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Streszczenie. W artykule podano aktualne dane dotyczace patogenezy, klasyfikacji i diagnostyki amyloidozy. Amyloidoza
to grupa chordéb zwigzanych z pozakomérkowym odktadaniem biatka o nieprawidfowej strukturze konformacyjnej. Struktura
beta zapewnia odporno$¢ na dziatanie enzyméw proteolitycznych. Dotychczas poznano kilkadziesigt réznych biatek, ktére
majg wtasciwosci amyloidogenne. Najczesciej stwierdzanym typem amyloidozy jest amyloidoza typu AL, nastepnie
amyloidoza AA. Zajecie nerek jest czeste w amyloidozie i zalezy od rodzaju biatka amyloidogennego. Diagnostyka jest
trudna i wielokierunkowa. Amyloidoza jest choroba przewlekta, zwiazang ze ztym rokowaniem — wymusza to precyzyjne
ustalenie rozpoznania jej rodzaju, co pozwala na ustalenie rokowania.
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Abstract. The article contains current data on the pathogenesis, classification and diagnosis of amyloidosis. Amyloidosis
is a group of diseases associated with extracellular deposition of protein with abnormal conformational structure.

Beta structure provides resistance to proteolytic enzymes. We know many different proteins which have amyloidogenic
properties. The most frequently observed type of amyloidosis is AL amyloidosis, the second being amyloidosis AA.

Renal amyloidosis is common and depends on the type of amyloidogenic protein. Diagnosis is difficult and multidirectional.
Amyloidosis is a chronic disease associated with poor prognosis, requiring a precise diagnosis concerning its type,

thus allowing to determine the prognosis.
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niebieskie zabarwienie widkien biatkowych po wybar-
wieniu jodem zmienionych chorobowo tkanek [3].

Amyloidoza (inaczej skrobiawica, B-fibryloza) to hete-
rogenna grupa choréb, w ktérych dochodzi do poza-

komoérkowego odktadania ztogéw biatkowych o zmie-
nionej strukturze konformacyjnej. Zaburzenie budowy
przestrzennej skutkuje pozbawieniem odktadanego biat-
ka jego funkcji i zapewnia odporno$é na dziatanie en-
zymoéw proteolitycznych [1]. Nadmierne ich odktada-

Epidemiologia

Najczestszym typem amyloidozy stwierdzanej w kra-
jach o wysokim statusie socjoekonomicznym jest skro-
biawica zwigzana z odktadaniem tancuchéw lekkich im-

nie moze w efekcie doprowadzi¢ do niewydolnosci wie-  munoglobulin —amyloidoza AL (amyloid light-chain — AL)

lu narzadoéw. Po raz pierwszy chorobe opisat Rokitan-
sky w 1842 roku [2]. Natomiast termin ,,amyloidoza” to

[4-6]. Amyloidoza AL pojawia sie zazwyczaj spontanicz-
nie, chociaz moze wspoétistnie¢ z innymi dyskrazjami ko-

