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Skrobiawica AR — choroba wyleczalna

Opis przypadkow

AR amyloitlosis — a curable disease. Case reports

ABSTRACT

Amyloidosis AA (reactive amyloidosis) is a result
of long-lasting inflammatory process. Nowadays,
in a highly developed countries, including Poland,
amyloidosis is mainly caused by autoimmune dis-
eases. Several years ago, in the majority of cases,
the disease was a consequence of untreated in-

WSTEP

W przypadku wielu choréb skutecznosé
leczenia okresla si¢ w ciagu zaledwie kilkumie-
siecznej, kilkutygodniowej, czy wrecz kilkudnio-
wej obserwacji. Dluzsze obserwacje sg rzadkie,
takze w ksztaltujacych obecne poglady bada-
niach speniajacych zasady ,,medycyny opartej
na faktach”. Istnieje jednak wiele schorzen,
w ktérych skuteczno$¢ terapii mozna oceniaé
dopiero po wielomiesigcznej, a czasem nawet
kilkuletniej obserwacji. Dhugi czas obserwacji
konieczny jest migdzy innymi w leczeniu niekto-
rych glomerulopatii na przyklad skrobiawiczej.

Ponizej przedstawiono trzy przypadki
leczenia amyloidozy AA — dwa oryginalne,
w ktérych na efekty leczenia czekacd trzeba byto
ponad rok od rozpoznania oraz trzeci, opisany
w podreczniku ,,Choroby nerek” profesora Ja-
kuba Pensona, z ktérego zaczerpni¢to obszer-
ne wyimki.

fections. Regardless of the cause, it is possible to
achieve remission of amyloidosis when inflamma-
tory process is properly treated. Three cases of ef-
fectively treated AA amyloidosis are presented in
this paper.
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OPIS PRZYPADKU 1.

Przypadek pierwszy dotyczy urzedniczki,
K.M., w wieku 30 lat, ktéra przybyta do kliniki
po raz pierwszy 15 lutego 2008 roku, gdy miata
26 lat, z powodu rozleglych obrzek6éw na calym
ciele oraz biegunek i b6léw brzucha. Choroba
rozpoczeta si¢ 10 lat wezeSniej od pojawiania
si¢ goraczki o nieustalone] etiologii, boléw
brzucha i biegunek. Pomimo licznych hospi-
talizacji i wielu badan dodatkowych, nie doko-
nano rozpoznania przyczyny powtarzajacych
si¢ przez lata objawéw. Dwa miesiace przed
przyjeciem po raz pierwszy wystapily obrzeki
koficzyn dolnych, miesiac przed hospitalizacja
stwierdzono biatkomocz.

Przy przyjeciu pacjentki do kliniki stwier-
dzono: rozleglte obrzeki tkanki podskornej,
najwigksze na podudziach, szczupla budowe
ciata, wskaznik masy ciata (BMI, body mass in-
dex) réwny 17 kg/m?, tkliwy brzuch, bez wyczu-
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»»Pomimo licznych
hospitalizaciji i wielu
badan dodatkowych,
nie dokonano
rozpoznania
przyczyny
powtarzajacych sie
przez lata objawow4 <

»»Bardzo szybko
ustgpity bole brzucha,
biegunki i objawy
gorgczki. Jednak
nadal utrzymywato
sie podwyzszone
stezenie CRP oraz
cechy zespotu
nerczycowego44
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walnych oporéw patologicznych. W badaniach
serca i pluc nie zaobserwowano zmian.

