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РЕЗЮМЕ. АА-амилоидоз (Amyloid A-protein) — весьма редкое, но грозное осложнение псо-
риатического артрита, приводящее к необратимым изменениям в почках, кишечнике и других 
внутренних органах. Длительное латентное течение амилоидного поражения почек и низкая 
настороженность врачей первичного звена нередко приводят к запоздалой диагностике это-
го состояния. В статье представлен клинический случай 44-летнего мужчины с 20-летним 
анамнезом экссудативного псориаза и псориатического артрита. Несмотря на первые лабора-
торные признаки нефропатии (повышение уровня креатинина до 311 мкмоль/л), выявленные 
за два года до госпитализации, целенаправленное обследование проведено не было. Пациент 
поступил в стационар с развернутой картиной почечной недостаточности, нефротическим 
синдромом и активным суставно-кожным воспалением. Диагноз АА-амилоидоза был под-
твержден при нефробиопсии, которая показала массивные отложения амилоида в клубочках, 
канальцах и сосудах почек, тотальный канальцевый некроз и выраженный фиброз. Проводили 
заместительную почечную терапию. Метотрексат не привел к купированию явлений артри-
та. Произошло присоединение внутрибольничной инфекции с вовлечением мочевыводящих 
путей и кишечника. Смерть наступила от полиорганной недостаточности. Ведение пациентов 
с хроническими иммуновоспалительными заболеваниями требует тесного взаимо действия 
дерматологов, ревматологов и нефрологов. Врачи-дерматологи должны быть осведомлены о 
риске системных осложнений псориаза и псориатического артрита. Пациенты с активным 
и/или длительно текущим псориатическим артритом должны проходить регулярный (не 
реже 1 раза в 6–12 месяцев) мониторинг протеинурии, уровней креатинина, С-реактивного 
белка и, возможно, сывороточного амилоида-А (SAA-белка) в крови для контроля активности 
воспалительного процесса и ранней диагностики нефропатии.

КЛЮ ЧЕВЫЕ СЛОВА: AA-амилоидоз, SAA-белок, амилоидная нефропатия, 
заместительная почечная терапия, запоздалая диагностика, нефробиопсия, нефротический 
синдром, псориатический артрит, экссудативный псориаз
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ABSTRACT. AA amyloidosis (Amyloid A protein) is a rare but severe complication of psoriatic ar-
thritis, leading to irreversible damage in the kidneys, intestines, and other internal organs. The pro-
longed latent course of renal amyloidosis and low awareness among primary care physicians often 
result in delayed diagnosis. This article presents a clinical case of a 44-year-old male with a 20-year 
history of exudative psoriasis and psoriatic arthritis. Despite early laboratory signs of kidney in-
volvement (elevated serum creatinine up to 311 μmol/L) recorded two years prior to hospitalization, a 
targeted examination was not performed. The patient was admitted to the hospital with a full-blown 
picture of renal failure, nephrotic syndrome, and active joint and skin inflammation. The diagnosis 
of AA amyloidosis was confirmed by renal biopsy, which revealed massive amyloid deposits in the 
glomeruli, tubules, and renal vessels, total acute tubular necrosis, and severe fibrosis. Renal replace-
ment therapy was initiated. The administration of methotrexate failed to alleviate the symptoms of 
arthritis. A nosocomial infection involving the urinary tract and intestines subsequently occurred. 
The patient died due to multiple organ failure. The management of patients with chronic immune-me-
diated inflammatory diseases requires close collaboration between dermatologists, rheumatologists, 
and nephrologists. Dermatologists must be aware of the risk of systemic complications of psoriasis 
and psoriatic arthritis. Patients with active and/or long-standing psoriatic arthritis should undergo 
regular monitoring (at least every 6-12 months) for proteinuria, serum creatinine, C-reactive protein, 
and possibly serum amyloid A (SAA) protein levels to control inflammatory activity and enable 
early detection of nephropathy.