zastuga Virchowa, ktoéry w 1854 roku zaobserwowat morek plazmatycznych, takimi jak szpiczak mnogi czy
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rzadziej makroglobulinemia Waldenstréma. Amyloido-
ze AL zawsze nalezy podejrzewaé w przypadku stwier-
dzenia biatkomoczu z kardiomiopatig, neuropatig czy
hepatomegalig oraz u chorych ze szpiczakiem mnogim.
W ciggu ostatnich dwudziestu lat zaobserwowano istot-
ne zmniejszenie wystepowania amyloidozy zwigzanej
z odktadaniem osoczowego biatka amyloidu typu A, pre-
kursora biatka ostrej fazy — amyloidozy AA (amyloid A,
amyloidosis — AA). Efekt ten wigza¢ mozna ze znaczaca
poprawag w zakresie leczenia przeciwzapalnego w reu-
matoidalnym zapaleniu stawdéw. W latach 80. ubiegtego
stulecia amyloidoza AA stanowita okoto 33% wszystkich
przypadkéw amyloidozy, a od 2008 roku stanowi jedynie
6-8% przypadkow [7]. Zaobserwowano ponadto zwigk-
szenie czgsto$ci rozpoznania amyloidozy transterytyno-
wej (amyloidosis transteritin) z 0-2% do 4-6%. Amylo-
idoza transterytynowa charakteryzuje sie zajeciem ser-
ca. Do omawianego wzrostu przyczynito sie zwigkszenie
wykorzystania rezonansu magnetycznego (magnetic re-
sonance — MR) w diagnostyce réznicowej kardiomiopa-
tii. Trzecim pod wzgledem czestosci wystepowania ty-
pem amyloidozy z zajeciem nerek jest skrobiawica zwig-
zana z odktadaniem czynnika chemotaktycznego typu 2
dla leukocytow — Lect2 (amyloidosis Lect2 — ALect2) [8].
Lect2 to biatko obecne w surowicy, produkowane przez
watrobe, a petnigce funkcje stymulatora wzrostu oraz
czynnika pobudzajgcego naprawe komérek po ich uszko-
dzeniu. Wptywa stymulujgco miedzy innymi na chondro-
cyty czy osteoblasty. ALect2 wystepuje u oséb mtodych,
zwtaszcza w Meksyku, Azji Potudniowej, w krajach Bli-
skiego Wschodu i Pétnocnej Afryki. Charakterystyczng
cechg tego typu amyloidozy jest postepujacg przewle-
kta choroba nerek (PChN) z towarzyszgcym biatkomo-
czem nienerczycowym, stgd jej mata rozpoznawalnos¢.
W biopsji nerki stwierdza sie zmiany gtéwnie w $rod-
migzszu kory, z minimalnymi zmianami w rdzeniu. Choro-
ba moze nawracaé w przeszczepionej nerce. Nie stwier-
dza sie odktadania amyloidu w sercu. Czesto wspotist-
niejg z nig zmiany w watrobie, z charakterystycznym ko-
listym uktadem ztogow we wnece watroby. W zwigzku
z odktadaniem amyloidu w ptucach i nerkach klinicznie
moze przebiega¢ pod postacig zespotu ptucno-nerko-
wego. Jak dotgd nie opracowano skutecznego leczenia
[9-11].

Dotychczas poznano okoto 30 réznych biatek, ktére
wykazujg wtasciwosci amyloidogenne. Dynamiczny roz-
woéj medycyny molekularnej oraz zastosowanie spektro-
metrii mas w identyfikacji fibryli amyloidu pozwala przy-
puszczaé, iz liczba zidentyfikowanych biatek w niedtugim
czasie sie zwiekszy [12]. Rozwdj genetyki i poszukiwanie
nowych mutacji odpowiedzialnych za kodowanie niepra-
widtowych biatek odniesie podobny efekt. Dane dotycza-
ce czestosci wystepowania skrobiawicy sg ograniczone
i niedoszacowane. Szacunkowo przyjmuje sig, iz amy-
loidoze stwierdza sig w 3-5 przypadkéw na 1 milion
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populacji [13]. W badaniach autopsyjnych ztogi amylo-
idu stwierdza sie nawet u 25% oséb po 80. roku zycia [14]
W tabeli 1. przedstawiono skrécong charakterystyke naj-
czesciej wystepujgcych typow amyloidozy [12].