Wyniki badan dodatkowych byly nastgpu-
jace: ci$nienie tetnicze 90/60 mm Hg, stg¢zenie
biatka C-reaktywnego (CRP, C-reactive prote-
in) 7,5 mg/l, dobowa utrata biatka (DUB) 14 g,
brak erytrocyturii. Parametry morfologiczne
krwi: stezenie hemoglobiny (Hb) 14 g/dl, steg-
zenie azotu mocznika we krwi (BUN, blood
urea nitrogen) 8 mg/dl, stezenie kreatyniny
0,62 mg/dl, stezenie biatka catkowitego 51 g/l,
stezenie albuminy 28 g/l, stezenie cholestero-
Iu 207 mg/dl. W badaniu ultrasonograficznym
(USG) jamy brzusznej obraz nerek byl pra-
widlowy, stwierdzono natomiast pogrubienie
$ciany jelita cienkiego. W kolonoskopii stwier-
dzono owrzodzenie w koficowym odcinku je-
lita cienkiego. W biopsji nerki we wszystkich
klebuszkach stwierdzono obecno$¢ zlogéw
— ,,guzéw” mezangialnych. Barwienie czer-
wienia Kongo potwierdzito obecno$¢ amylo-
idu (ryc. 1, 2). W badaniu histopatologicznym
wycinka z przewodu pokarmowego wykazano
zmiany typowe dla choroby Crohna.

Rycina 1. Biopsja nerki. Amyloidoza w barwieniu AFOG
(zdj. A. Ptasinska-Perkowska)

Rycina 2. Biopsja nerki. Amyloidoza w barwieniu czer-
wienig Kongo, ocena w Swietle spolaryzowanym (zdj.
A. Ptasinska-Perkowska)
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Na podstawie obrazu klinicznego i ba-
dan dodatkowych rozpoznano amyloidozg AA
z zespotem nerczycowym w przebiegu choro-
by Crohna. Chora przebywata w klinice przez
dwa tygodnie, jeszcze przed otrzymaniem
wyniku biopsji wiaczono leczenie prednizo-
nem. Po dokonaniu ostatecznego rozpozna-
nia zmniejszono dawke leku i wprowadzono
budesonid w postaci dojelitowej. W kwietniu
i maju 2008 pacjentka otrzymata trzy dawki
infliximabu. Bardzo szybko ustapity béle brzu-
cha, biegunki i objawy goraczki. Jednak nadal
utrzymywato si¢ podwyzszone stgzenie CRP
oraz cechy zespolu nerczycowego.

Po roku, w maju 2009 zaobserwowano
wzrost stezenia albumin do 37 g/l i spadek
DUB do 3 g. Stezenie CRP bylo nieznacznie
podwyzszone i wynosito 4,7-5,9 mg/l. W paz-
dzierniku 2009 wilaczono do leczenia azatio-
pryne. Uzyskano obnizenie stgzenia CRP i jego
normalizacje od maja 2010 roku. Od listopada
2011 roku monitorowano stezenie osoczowe-
go biatka amyloidowego (SAA, serum amylo-
id A) — do normalizacji SAA doszto w marcu
2011 roku. Chora byla 2-krotnie konsultowa-
na w Amyloidosis Centre w Londynie, gdzie na
podstawie scyntygrafii SAP (serum amyloid P)
potwierdzono ztogi amyloidu w nerkach, a tak-
ze w nadnerczach i §ledzionie (ryc. 3).

L7

Rycina 3. Scyntygrafia SAP. Pacjent K.M. Ztogi amyloidu
w nerkach, a takze nadnerczach i $ledzionie (dzigki uprzej-
mosci prof. Philipa Hawkinsa z Amyloidosis Centre w Lon-
dynie)




Przez caly 2011 i 2012 rok chora byla
w bardzo dobrym stanie ogdlnym, nie miata
objawow choroby Crohna. W maju 2011 odsta-
wiono azatiopryne. Biatkomocz stopniowo ob-
nizat si¢ i w grudniu 2012 wynosit 0,28 g/dobe,
a BMI 18,5 kg/m2 Wobec braku objawéw cho-
roby Crohna i zespolu nerczycowego chora
planuje ciaze.

OPIS PRZYPADKU 2.

