005; 
Targozska-Stypniak B. et al., 2010). Определенная 
надежда при лечении вторичного АП у пациентов 
с воспалительными заболеваниями суставов воз-
лагается на антицитокиновые препараты биологи-
ческой терапии, такие как адалимумаб, инфликси-
маб, ритуксимаб, этанерцепт, обладающие проти-
воамилоидным действием (Ballaryn J., Dyaz M., 2008; 
Manenti L. et al., 2008; Blank N., Lorenz H.M., 2009; 
Nobre C.A. et al., 2010). Подавляет процессы амило-
идогенеза применяемый для купирования подагри-
ческого суставного криза препарат колхицин, кото-
рый в процессе постоянного приема в низких дозах 
(1,5–2 мг/сут) может оказаться полезным у боль-
ных хроническим ПА, осложненным АП. В перспек-
тиве критерием не только ранней диагнос тики АП, 
но и контроля за эффективностью лечения при забо-
леваниях суставов станет оценка параметров в сы-
воротке крови антител к амилоидному белку (чув-
ствительность метода составляет 84%, специфич-
ность — 99%) (Hazenberg B.P. et al., 2007).

ВЫВОДЫ

1. Появление неясного мочевого синдрома 
у больных артритом для исключения вторичного АП 
диктует необходимость выполнения нефробиоп-
сии и оценки в крови показателей антител к ами-
лоидному белку.

2. Наиболее частой причиной развития реактив-
ного АП среди воспалительных болезней суставов 
является АС, при котором повышаются темпы воз-
никновения патологического процесса согласно 
увеличению длительности заболевания.

3. Факторами риска АП у больных РА являют-
ся пожилой возраст, поражение плечевых суста-
вов, эндокарда и клапанов сердца, наличие ди-
гитального артериита и стойкого тромбоцитоза, 
при АС — поражение грудино-ключичных сочле-
нений, крупный остеокистоз и стойкая гиперлипи-
демия, при ПсА — длительность болезни >15 лет, 
экссудативная форма кожного псориаза, дебют бо-
лезни с суставного синдрома и наличие стойкого 
тендовагинита, при ПА — возраст начала заболе-
вания до 50 лет, дебют суставного синдрома с го-
нита, раннее появление тофусов, наличие эпифи-
зарного остеопороза, артикулярных кальцифика-
тов и метаболического синдрома.

4. АП у больных РА определяет тяжесть костно-
деструктивных изменений суставов, развитие вне-

суставных (системных) признаков, поражение мио-
карда, увеличение камер сердца и диастолическую 
дисфункцию левого желудочка сердца, при АС — 
выраженность узураций суставных костей, аор-
тофиброза и диастолической дисфункция лево-
го желудочка, при ПсА — степень узураций костей 
и редкое анкилозирование суставов, при ПА — тя-
жесть суставного синдрома, сопутствующей ише-
мической болезни сердца, поражение митрально-
го клапана сердца.

5. Для лечения АП при всех воспалительных за-
болеваниях суставов будет перспективным назна-
чение эпродизата, при РА, АС и ПсА — лефлуноми-
да и противоцитокиновых препаратов, а у больных 
ПА — постоянное применение колхицина в низ-
ких дозах.
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АМІЛОЇДОЗ НИРОК ПРИ АРТРИТІ

О.В. Синяченко, Т.Б. Бевзенко, 

Г.А. Гончар

Резюме. Найчастішою причиною розвитку вто-
ринного  (реактивного) амілоїдозу нирок серед 
запальних хвороб суглобів є анкілозивний спон-
дилоартрит, при якому підвищуються темпи ви-
никнення патологічного процесу зі збільшенням 
тривалості захворювання. Факторами ризику 

амілоїдозу у хворих на ревматоїдний артрит є 
похилий вік хворих, ураження плечових сугло-
бів, ендокарда й клапанів серця, наявність ди-
гітального артеріїту та стійкого тромбоцитозу, 
при хворобі Бехтєрева — уражень груднино-
ключичних зчленувань, крупний остеокістоз 
і стійка гіперліпідемія, при псоріатичній артро-
патії — тривалість хвороби понад 15 років, ексу-
дативна форма псоріазу, дебют хвороби із су-
глобового синдрому і наявність стійких тендова-
гінітів, при подагрі — вік початку захворювання 
до 50 років, початок суглобового синдрому з го-
ніту, рання поява тофусів, наявність епіфізарного 
остеопрозу, артикулярних кальцифікатів і мета-
болічного синдрому. Амілоїдоз нирок визначає 
тяжкість кістково-деструктивних змін суглобів, 
розвиток позасуглобових  (системних) ознак, ви-
раженість узурацій суглобових кісток.

Ключові слова: нирки, амілоїдоз, артрит.

RENAL AMYLOIDOSIS IN ARTHRITIS

O.V. Synyachenko, T.B. Bevzenko, 

G.A. Gonchar

Summary. Among the inflammatory disease 
of joints the most frequent cause of secondary  (re-
active) renal amyloidosis is ankylosing spondyloar-
thritis, resulting in the increase of occurrence rates 
of pathological process according to the prolonga-
tion of disease duration. The risk factors of renal 
amyloidosis include the following: in rheumatoid 
arthritis — elderly age of patients, defeat of shoul-
der joints, endocardium and the cardiac valves, 
the digital arteritis and constant thrombocytosis; 
in Bekhterev’s disease — defeat of the sternocla-
vicular joints, large osteocystosis and constant hy-
perlipidemia; in psoriatic arthropathy — disease du-
ration more than 15 years, exudative form of pso-
riasis, debut of disease from a joint syndrome and 
presence of persistent tendovaginitis; in gout — 
age of the disease beginning under 50 years, the 
beginning of joint syndrome from the knees, early 
appearance of tophus, presence of epiphysial os-
teoporosis, characteristic crystals in joint fluid and 
metabolic syndrome. Renal amyloidosis determines 
severity of bone-destructive changes of joints, de-
velopment of extra-articular  (system) signs, inten-
sity of erosion joint bones.

Key words: kidneys, amyloidosis, arthritis.
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