Czynniki ryzyka

Powszechnie uznanym czynnikiem ryzyka wystgpie-
nia amyloidozy jest wiek. Przypuszcza sig, ze im starszy
wiek, tym wieksze ryzyko zachorowania na amyloidoze
[15]. Sredni wiek zachorowan na AL wynosi 63 lata [5].
Wiecej przypadkéw odnotowuje sie wéréd mezczyzn niz
wsrod kobiet [16]. U mezczyzn czesciej wystepuje amy-
loidoza zwigzana z obecnosciag tancuchow lekkich immu-
noglobulin [5]. Z kolei AA czes$ciej wystepuje u kobiet,
co nieodfacznie zwigzane jest z czestszym wystgpowa-
niem choréb reumatycznych i uktadowych u ptci zen-
skiej. Amyloidoza typu AA z zajeciem nerek moze wystg-
pi¢ takze u chorego z dtugotrwatg cukrzycg — zwigzana
jest woéweczas z cigzszymi powiktaniami sercowo-naczy-
niowymi i nerkowymi [17]. Opisano amyloidozg spowo-
dowang wstrzyknigciami insuliny. Kolejne wstrzyknigcia
w miejscu zdeponowanego amyloidu moga potencjal-
nie pogorszy¢ kontrole glikemii i zwieksza¢ zapotrzebo-
wanie na insuling z powodu jej upos$ledzonego wchta-
niania [18].

Objawy i przebieg kliniczny

Mozliwos$¢ odktadania wtdkien amyloidowych w réznych
tkankach i narzgdach wywotuje réznorodne objawy kli-
niczne. Powszechnie opisywany zesp6t objawéw typo-
wych dla amyloizody, pod postacig wylewéw krwawych
w okolicy oczodotow oraz powigkszenia jezyka (makro-
glosia), wystepuje u niespetna 1/3 chorych. Réznorod-
ne objawy kliniczne i czgsto poczatkowo dyskretne nie-
prawidtowosci w badaniach laboratoryjnych opdzniajg
ustalenie prawidtowego rozpoznania. Nie mozna sprecy-
zowacé ani opisa¢ danego zespotu objawoéw klinicznych
w konkretnym typie skrobiawicy, mozna jednie podaé
charakterystyczna predyspozycje do zajecia danego or-
ganu badz uktadu przez amyloid.

W amyloidozie AL czesto pierwszym objawem jest
zajecie watroby, ktore wystepuje u 33-92% pacjentow.
Stwierdzanymi wowczas objawami mogg by¢ umiarko-
wana zoOftaczka i cholestaza. Zajecie watroby nie prowa-
dzi jednak do schytkowej niewydolnos$ci tego narzadu
ani do rozwoju nadci$nienia wrotnego [19-21]. W bada-
niu histopatologicznym stwierdza sie charakterystycz-
nie barwigce sie czerwienig Kongo depozyty biatkowe
w zatokach i przestrzeniach Dissego, w $cianie naczyn
i w tkance tacznej przestrzeni wrotnych [22].

Nerki to drugi pod wzgledem czgstosci narzad, w kto-
rym odktadajg sie ztogi amyloidu. Do zajgcia nerek
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Tabela 1. Skrdcona charakterystyka wybranych typéw amyloidozy z uwzglednieniem rodzaju biatka amyloidogennego i jego prekursora [12]
Table 1. Short characteristics of selected types of amyloidosis, withtype of amyloidogenic protein and its precursor [12]

biatko biatko prekursorowe charakterystyka

wtékienkowe

Al immunoglobulina najczestszy rodzaj amyloidozy

tancuchoéw lekkich biatko amyloidogenne zajmuje praktycznie wszystkie narzady, z wyjatkiem OUN

wystepuje w postaci dziedzicznej lub nabytej
w diagnostyce wazne jest stwierdzenie obecnych tancuchdéw lekkich i zaburzonego ich stosunku
W surowicy

AA amyloid A drugi pod wzgledem czesto$ci wystepowania typ amyloidozy
zajmuje wszystkie narzady, z wyjatkiem OUN
charakterystyczne jest stwierdzenie zwigkszonego stezenia w surowicy biatka SAA —
osoczowego biatka amyloidu A, oraz 3,-mikroglobuliny
zawsze nalezy poszukiwacé zrédta stanu zapalnego, ktdry trzeba zwalcza¢, aby spowolni¢ postep
choroby