KEYWORDS: AA amyloidosis, SAA-protein, amyloid nephropathy, renal replacement therapy, 
delayed diagnosis, renal biopsy, nephrotic syndrome, psoriatic arthritis, exudative psoriasis
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ВВЕДЕНИЕ

Системный амилоидоз — это группа гетеро-
генных заболеваний, в основе которых лежит 
накопление вне клеток нерастворимых депози-
тов фибриллярного белка. В настоящее время 
выявлены десятки типов амилоидоза, отличаю-
щихся вариантом белка амилоида, типом бел-
ка-предшественника, клиническими проявле-
ниями и эпидемиологическими особенностями. 
Наиболее часто встречаются следующие типы 
этого заболевания:

1)  первичный, или AL-амилоидоз (Amyloid 
Light-chain), — при плазмоклеточных дис-
кразиях, в качестве белка-предшествен-
ника выступают моноклональные легкие 
цепи лямбда- и каппа-типов иммуно-
глобулинов;

2)  вторичный, или АА-амилоидоз (Amyloid 
A-protein), развивающийся на фоне хро-
нических воспалительных заболеваний; 
предшественником фибрилл амилои-
да является сывороточный амилоид-А 
(SAA-белок), синтезирующийся в печени 
под влиянием провоспалительных цито-
кинов — интерлейкинов IL-1, IL-6, фак-
тора некроза опухоли;

3)  семейные формы амилоидоза (ATTR — 
Amyloid Transthyretin), связанные с мута-
циями белка-предшественника трансти-
ретина [1–4].

Системный АА-амилоидоз может возникнуть 
на фоне хронического воспаления любой при-
роды, которое стимулирует синтез SAA-белка 
в печени. В норме данный белок расщепляют 
макрофаги, однако при значительном повыше-
нии уровня SAA-белка в крови, его структурных 
изменениях и дефектах макрофагальных фер-
ментов внутриклеточная деградация SAA-белка 
становится недостаточной. Таким образом, в 
основе патогенеза АА-амилоидоза лежит непол-
ная утилизация избытка SAA-белка при высо-
кой активности и/или неадекватно контролиру-
емом воспалительном процессе. Из фрагментов 
SAA- белка на поверхности макрофагов образу-
ются нерастворимые фибриллы амилоида [5, 6].

К основным причинам развития АА-ами-
лоидоза относят иммуновоспалительные рев-
матические болезни (ревматоидный артрит, 
псориатический артрит, спондилоартрит, по-
дагра). Неконтролируемое течение ревматоид-
ного артрита, анкилозирующего спондилита, 
псориатического артрита приводит к повыше-
нию концентрации в крови SAA-белка, запус-
кающего образование амилоида. Эти ревмати-
ческие заболевания характеризуются наличием 

домена пирина, модулирующего выработку 
IL-1β, значительно усиливающего синтез С-ре-
активного белка, уровень которого в сыворотке 
прямо коррелирует с уровнем SAA-белка и с 
тяжестью течения амилоидоза. Развитие дан-
ной патологии также могут вызывать инфек-
ционные процессы (туберкулез, остеомиелит), 
злокачественные опухоли (лимфогранулематоз, 
лимфома) и некоторые другие нозологии [6–9].

Преимущественно при АА-амилоидозе по-
ражаются паренхиматозные органы — почки, 
надпочечники, селезенка и печень. У больных 
псориазом наиболее часто депозиты определя-
ются в почках и/или кишечнике. В зависимости 
от особенностей клинической картины выде-
ляют нефропатический, эпинефропатический, 
гепатопатический, смешанный и другие вари-
анты этой нозологии [5, 9, 10].

АА-амилоидоз у больных псориазом — яв-
ление относительно нечастое. В литературных 
источниках описано всего несколько десятков 
случаев псориаз-ассоциированного амилои-
доза [4, 5, 8, 10]. Он возникает при псориати-
ческом артрите примерно у 1,2% больных, и 
с момента появления симптомов псориатиче-
ского артрита до верификации диагноза АА-
амилоидоза проходит в среднем 18 лет [5]. Для 
сравнения — данная патология прогрессирует 
в несколько раз быстрее и наблюдается прибли-
зительно у 1/3 пациентов, страдающих ревма-
тоидным артритом [11].

АА-амилоидоз чаще формируется у пациен-
тов с тяжелым и длительным течением экссу-
дативной формы псориаза или псориатического 
артрита с множественным поражением суста-
вов и/или при вовлечении аксиального отдела 
позвоночника — аксиальном спондилоартрите. 
Риск также повышен в случае возникновения 
артрита еще до появления типичных кожных 
высыпаний или распространения воспалитель-
ного процесса на сухожильный аппарат с разви-
тием персистирующего тендовагинита [5, 12].