Przypadek drugi dotyczy mechanika,
WK., w wieku lat 56, ktéry po raz pierw-
szy byl hospitalizowany w klinice 25 czerwca
2010 roku, w wieku 56 lat, z powodu rozpozna-
nej 4 miesiagce weze$niej amyloidozy nerek i ze-
spolu nerczycowego. Choroba rozpoczeta sie
4 lata wezesSniej, gdy pojawily si¢ objawy grypo-
podobne, poty nocne, chudnigcie (12 kg), bdle
kregostupa i prawego biodra. Na podstawie
obrazu klinicznego rozpoznano wowczas se-
ronegatywne zapalenie stawéw. Chory leczony
byt steroidami oraz sulfosalazyng — odnoto-
wano czgéciowa poprawe stanu zdrowia. We
wrzesniu 2009 roku pojawit si¢ biatkomocz
(DUB 7,28 g). Podczas badana echokardiogra-
ficznego stwierdzono znaczny przerost mi¢snia
sercowego sugerujacy amyloidoze. W lutym
2010 roku wykonano biopsj¢ nerki potwier-
dzajaca rozpoznanie amyloidozy AA, stwier-
dzono takze wspolistniejaca nefropatie IgA.
Po rozpoznaniu amyloidozy i nefropatii IgA
do leczenia wlaczono cyklosporyne, po ktorej
rozwineta si¢ ostra niewydolno§¢ nerek z wzro-
stem kreatyniny do 3,7 mg/dl. Lek odstawiono.

Przy przyjeciu do kliniki stwierdzono
obrzeki konczyn dolnych, chory poruszat si¢
o kulach z powodu bélu kregostupa i bioder.
Wyniki badan dodatkowych: ci$nienie tet-
nicze 80/60 mm Hg, stezenie CRP 9,3 mg/l,
warto$¢ DUB 6,4 g, stezenie albuminy 27 g/,
stezenie BUN 10,4 mg/dl, st¢zenie kreaty-
niny 0,69 mg/dl. W badaniach dodatkowych
stwierdzono: cechy zapalenia stawéw krzyzo-
wo-biodrowych (w badaniu rezonansu magne-
tycznego [MRI, magnetic resonance imaging|)
oraz obustronng jalowa martwice gtéw koSci
udowych (w badaniu rentgenowskim [RTG])
(ryc. 4), obecnos¢ ludzkiego antygenu leukocy-
tarnego B27 (HLA, human leukocyte antigen)
oraz przeciwcial ASCA (anti-Saccharomyces
cerevisiae antibodies) (IgG 101, IgM 241). Nie
wykonywano badan endoskopowych — we
wcze$niej wykonanych gastroskopii i kolono-
skopii nie stwierdzano cech zapalenia jelit,
a chory nie wyrazal zgody na kolejne bada-

nia. Na podstawie obrazu klinicznego i badan
dodatkowych rozpoznano amyloidoze AA
z pelnym zespolem nerczycowym w przebiegu
spondyloartropatii zapalnej; pacjent spetniat
kryteria diagnostyczne Amerykafiskiego Ko-
legium Reumatologicznego (ACR, American
College of Rheumatology) dla zesztywniajacego
zapalenia stawow kregostupa (ZZSK). Chory
przebywat w klinice przez 5 dni.

Podczas dalszej opieki nad pacjentem
w poradni przyklinicznej, wobec nieskutecz-
noSci steroidoterapii, od wrze$nia 2010 roku
wlaczono do leczenia azatiopryng. W styczniu
2011 roku DUB wynosit 17,7 g, jednak steze-
nie CRP obnizyto si¢ do 2,1 mg/l. Chory czut
si¢ dos¢ dobrze. W czerwcu 2012 roku biatko-
mocz nadal byl wysoki, jednak chory nie miat
obrzekéw, nie stosowat diuretykdw, stgzenia
albuminy i cholesterolu byly bliskie normy
(odpowiednio 36 mg/dl i 213 mg/dl). W ostat-
nim pétroczu 2012 roku stezenie CRP wahato
si¢ od 1,6 do 50, a w pazdzierniku 2012 DUB
wynosit tylko 3,1 g. W styczniu 2013 roku stgze-
nie CRP wynosito 0,7 mg/l, wartos¢ DUB 2,1 g,
stezenie albuminy 34 mg/dl, a stezenie chole-
sterolu 181 mg/dl.

Jakkolwiek w tym przypadku nie osia-
gnicto catkowitej remisji zespolu nerczycowe-
g0, to jednak poprawa kliniczna jest znaczna.
Planuje si¢ leczenie biologiczne.