ATTR transtyretyna zajmuje gtéwnie serce (zwtaszcza u mezczyzn), wigzadta i pochewki $ciegniste, obwodowy
i autonomiczny uktad nerwowy, serce, narzad wzroku
zajecie uktadu sercowo-naczyniowego zdecydowanie pogarsza rokowanie
podstawa rozpoznania jest barwienie immunohistochemiczne odpowiednich tkanek w celu
wykrycia ztogéw transterytyny
stwierdzenie zwigkszonego stezenia transterytyny w surowicy nie ma znaczenia
diagnostycznego

AApoA1l apolipoproteina A | wystepuje zdecydowanie rzadziej

AApoAll apolipoproteina A ll charakterystyczne jest izolowane zajecie nerek, ztogi amyloidu mozna znalez¢ jednak w sercu,

AApoAlV apolipoproteina A IV watrobie, nerkach, OUN, jadrach, krtani, skérze
brak charakterystycznego markera osoczowego, ktéry wskazywatby na ten typ amyloidozy
brak mozliwo$ci diagnostycznych poza zaawansowanymi barwieniami immunohistochemicznymi
w celu rozréznienia tego typu amyloidozy

ALECT2 czynnik chemotaktyczny  charakterystyczne jest izolowane zajgcie nerek

dla leukocytow jedyna opcja diagnostyczng sg barwienia immunohistochemiczne bioptatéw nerek na obecno$é

czynnika chemotaktycznego dla leukocytow

AFib fibrynogen alfa charakterystyczne jest izolowane zajgcie nerek oraz dziedziczna posta¢ amyloidozy

dochodzi najczesciej w przebiegu: AL, AA, amyloidozy
fibrynogenowej (AFib), ALect2 oraz amyloidozy zwigza-
nej z odktadaniem apolipoproteiny typu A1 (AApo1). Za-
jecie nerek moze pozostawaé przez dfugi czas bezobja-
wowe, dopdki nie dojdzie do zaawansowanych zmian
w obrebie kiebuszka nerkowego. Najczestszym obja-
wem klinicznym jest wowczas zesp6t nerczycowy. Cze-
sto w chwili rozpoznania amyloidozy stwierdza sie upo-
$ledzenie funkcji nerek. Stwierdzenie niskiego cisnie-
nia tetniczego i niewydolnosci nerek jest wskazaniem
do wykonania badan w kierunku amyloidozy [23,24]. In-
nym objawem skrobiawicy moze by¢ krwiomocz, cho-
ciaz dane dotyczace jego wystepowania sg sprzeczne.
W badaniu Da Fonseca i wsp. hematurie stwierdzono
u 75% pacjentéw [15]. Natomiast w badaniu Petters-
sona i Konttinena hematuria wystepowata rzadko [25].
W przebiegu choroby rzadko dochodzi do powiekszenia
nerek [26].

Odkfadanie wtdkien amyloidu w ukfadzie sercowo-
-naczyniowym znaczgco pogarsza rokowanie [27]. Pro-
ces ten najczesciej dotyczy chorych z AL lub amylo-
idozg transterytynowa, najrzadziej z AA [29]. U okoto
50-80% pacjentéw z AL widoczne sg zmiany w zapisie
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elektrokardiograficznym [28,30,31]. Charakterystyczny-
mi cechami sg niski woltaz zespotu QRS oraz zespoty
QS, ktoére mogg $wiadczyé o przebytym zawale serca.
Obserwuje sie rowniez zaburzenia w uktadzie przewo-
dzgcym serca, takie jak blok przedsionkowo-komorowy
| stopnia [30,32,33]. W echokardiografii typowe zmia-
ny to: niedomykalno$é zastawek, uposledzenie funkcji
rozkurczowej, powigkszenie przedsionkéw, wtéknienie
migs$nia sercowego, mniejsza podatnos$¢ serca, pogru-
bienie jego $cian i cechy kardiomiopatii restrykcyjnej
ze zmniejszong frakcjg wyrzutowa lewej komory [31,34].
Klinicznie mozna stwierdzi¢ niewydolno$¢ obukomoro-
wg serca ze zmniejszonymi wartosciami cisnienia tet-
niczego, ortostatycznymi spadkami jego wartosci i za-
stabnigciami [30,32,34]. W badaniach laboratoryjnych
stwierdza sie zwiekszone stezenia wysoko czutej tropo-
niny | oraz przedsionkowego peptydu natriuretycznego,
co pogarsza rokowanie i decyduje migdzy innymi o kwa-
lifikacji do leczenia [23,35-37]. W obrazie rentgenowskim
stwierdza sie serce prawidtowe] wielkosci lub nieznacz-
nie powiekszone [38]. Obecno$¢ amyloidu w naczy-
niach wieficowych (w btonie srodkowej oraz przydance)
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i w naczyniach mikrokrazenia moze powodowaé niedo-
krwienie serca [30,31,39].