Первичная диагностика амилоидоза заклю-
чается в выдвижении диагностической гипоте-
зы в случае обнаружения типичных сочетаний 
симптомов, так называемых красных флагов. 
Диагноз может считаться верифицированным 
после обнаружения отложений амилоида и их 
типизации. Клиницистам следует помнить, 
что при псориазе в основе патогенеза почеч-
ной патологии могут лежать не только отложе-
ния амилоида. Причинами могут быть хрони-
ческий гломерулонефрит, лекарственная или 
IgA-нефро патия (immunoglobulin A, IgA — им-
муноглобулин A). Среднетяжелое и тяжелое 
течение псориаза всегда является независи-
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мым фактором риска хронической болезни по-
чек [10, 13– 16].

Прогресс технологий в последние десятиле-
тия привел к существенному росту выявляемо-
сти системного амилоидоза всех типов. Рутин-
ными, используемыми при скрининге, стали 
методы электрофореза белков плазмы или мочи 
для определения моноклональной гаммапа-
тии, типичной для AL-амилоидоза, и все шире 
применяют оценку уровня SAA-белка в крови, 
повышение которого характерно для АА-ами-
лоидоза. Магнитно-резонансная томография 
сердца с контрастированием гадолинием или 
сцинтиграфия с технецием-пирофосфатом по-
зволяет зафиксировать отложения амилоида 
ATTR-типа [17–21].

С помощ ью иммунофлюоресцентных или 
иммуногистохимических методов можно с 
высокой точностью произвести типирование 
амилоида, тогда как «золотой стандарт» про-
шлого (яблочно-зеленоватое свечение в поля-
ризованном свете при окрашивании биоптатов 
конго-красным) свидетельствовал только о на-
личии отложений. Альтернативой при опреде-
лении типа может служить масс-спектрометри-
ческое исследование [20, 22].

Основной причиной поздней диагностики, 
по мнению многих авторов, является недо-
статочная осведомленность и убежденность 
многих представителей медицинского сообще-
ства в малой распространенности амилоидо-
за [20, 23]. Например, дерматолог, концентрируя 
внимание на кожных и суставных симптомах, 
может не назначить контрольный анализ мочи 
при тяжелом течении псориаза или не обратить 
внимание на появление протеинурии. В итоге 
диагноз ставят на стадии развернутой клиниче-
ской картины (нефротический синдром, почеч-
ная недостаточность), когда функция почек уже 
в значительной степени утрачена.

ЦЕЛЬ

Повысить диагностическую насторожен-
ность врачей в отношении амилоидоза на при-
мере клинического случая.

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ

Пациент М., 44 года, постоянно прожива-
ющий в Псковской области, поступил в от-
деление нефрологии Мариинской больницы 
г. Санкт-Петербурга в сентябре 2024 г. с жа-
лобами на боли в левом коленном суставе, 
в обоих голеностопных и лучезапястных, а 
также в мелких суставах кистей, ограничива-

ющие свободу движений, отечность поражен-
ных суставов; головокружение в вертикальном 
положении; распространенные высыпания на 
разгибательной поверхности предплечий, на 
коленях и бед рах, на груди и животе, на спине 
и на волосистой части головы, сопровождаю-
щиеся зудом и шелушением.

Из анамнеза установлено, что экссудативной 
формой псориаза пациент страдает около 20 лет. 
В тот же период одновременно с высыпаниями 
появились симптомы псориати ческого гонита. 
Обострения случались примерно 1 раз в год 
преимущественно в летнее время. Постепен-
но область кожного поражения расширялась, 
в воспалительный процесс вовлекались все 
новых группы суставов. Пациент обращался к 
дерматологу по месту жительства и в частные 
медицинские центры, ему назначали местное 
лечение и нестероидные противовоспалитель-
ные средства, что приводило к наступле нию 
ремиссии.

В августе 2022 г. в биохимическом анализе 
крови, сданном в период очередного обостре-
ния, было зафиксировано повышение уровня 
креатинина до 311 мкмоль/л и мочевины до 
18,9 ммоль/л. В дальнейшем в фазе ремиссии 
пациент по этому поводу к врачам не обращал-
ся и не обследовался.