Rycina 4. RTG miednicy. Pacjent W.K. Zaawansowane zmiany zwyrodnieniowe w obu stawach
biodrowych w przebiegu jafowej martwicy gtéw kosci udowych, zapalenie lewego stawu krzy-
Z0wo-biodrowego
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»»Przedstawione

w pracy przypadki
byty leczone w Klinice
autorow w Gdansku
W ciggu ostatnich

60 latq 4
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DYSKUSJA

Przedstawione przypadki dotycza chorych
leczonych w ostatnich latach w gdanskiej klini-
ce. Przed dalsza czescia dyskusji cheielibySmy
zacytowaé przypadek opisany przez profesora
Jakuba Pensona z bylej II Kliniki Choréb We-
wnetrznych Akademii Medycznej w Gdansku.

,Przypadek dotyczyl rolnika, J.J., lat 40,
ktory przybyt do kliniki po raz pierwszy 5 grud-
nia 1952 roku z powodu znacznego ogdlnego
ostabienia, rozleglych obrzekéw na catym ciele
oraz dotkliwych boléw w obregbie lewego ra-
mienia. Choroba rozpoczeta sie 24 lata temu
od zapalenia koSci uda prawego i lewego pod-
udzia. Byt leczony operacyjnie, jednak do dnia
dzisiejszego z rany na podudziu okresowo wy-
plywa dos¢ obficie ropa. W 1938 i 1942 roku.
wystapily nawroty silnych boléw uda prawego,
ktére samoistnie dos¢ szybko ustapily. Przed
trzema miesigcami po raz pierwszy wystapity
stopniowo narastajace obrzeki koficzyn dol-
nych i twarzy. Przy przyjeciu do kliniki stwier-
dzono rozlegle obrzegki tkanki podskérnej,
najwicksze na podudziach, udach i okolicy
krzyzowo-ledZwiowej i mniejsze — na twarzy,
skorze brzucha i koficzyn gérnych. Serce i phu-
ca bez zmian. W jamie brzusznej niewielka
ilo§¢ wolnego plynu.

Badania dodatkowe: ciS$nienie tetnicze
120/80 mm Hg, wartos¢ OB — 114/120 mm.
Parametry w badaniu moczu: stezenie biatka
1,65%0 do 3%o, w osadzie pojedyncze leukocy-
ty, krwinki czerwone i wateczki. Préba zagesz-
czania moczu — do 1025. Morfologia krwi:
odsetek Hb 84%, liczba krwinek czerwonych
3,9 mln, krwinek biatych 8550, odsetek pate-
czek 1%, odsetek podzielonych 59%, odsetek
kwasochtonnych 2%, odsetek limfocytow 38%,
stezenie mocznika w surowicy 32 mg/dl, steze-
nie azotu pozabiatkowego 35,3 mg/dl. Ogdlne
stezenie bialek surowicy 4,4 g/dl ze spadkiem
wartoSci albumin. Stezenie cholesterolu w su-
rowicy wynosito 422 mg/dl. W prébie Kongo
utrata 88% barwnika. Rentgenogram prawego
uda, lewego podudzia i lewego ramienia uwi-
docznit zmiany odpowiadajace przewlektemu
zapaleniu kosci.

Na podstawie obrazu klinicznego i badan
dodatkowych rozpoznano wtorng skrobiawi-
ce nerek z pelnym zespotem nerczycowym
na tle przewleklego zapalenia koSci z nowym
rzutem w przedramieniu lewym. Chory prze-
bywal w klinice przez sze$¢ miesigcy. Byt le-
czony obficie bialkowg dieta, przetaczaniem
krwi i plazmy; poza tym otrzymywat réwniez
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penicyling i streptomycyne. Przez caly czas
nie goraczkowat, czut si¢ dobrze. Dopiero po
miesiacu obrzeki zaczely ustepowad i przy wy-
pisie chorego stwierdzono jedynie minimalne
obrzeki na podudziach. Biatkomocz utrzymy-
wal si¢ stale w granicach 1,65-3,3%0. Wartos¢
OB ulegta wyraznemu obnizeniu — 45/75 mm.
Béle ramienia cofnely sie¢ zupelnie, badanie
rentgenowskie wykazywato gojenie si¢ proce-
su zapalnego w ramieniu lewym. Stan chorego
ulegl wybitnej poprawie; pomimo tego poziom
proteinemii byt nadal niski — 4,3 g/dl, rowniez
nadal utrzymywata si¢ hipoalbuminemia.