Innymi objawami w przebiegu amyloidozy sg mig-
dzy innymi zmniejszenie masy ciata, ostabienie, pareste-
zje i zespot ciesni nadgarstka [40]. Rzadko stwierdza sig
ztogi amyloidu w tkance ptucnej. Narzagdy w obrebie gto-
wy i szyi rzadko sg miejscem odktadania sie biatka amy-
loidu [41]. Brak jest wowczas charakterystycznych obja-
wow. Moga wystgpié: bél i asymetria podniebienia, po-
wiegkszenie jezyka, a w przypadku zajecia krtani chrypka,
narastajgca duszno$é¢ i krwioplucie [41-46]. Odktada-
nie amyloidu w obrebie pierscienia Waldeyera wywotu-
je uczucie przeszkody badz dyskomfortu w gardle oraz
trudnosci w przetykaniu [41,47]. Do objawéw amyloido-
zy ze strony przewodu pokarmowego naleza: zaburzo-
ny rytm wypréznien, utrata apetytu, utajone krwawienia
oraz zespot ztego wchtaniania [48].

Diagnostyka

Mozliwo$¢é odktadania wtdkien amyloidowych w réz-
nych tkankach i narzagdach, stopniowa, czesto wielolet-
nia progresja objawéw utrudnia postepowanie diagno-
styczne. Wskazane jest przeprowadzenie wielokierunko-
wej i szybkiej diagnostyki, majgcej na celu pewne ustale-
nie rozpoznania amyloidozy, stopnia jej zaawansowania
oraz okreslenia rodzaju wtékien amyloidogennych, co
ma istotne nastepstwa kliniczne. W zaleznos$ci bowiem
od rozpoznania wdrazane jest czesto obcigzajace le-
czenie, obarczone licznymi dziataniami niepozadanymi.
Stwierdzenie u chorego ostabienia, powiekszenia jezy-
ka, wspotwystepujacej niewydolnosci nerek i serca po-
winno sktania¢ do przeprowadzenia diagnostyki w kie-
runku amyloidozy. Bierze sie pod uwage objawy klinicz-
ne, badania laboratoryjne, obrazowe i ocene wycinkéw
histopatologicznych po zabarwieniu czerwienig Kongo.
W celu diagnostyki wykonuje sie biopsje (dzigseft, $lu-
z6éwki odbytu, tkanki ttuszczowej brzucha, zajetego na-
rzadu czy tez szpiku); brak stwierdzenia obecnosci bar-
wienia Kongo w jednym z dwdéch miejsc w wykonywa-
nej biopsji pozwala wykluczyé amyloidoze systemowa.
Praktycznie kazda lokalizacja amyloidozy, z wyjgtkiem
krtani, zwigzana jest z dyskrazjg komorek plazmatycz-
nych lub zmianami hematologicznymi [42,45].