Очередное ухудшение произошло в июне 
2024 г. На фоне затянувшегося обострения, по-
мимо кожных высыпаний, болей и опухания в 
области суставов, появились жалобы на голо-
вокружение при переходе в вертикальное по-
ложение, тенденция к гипотензии. Кроме того, 
возникли выраженная слабость, снижение ап-
петита, периодические боли в животе. Отмече-
но нарастание периферических отеков (вполне 
вероятно, отечный синдром дебютировал ра-
нее, но при расспросе точную дату его начала 
выяснить не удалось).

В августе 2024 г. пациент был экстренно 
госпитализирован в связи с потерей созна-
ния. Уровень креатинина при поступлении 
составил 232,9 мкмоль/л. По данным ультра-
звукового исследования заподозрено злокаче-
ственное новообразование почки. Выполнена 
компьютерная томография с контрастировани-
ем — образование верифицировано как слож-
ная киста.

Уровень креатинина продолжал неуклонно на-
растать. С учетом выявленных изменений прове-
дена консультация нефролога — азотемия расце-
нена как проявление контраст-индуцированного 
повреждения на фоне хронического заболева-
ния почек неуточненного генеза. Проведено не-
сколько сеансов гемодиализа с положительным 



ISSN 2658-4190 (Print) ISSN 2658-4204 (Online)

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

МЕДИЦИНА: ТЕОРИЯ И ПРАКТИКА ТОМ 11   № 1   2026

108

эффектом. Выписан из стационара со следую-
щим диагнозом.

Основной: Острое повреждение почек III ста-
дии KDIGO (Kidney Disease: Improving Glo-
bal Outcomes), ренального генеза, корриги-
руемая интермиттирующим гемодиализом на 
 временном сосудистом доступе. Неверифи-
цированная нефропатия. Нефротический син-
дром. Анемия.

Сопутствующий: Экссудативный псориаз. 
Псориатический артрит. Динамическая кишеч-
ная непроходимость, разрешение. Правосто-
ронняя пневмония, разрешение. Эрозивно-
геморрагический гастрит.

На день выписки сохранялись общая сла-
бость, распространенные кожные высыпания и 
суставной синдром. Через три дня — повторная 
госпитализация в инфекционный стационар 
в связи с прогрессирующим ухудшением са-
мочувствия, лихорадкой. Подозревали острую 
респираторно-вирусную инфекцию тяжелого 
течения, предположили абсцесс почки. Соглас-
но представленному эпикризу, содержащему 
заключения по результатам инструментальных 
исследований и консультаций специалистов, 
диагнозы не подтверждены. Для дальнейшего 
обследования и лечения в сентябре 2024 г. па-
циент переведен в нефрологическое отделение 
Мариинской больницы.

При поступлении состояние пациента сред-
ней тяжести. Сознание ясное. Боли в суставах 
по визуально-аналоговой шкале — 8 баллов. 
Положение в постели вынужденное. Кожные 
покровы бледные, сухие. Определялись мно-
жественные псориатические бляшки на конеч-
ностях, подошвах, животе, спине с шелушением 
и участками десквамации, следы расчесов; псо-
риатические изменения ногтей кистей и стоп; 
отеки голеней и стоп; дефигурация и умерен-
но выраженная болезненность голеностопных 
и лучезапястных суставов, пястно-фаланговых 
суставов, второго дистального межфалангового 
сустава левой кисти, левого коленного сустава; 
дактилит V пальца правой кисти. Симптомы 
Кушелевского отрицательные.

В первые дни пребывания в стационаре вы-
сказано предположение о наличии взаимосвязи 
активного псориатического процесса с нефро-
патией, заподозрен амилоидоз и назначено це-
ленаправленное обследование.

При ультразвуковом исследовании органов 
брюшной полости правая почка — 100×50 мм, 
левая почка — 105×50 мм, дифференцировка 
паренхима–синус обеих почек снижена, эхо-
генность повышена, в синусе лоцируется киста 
размером 30 мм. Паренхиматозный кровоток в 

почках сохранен. Также обнаружены неболь-
шая гепатоспленомегалия, диффузные измене-
ния паренхимы поджелудочной железы, дву-
сторонний гидроторакс.