Po roku chory ponownie przybyt do kliniki
z powodu bolow lewego ramienia. Stwierdzato
si¢ jedynie niewielkie obrzeki w okolicy kostek
i na podudziach. W moczu nadal bylo biatko
do 3,3%o. Mocz zageszczat do 1025. Mocznik
i azot pozabiatkowy we krwi nie przekraczaly
warto$ci prawidtowych. Natomiast biatko w su-
rowicy wskazywato niewielka poprawe. Ogdlna
ilo§¢ wynosita 4,7 g/dl, stezenie albumin réw-
niez byl nieco wyzsze. Chorego leczono przez
3 miesigce obfita dieta biatkowa, przetacza-
niem krwi i plazmy.

Po raz trzeci przybyt do kliniki 7 lutego
1956 roku, a wigc po 3 latach, w celu kontrolne-
go przebadania. W czasie pobytu w domu czut
si¢ zupetnie dobrze, pracowat cigzko fizycznie na
roli, nie miat przez caly czas obrzekéw. Nie miat
zadnych dolegliwosci ze strony koSci. Przez caly
czas spozywal duzo substancji biatkowych. Przy
badaniu stwierdzono bardzo dobry stan ogdl-
ny oraz zupehly brak obrzekéw; OB 4/18 mm,
ciSnienie tetnicze 120/80 mm Hg, w moczu
— zawarto$¢ biatka 0,06%o, pojedyncze krwin-
ki czerwone i leukocyty, catkowita ilo§¢ biatek
krwi 5,4 g% (metoda Kjeldahla), elektroforeza
biatek wykazata 48,1%, albumin globuliny: alfa
1—6,3%, alfa 2 — 14,8%, beta — 13,9%, gam-
ma — 16,9%. Stwierdzono wigc znaczny wzrost
ogolnej proteinemii i albuminemii” [1].

Przedstawione w pracy przypadki byly le-
czone w klinice autor6w w Gdansku w ciagu
ostatnich 60 lat. W tym czasie nastgpito bardzo
wiele zmian. Zmienita si¢ nazwa kliniki, w kt6-
rej leczy si¢ choroby nerek. Zmienita si¢ nomen-
klatura — rzadziej méwi si¢ dzi§ o wtdérnej skro-
biawicy, a czg¢éciej o amyloidozie AA. Zmienita
si¢ epidemiologia choréb — przed 60 laty domi-
nowatla skrobiawica wtérna do zakazen (tab. 1)
[1, 2], dzi§ przewaza amyloidoza AL, a przypad-
ki amyloidozy AA sa najczgsciej wtorne do cho-
réb autoimmunologicznych [3-5].

Obecnie funkcja nerek oceniana jest za
pomoca kreatyniny i wspoétczynnika eGFR,



Tabela 1. Epidemiologia amyloidozy AA przed 60 laty i obecnie

,»Choroby nerek”, 1960

»Nefrologia”, 2004

W klinice w ciggu ostatnich 8 lat obserwowalismy
38 przypadkow skrobiawicy, z czego 32 przypadki
amyloidozy wtornej i 6 pierwotnej”

,0bowigzujaca obecnie klasyfikacja amyloidozy
oparta jest na identyfikacji typu biatka tworzacego
wiokna amyloidu”

~Amyloidoza wtérna — 32/38 przypadkow”

»+Amyloidoza AA — okoto 50% przypadkéw amyloido-
zy uogolnionej”