Mercan i wsp. wykazali przydatno$é minimalnie in-
wazyjnej biopsji matego gruczotu $linowego (minimal
salivary gland biopsy — MSGB) w diagnostyce amylo-
idozy. Metoda jest bardziej bezpieczna dla pacjenta niz
biopsje innych narzadéw, ktére obarczone sg powazny-
mi powiktaniami, zwtaszcza krwotocznymi. Do badania
zakwalifikowano 35 pacjentéow z objawami sugerujacy-
mi amyloidoze, u 18 chorych ostatecznie rozpoznano
skrobiawice, a 11 przypadkéw potwierdzono za pomo-
cg MSGB. Czuto$¢ metody oszacowano na 61,1% [49].
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W celu rozpoznania AL nalezy stwierdzi¢ dyskrazje
plazmocytéw (np. poprzez biopsje szpiku) oraz obecnosé
biatka amyloidogennego w tkankach. Dyskrazje plazmo-
cytow mozna stwierdzi¢ poprzez wykrycie tancuchow
monoklonalnych lekkich immunoglobulin w osoczu krwi
lub w moczu. Stosunek tancuchéw kappa do lambda wy-
nosi prawidfowo 0,26-1,65. Wérdéd pacjentéw chorych
na AL czesciej obserwuje sie zwigkszenie stezenia tan-
cuchow lambda. Wéwczas stosunek tancuchéw kappa
do lambda bedzie wynosi¢ mniej niz 0,26. W przypad-
ku zwiekszonego stezenia tancuchéw kappa stosunek
ten bedzie osiggat >1,65. Warto zauwazyé¢, ze w niewy-
dolnosci nerek zwiekszajg sie stezenia tancuchéw lek-
kich immunoglobulin kappa i lambda, ale ich stosunek
sig nie zmienia. Oznaczenia tancuchdw lekkich immuno-
globulin mozna dokona¢ dwiema metodami: immuno-
fiksacji lub nefelometryczng. Badanie nefelometryczne
charakteryzuje sie wigksza czuto$cig nizimmunofiksacja
[35,50,51]. Ztogi amyloidu mozna uwidoczni¢ metoda ra-
dioizotopowa z uzyciem technetu-99m (%9™Tc), zwtasz-
cza w diagnostyce amyloidozy sercowej [52]. Ostatnio
zwraca sie uwage na ustalenie zrédta biatka amyloido-
wego. Promuje sie metode mikrodyssekcji laserowej po-
fgczonej ze spektrofotometrig masowa. Jest to metoda,
ktéra jako jedyna w 100% identyfikuje rodzaj odktada-
nego biatka [53]. Typowanie amyloidu za pomocg wspo-
mnianej metody ma szczegdlne znaczenie u Afroamery-
kanow z gammapatig monoklonalng, mezczyzn powyzej
70. roku zycia z kardiomiopatig oraz oséb rasy hiszpan-
skiej ze wspotistniejgcg niewydolnoscig nerek. Badanie
ma na celu zréznicowanie genetycznych postaci amy-
loidozy — amyloidozy u Afroamerykanéw z amyloidozg
transtyretynowg u osoéb starszych i amyloidozg Lect2
u rasy hiszpanskiej. Nalezy podkresli¢, iz w przypad-
ku niestwierdzenia dyskrazji komérek plazmatycznych
trzeba zachowa¢ ostrozno$¢ w rozpoznaniu AL, pacjen-
ci z genetyczng postacig skrobiawicy nie odniosg bo-
wiem korzysci ze standardowej chemioterapii. Dlate-
go tez istotne jest pewne rozpoznanie rodzaju amyloidu
przed rozpoczeciem leczenia.