По данным мультиспиральной компьютер-
ной томографии с внутривенным контрасти-
рованием почки обычной формы, размеров и 
положения, контуры их ровные и четкие. Па-
ренхима почек не истончена, дифференциров-
ка коркового и мозгового слоя не нарушена. 
В среднем и нижнем полюсах правой почки 
визуализируются единичные мелкие кисты до 
9 мм, c тонкими перегородками в структуре. 
В средней трети левой почки определяются 
кисты диаметром 7,0 и 25 мм. Выделение кон-
траста почками своевременное, симметричное. 
Печень не увеличена, контуры ее ровные чет-
кие. Плотностные показатели паренхимы пече-
ни в пределах нормальных значений. Селезенка 
не увеличена, структурна. Поджелудочная же-
леза с четкими волнистыми контурами, нор-
мальных размеров и плотности. Надпочечники 
треугольной формы, не увеличены.

При сцинтиграфическом исследовании орга-
нов грудной клетки с 99mТс-Пирфотех радио-
фармпрепарат в проекции сердца не накапли-
вался.

Данные биопсии кожного лоскута из об-
ласти левого мезогастрия не подтвердили 
предположения об амилоидозе, но при неф-
робиопсии выявлены характерные изменения. 
При световой микроскопии в мезангиальном и 
субэндотелиальном пространствах клубочков 
определялось диффузное массивное отложе-
ние амилоида — конго-позитивного гомоген-
ного бесклеточного материала с яблочно-зеле-
новатым свечением в поляризованном свете. 
Склероз 77% клубочков в исходе амилоидного 
поражения. Остальные клубочки резко увели-
чены, с одноконтурной капиллярной стенкой, 
без признаков мезангиальной и эндокапилляр-
ной гиперклеточности, без сегментарного гло-
мерулосклероза и формирования полулуний. 
Гломерулярная базальная мембрана визуаль-
но не утолщена, одноконтурная, равномерно 
импрегнирована солями серебра. Тотальный 
острый канальцевый некроз. В просветах ка-
нальцев крупные белковые цилиндры. Тяже-
лый тубулоинтерстициальный фиброз (70%). 
Вдоль тубулярных базальных мембран диф-
фузное выраженное отложение амилоида. 
В мозговом слое массивное диффузное заме-
щение интерстиция амилоидом. Стенки арте-
риол и артерий мелкого калибра резко утол-
щены за счет трансмурального выраженного 
отложения амилоида.
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Иммунофлюоресцентное исследование вы-
полнено на криостатных срезах с использо-
ванием FITC-конъюгированных (Fluorescein 
Isothiocyanate) антител к человеческим имму-
ноглобулинам (IgA, IgG, IgM), компонентам 
комплемента (C1q, C3), фибриногену, легким 
цепям каппа и лямбда. Специфической экс-
прессии нет.

При иммунофлюоресцентном исследовании 
и окраске конго-красным с использованием 
красного фильтра (Texas Red) наблюдали пур-
пурно-красное свечение в участках отложения 
амилоида.

Иммуногистохимическое исследование про-
ведено на парафиновых срезах иммуноперокси-
дазным методом с помощью антител к А-ком-
поненту амилоида — отмечена выраженная экс-
прессия (+++) в участках отложения амилоида.

Заключение: AA-амилоидоз почек с выра-
женным поражением клубочков, артериол, ар-
терий и канальцев, с диффузным замещением 
медуллярного интерстиция, тотальный острый 
канальцевый некроз, полный гломерулоскле-
роз (77%), тяжелый тубулоинтерстициальный 
фиб роз (70%).

В период пребывания в стационаре посто-
янно проводили заместительную почечную 
терапию гемодиализом, однако состояние па-
циента постепенно ухудшалось. Из-за сустав-
ных болей находился в постели в вынужденном 
положении. Все время сохранялась гипотен-
зия — систолическое артериальное давление 
не превышало 90 мм рт.ст., нарастала анасарка, 
стул был учащен до нескольких раз в сутки, ка-
шицеобразный, периодически регистрировали 
субфебрилитет.