Gruzlica jamista ptuc — 5

Znieksztatcajace zapalenie stawow — 3

Gruzlica kregéw — 2

Zakazone ropne rozstrzenie oskrzeli — 4

Kita — 1

GruZlica ptuc i znieksztatcajace zapalenie stawow
kregowych — 1

Zapalenie przewlekte kosci — 2

GruZlica kostno-stawowa — 3

GruZlica weztow przewlekta — 4

Ropien ptuca — 2

GruZlica jelit — 1

Przetoka ropna po operaciji wyciecia ptuca z powodu
raka oskrzeli — 1

Zapalenie miedniczek nerkowych i migzszu nerek — 3

,W krajach, gdzie zapadalnos¢ na choroby infekcyijne,
takie jak zapalenie kosci czy gruzlica, jest niewielka,
amyloidoza wtdrna rozwija sie gfownie w przebiegu
przewlektych chordb reumatycznych, takich jak reu-
matoidalne zapalenie stawdw, mtodziencze zapalenie
stawow, zesztywniajace zapalenie stawow kregostupa,
chordb zapalnych jelit (wrzodziejace zapalenie jelita
grubego, choroba Crohna) oraz sarkoidozy”

»+Amyloidoza pierwotna — 6/38 przypadkow”

»+Amyloidoza AL — 50%”

,Pozostafe typy uogoinionej amyloidozy wystepuja
bardzo rzadko (AFib, ATTR) lub tylko w wybranych
grupach (Ag2m)”

ATTR (amyloidogenic transthyretin) — amyloidoza transtyretynowa; AFib (fibrinogen A alpha-chain amyloidosis) — amyloidoza zwigzana z mu-

tacja genu kodujacego fancuch alfa fibrynogenu

L

R

W P

Rycina 5. Biopsja nerki. Amyloidoza AA. Badanie immuno-
histochemiczne (zdj. A. Ptasinska-Perkowska)

(estimated glomerular filtration rate), a nie pro-
by zageszczania moczu i stezenia mocznika.
W diagnostyce glomerulopatii podstawowym
narzedziem stata sie biopsja nerki, a amylo-
idoz¢ rozpoznaje si¢ na podstawie barwief
pobranych skrawkéw nerki (ryc. 1, 2, 5, 6),
a nie historycznie wykonywanej préby Benn-
holda (Kongo). Obecnie chorych kontroluje
si¢ 1 leczy gléwnie w poradni przyklinicznej,
kiedy§ mozliwe byly pdtroczne hospitalizacje.
Obecnie wiadomo, ze amyloid powstaje z bial-
ka SAA, ktérego stezenie koreluje z biatkiem

Rycina 6. Biopsja nerki. Amyloidoza. Srebrzenie (zdj.
A. Ptasinska-Perkowska)

CRP i objawami klinicznymi, jak wskazuja ba-
dania przeprowadzone u pierwszej opisanej
pacjentki (ryc. 7, 8). Pozwala to lepiej moni-
torowac chorych i racjonalnie ustala¢ leczenie
oraz szacowac rokowanie.

Jednakze wiele rzeczy pozostalo bez
zmian. We wtdrnej, reaktywnej skrobiawicy
podstawa jest opanowanie zapalenia. W cza-
sach profesora Pensona sukces zapewniato
stosowanie nowatorskich wéwczas antybioty-
kéw w leczeniu zapalen kosci czy ropniakéw
optucnej. Bylo wiele przypadkéw nieleczonych

Wojciech Wolyniec i wsp., Skrobiawica AA — choroba wyleczalna
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Rycina 7. Korelacja migdzy biatkami stanu zapalnego — biatkiem C-reaktywnym (CRP, C-reacti-
ve protein) i osoczowym biatkiem amyloidowym (SAA, serum amyloid A). Pacjent K.M.

200
180
160
140 1
120 1
100
80 1
60
40 1
20 1

Zmiana stezenia SAA i wartosci DUB

—— SAA [mg/]
—— DUB [¢/24 ]

Kolejne oznaczenia w okresie 02.2008-12.2012

Rycina 8. Zalezno$¢ miedzy osoczowym biatkiem amyloidowym (SAA, serum amyloid A)
a dobowg utratg biatka (DUB) — zmniejszenie biatkomoczu jako konsekwencja wygaszenia
procesu zapalnego. Pacjent K.M.
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Zwigzany jest  zany jest z remisjg chordb z autoagresji dzigki

z remisjg chorob  lekom immunosupresyjnym i biologicznym.

z autoagresji ~ Wiadomo, ze od opanowania zapalenia do re-

dzieki lekom  misji zmian zwigzanych z amyloidoza (gtéwnie

immunosupresyjnym  zespolu nerczycowego) czeka¢ nalezy wiele
i biologicznym44  miesiecy, ale jest to mozliwe.