Szczegdlnie waznym problemem jest wptyw biatka
amyloidogennego na funkcje nerek. W wielu pracach
nie stwierdzono réznicy w toksycznosci tancuchéw lek-
kich kappa czy lambda. Warto zaznaczyé, iz niewydol-
no$¢ nerek stwierdza sie¢ nawet w okoto 50% przypad-
kéw swiezo rozpoznanej dyskrazji komérek plazmatycz-
nych. W badaniu przeprowadzonym w naszej klinice
(w latach 1994-2000), obejmujgcym 72 osoby z rozpo-
znang dyskrazjg komdrek plazmatycznych, zwigekszone
stezenie kreatyniny w surowicy >1,5 mg/dl stwierdzono
u 31% badanych, a warto$¢ eGFR <90 ml/min wyliczo-
ng wg wzoru Barasckaya az u 89% badanych. Ustalono,
iz zwiekszone stezenie wapnia i kwasu moczowego istot-
nie koreluje ze zmniejszona filtracjg ktebuszkowg. Ponad-
to obecnos¢ biatka Bence’a Jonesa znaczgco zmniejsza
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eGFR. W badaniu nie stwierdzono istotnej statystycznie
réznicy pod wzgledem nefrotoksycznosci rodzajéw wol-
nych tancuchow lekkich (kappa czy lambda) w zalezno-
$ci od stezen kreatyniny i warto$ci eGFR [54]. Wazne jest,
by monitorowaé funkcje nerek zaréwno przed wtacze-
niem leczenia, jak i w jego trakcie. Trwajg dyskusje, kto-
re wskazniki najlepiej odzwierciedlajg aktualng funkcje
nerek. Najlepszym wskaznikiem funkcji nerek pozostaje
klirens endogennej kreatyniny wyliczony na podstawie
dobowej zbiérki moczu. Jednak ze wzgledu na trudno-
$ci w wykonywaniu tego badania, zwtaszcza u osob star-
szych, test nie jest zbyt czesto wykorzystywany.

W Klinice Nefrologii WIM w 2001 roku przeprowa-
dzono badanie poréwnujace rézne metody oceny filtra-
cji ktebuszkowej nerek [55]. Do badania wtgczono 32 pa-
cjentéw (10 kobiet i 22 mezczyzn) ze $wiezo rozpoznang
dyskrazjg komérek plazmatycznych. Chorych podzielono
na dwie grupy na podstawie obecnosci lub braku biat-
ka monoklonalnego w dobowej zbiérce moczu. W ba-
daniu wykazano, iz u chorych bez biatka monoklonal-
nego w moczu nie istniejg istotne statystycznie rozni-
ce w ocenie eGFR wg réznych metod: tj. klirensu endo-
gennej kreatyniny, eGFR oszacowanego na podstawie
wzoru Crockcofta-Gaulta oraz wzoru Baracskaya. Od-
mienne wyniki uzyskano w grupie z obecnym w moczu
biatkiem Bence’a Jonesa. Okazato sig, iz w takich przy-
padkach jedynie eGFR oszacowany na podstawie wzo-
ru Crockcofta-Gaulta nie wykazuje istotnej statystycznie
réznicy z klirensem endogennej kreatyniny okreslonym
na postawie dobowej zbiérki moczu. Badaniem udowod-
niono, iz szacowany eGFR wg wyzej wymienionego wzo-
ru powinien by¢ powszechnie uzywany w praktyce am-
bulatoryjnej do oceny funkcji nerek u pacjentow z dys-
krazjg komérek plazmatycznych [55].

W dorobku naukowym Kliniki Nefrologii WIM znajdu-
ja sie rowniez trzy prace dotyczgce diagnostyki i leczenia
dyskrazji komorek plazmatycznych [56-58].

Podsumowanie

Amyloidoza jest heterogenng grupa chordéb, ktére maja
jedna wspdlng ceche — odktadanie biatka w przestrze-
niach pozakomérkowych. Etiologia choroby jest rézno-
rodna. Moga jg wywotywacé czynniki genetycznie, $éro-
dowiskowe bgdz wspotwystepowanie choréb o podfozu
zapalnym. Rodzaj biatka amyloidogennego jest czasem
trudny do zidentyfikowania, choé dynamiczny rozwdj
medycyny zaowocuje by¢é moze w najblizszym czasie
szybsza i doktadniejszg diagnostyka. W diagnostyce
istotna jest laboratoryjna i histologiczna ocena hema-
tologiczna. Nalezy pamigta¢, iz amyloidoza jest choro-
bg przewlekta, wymagajgca leczenia, a rézne jej posta-
cie i odmienne metody leczenia wymuszajg precyzyjne
ustalenie rozpoznania.
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