В клиническом анализе крови помимо ане-
мии (уровень гемоглобина 77–89–64 г/л) неод-
нократно отмечали лейкоцитоз до 12,8×109/л. 
По данным повторных биохимических анали-
зов крови были повышены уровни креатинина 
(402–541–369 мкмоль/л), С-реактивного белка 
(64,0–111,4–59,2 мг/л), тогда как уровни обще-
го белка и альбуминов были резко снижены и 
продолжали снижаться, достигнув в конечном 
счете значений 32,0 и 10,4 г/л соответственно. 
Несколько понижен был уровень натрия (136–
133–131 ммоль/л) при нормальной концентра-
ции ионов калия.

В общих анализах мочи часто присутствова-
ла транзиторная бактериурия, постоянная лей-
коцитурия (250–500/мкл), тогда как протеину-
рия была не столь выражена (2,8–3,0 г/л).

Многочисленные посевы мочи не позво-
ляли однозначно идентифицировать возбуди-
теля. В диагностических титрах (106 КОЕ/мл) 

высевались Klebsiella pneumoniae, устойчи-
вая к бета-лактамам расширенного спектра, 
Candida krusei и Candida glabrata. В титрах 
меньших 105 КОЕ/мл неоднократно высевалась 
панрезистентная к антибиотикам Pseudomonas 
aeruginosa. Повторные посевы крови и кала да-
вали отрицательный результат.

После консультации ревматолога к терапии 
был добавлен метотрексат в дозе 20 мг/нед. в 
комбинации с фолиевой кислотой под контро-
лем клинического и биохимического анализов 
крови. Глюкокортикоиды в мазях применяли 
местно на область высыпаний. Назначали по-
вторные курсы антибактериальных и антими-
котических препаратов с учетом чувствитель-
ности выделенных микроорганизмов и симпто-
матическую терапию. Лечение не приводило к 
улучшению. Смерть наступила при нарастаю-
щих явлениях интоксикации и полиорганной 
недостаточности.

По результатам аутопсии был подтвержден 
АА-амилоидоз с поражением почек, селезен-
ки, желудка и кишечника, подкожно-жировой 
клетчатки. В прямой кишке отмечены воспа-
лительные изменения и сливающиеся желто-
вато-белые бляшки, характерные для псевдо-
мембранозного колита. Дополнительные иссле-
дования, верифицирующие наличие инфекции 
Clostridium difficile, не проводились.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Описанный клинический случай наглядно 
иллюстрирует серьезные последствия поздней 
диагностики AA-амилоидоза, развившегося на 
фоне длительно текущего псориатического арт-
рита.

Несмотря на прогрессирующий характер 
суставного синдрома и расширение области 
кожного поражения, на протяжении многих 
лет пациент не проходил регулярного монито-
ринга функции почек и активности системного 
воспаления. Первые лабораторные признаки 
нефропатии (повышение уровня креатинина до 
311 мкмоль/л) были определены за два года до 
госпитализации, но этот важный симптом не 
был должным образом оценен и целенаправ-
ленное обследование не было проведено сво-
евременно. Диагностика амилоидоза была ини-
циирована лишь на стадии развернутой кли-
нической картины хронической болезни почек 
V стадии, нефротического синдрома и необхо-
димости заместительной почечной терапии.

Необратимые структурные изменения в поч-
ках и других органах, сформировавшиеся к мо-
менту верификации диагноза, предопределили 
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резистентность к терапии и летальный исход, 
несмотря на попытки контроля основного за-
болевания и осуществление заместительной 
почечной терапии. Одним из тяжелых ослож-
нений стал, возможно, псевдомембранозный 
колит, возникший на фоне многократных кур-
сов антибактериальной терапии у ослабленного 
пациента с почечной недостаточностью.

ВЫВОДЫ

1. Ведение пациентов с хроническими им-
муновоспалительными заболеваниями требует 
тесного взаимодействия дерматологов, рев-
матологов и нефрологов. Врачи-дерматологи 
должны быть осведомлены о риске системных 
осложнений псориаза и псориатического ар-
трита.

2. Пациенты с активным и/или длительно 
текущим псориатическим артритом должны 
проходить регулярный (не реже 1 раза в 6–12 
месяцев) мониторинг протеинурии, уровней 
креатинина, С-реактивного белка и, возможно, 
SAA-белка в сыворотке крови для контроля ак-
тивности воспалительного процесса и ранней 
диагностики нефропатии.
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