1 "] Forum Nefrologiczne 2013, tom 6, nr 2

W ostatnich latach badania nad amylo-
idoza rozwijaja si¢ bardzo szybko. Impulsem
do tego stalo si¢c wprowadzenie skutecznych
lekéw. Wiadomo dzi§ coraz wigcej na temat
epidemiologii i patogenezy amyloidozy AA
[6, 7] i AL [8], szybko poszerza si¢ wiedza na
temat rzadszych typow jak amyloidoza trans-
tyretynowa (ATTR, amyloidogenic transthyre-
tin) [9]. Dynamicznie rozwija si¢ diagnostyka
amyloidozy, z coraz szerszym wykorzystaniem
proteomiki. Wydaje si¢, ze badanie bialek
tworzacych amyloid za pomoca spektrometrii
masowej moze sta¢ si¢ podstawa diagnostyki
amyloidozy w nieodleglej przysztosci [10-12].
Obecnie mozna juz bardzo doktadnie ocenié
zajecie narzadow za pomoca wielu badan obra-
zowych, a takze laboratoryjnych — na przyktad
kluczowe znaczenie pro-BNP (B-type natriure-
tic peptide) przy ocenie zajecia serca — jednak
wydaje sie¢, ze przysztos¢, zwlaszcza jezeli cho-
dzi o monitorowanie przebiegu leczenia, moze
naleze¢ do medycyny nuklearnej 5, 13-15].

PODSUMOWANIE

Przed 60 laty wyleczenie ze skrobiawicy
bylo rzadkoscia. Oddajmy glos profesorowi
Pensonowi: ,,Spos§réd naszych 38 chorych ze
skrobiawica nerek tylko w dwoch przypadkach
mozna mOwi€ o zatrzymaniu procesu i 0 wyraz-
nej poprawie”. Natomiast wspoétcze$nie w Kli-
nice Nefrologii w Gdafisku rozpoznaje si¢ oko-
fo 5 przypadkéw skrobiawicy nerek rocznie
— najczesciej to amyloidoza AL. Pod opieka
autoréw znajduje si¢ obecnie kilku chorych
z amyloidoza AA i AL, u ktérych w ostatnich
trzech latach osiagnieto remisje, za kazdym
razem po wielomiesiecznym leczeniu. Wobec
catkowicie odmiennej epidemiologii, trud-
no poréwnywac skuteczno$¢ leczenia kiedys
1 dzi§, wydaje si¢ jednak, Ze remisja nerczycy
w skrobiawicy jest obecnie czym$ zdecydowa-
nie mniej zaskakujacym niz dawnie;.

Nalezy zyczy¢ sobie i pacjentom, by kie-
dy$ wyleczenie amyloidozy bylo norma, a licz-
ne, wcigz tragiczne przypadki niekorzystnego
zejécia, traktowano jako kazuistyke.



STRESZCZENIE

Amyloidoza AA (skrobiawica wtdrna) jest powi-
kianiem wieloletniego stanu zapalnego. Obecnie,
w krajach wysokorozwinietych, w tym w Polsce,
wystepuje ona najczesciej w przebiegu chorob
autoimmunologicznych. Kilkadziesiat lat temu na-
tomiast byta przede wszystkim konsekwencjg nie-
leczonych chordb infekcyjnych. Niezaleznie od tego,

jaka jest pierwotna przyczyna prowadzaca do odkfa-
dania sie ztogow amyloidu w narzadach, w kazdym
przypadku mozliwa jest remisja choroby. Nalezy tyl-
ko skutecznie leczy¢ schorzenie prowadzgce do jej
powstania. W artykule przedstawiono trzy przypadki
skutecznego leczenie amyloidozy AA.
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