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Резюме.
Первичный амилоидоз характеризуется разнообразной клинической картиной, но преимущественно происходит 
поражение почек и сердца. Дебютирование патологии может маскироваться под начальные проявления других 
заболеваний, в связи с этим пациенты обращаются к специалистам разных профилей (терапевту, кардиологу и 
др.), а не к ревматологу, в компетенции которого находятся диагностика и лечение данного заболевания.
В данной статье приведен анализ клинического случая первичного амилоидоза (AL-тип) с преимущественным 
поражением почек, сердца и щитовидной железы у женщины 66 лет. У данной пациентки наблюдалась характер-
ная для амилоидоза клиника и изменения при лабораторно-инструментальных методах исследования. Однако 
диагностический поиск был осложнен маскировкой поражения сердца под гипертоническую кардиомиопатию, 
что привело к ошибочному предположению о наличии ассоциированного с множественной миеломой варианта 
амилоидоза вследствие имеющихся признаков нефропатии. Своевременная постановка диагноза и назначение 
рационального лечения привели к снижению активности патологического процесса и стабилизации состояния 
пациентки.
Сложность диагностического поиска в данном клиническом случае указывает на необходимость повышенного 
внимания практикующих врачей, требует проведения индивидуального подхода к ведению каждого пациента с 
целью минимизирования установления ошибочного диагноза и уменьшения объема дополнительных методов 
обследования.

Abstract.
Primary amyloidosis is characterized by a varied clinical picture, but predominantly affects the kidneys and the heart. The 
debut of this pathology can be disguised as the initial manifestations of other diseases, in connection with this, patients 
see specialists of various profiles (a therapist, a cardiologist, etc.), and not a rheumatologist, whose competence is the 
diagnosis and treatment of the disease.
This article presents the analysis of a clinical case of primary amyloidosis (AL type) with predominant damage to 
the kidneys, the heart and thyroid gland in a 66-year-old woman. This patient had a clinical picture characteristic of 
amyloidosis and changes while using laboratory and instrumental investigation methods. However, the diagnostic 
search was complicated by cardiac damage masking itself as hypertensive cardiomyopathy, which led to the erroneous 
assumption of the presence of a variant of amyloidosis associated with multiple myeloma due to the existing signs of 
nephropathy. Timely diagnosis and administration of rational treatment resulted in a decrease of the pathological process 
activity and stabilization of the patient’s condition.
The complexity of the diagnostic search in this clinical case indicates the need for increased attention of practicing 
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physicians and requires an individual approach to the management of each patient in order to minimize making an 
erroneous diagnosis and reducing the volume of additional examination methods.

Введение

Амилоидоз – группа заболеваний, характери-
зующихся признаками отложения и накопления в 
тканях и органах организма фибриллярного гли-
копротеида – амилоида [1]. Это фибриллярный 
белок, состоящий из F и Р компонентов. Амило-
идобласты (плазмоциты, фибробласты) продуци-
руют F-компонент фибрилл, который связывает-
ся с гликопротеидами плазмы (P-компонент), и 
происходит образование амилоида. Его отличием 
от стромальных фибриллярных белков являет-
ся способность к двойному лучепреломлению и 
дихроизм, что выявляется окраской препаратов 
конго-красным [2].

Заболевание характеризуется обширным 
спектром этиологических факторов, среди кото-
рых важную роль играет склонность к образо-
ванию нестабильных белков-предшественников, 
из которых благодаря агрегации формируются 
амилоидные фибриллы. Имеются разные формы 
и варианты амилоидоза и для каждой характерен 
свой особый белок-предшественник.

Амилоидоз может развиваться как первич-
ный (de novo) или вторичный, при различных 
инфекционных, воспалительных или злокаче-
ственных заболеваниях. Первичный амилоидоз 
встречается у лиц обоих полов при соотношении 
мужчин и женщин 2:1 и пиковых проявлениях в 
возрасте от 60 до 67 лет [3].

AL-амилоидоз является классическим при-
мером первичного амилоидоза, в качестве бел-
ка-предшественника имеет λ (лямбда) и κ (каппа) 
– лёгкие цепи иммуноглобулинов, по этиологии 
может быть идиопатический или ассоциирован-
ный с плазмоклеточными дискразиями (миелом-
ная болезнь, макроглобулинемия Вальденстре-
ма), встречается c частотой от 5 до 12 человек на 
1 млн в год [4]. Для данной формы амилоидоза 
характерна наиболее яркая и тяжелая клиниче-
ская картина с генерализацией патологического 
процесса, тяжесть процесса определяется сте-
пенью вовлечения в него органов и систем [5]. 
Наиболее часто при AL-амилоидозе поражаются 
почки, сердечно-сосудистая система и респира-
торный тракт [6].

Ведущим признаком при данной форме за-
болевания является поражение почек по типу 
амилоидной нефропатии (отмечается у 80-90% 
пациентов), которая, как правило, проявляется 
изолированной протеинурией с прогрессирую-
щим течением [7]. Ультразвуковые признаки по-
ражения почек – наблюдается их значительное 
увеличение (в том числе и на стадии хронической 
почечной недостаточности (ХПН)), без четкого 
разделения паренхимы на корковый и медулляр-
ный слои, в 10% случаев может отмечаться арте-
риолосклероза и/или окклюзии почечных сосудов 
амилоидными массами с проявлениями в виде 
очаговой атрофии коры с неровностью контуров 
почек на картине ультразвукового исследования 
(УЗИ) [8]. Поражение сердца характеризуется 
замещением миокарда амилоидными массами с 
развитием рестриктивной кардиопатии, которая 
клинически может дебютировать быстропрогрес-
сирующей сердечной недостаточностью и нару-
шениями ритма и проводимости (по типу мерца-
тельной аритмии, наджелудочковой тахикардии, 
блокад и т.д.). Амилоидная кардиомиопатия диа-
гностируется с помощью электрокардиографии 
(ЭКГ) (снижение вольтажа зубцов комплекса 
QRS) и эхокардиографии (ЭхоКГ) (утолщение 
стенок желудочков, дилатация предсердий, утол-
щение клапанов с регургитацией, выпот в поло-
сти перикарда, признаки рестриктивного типа 
диастолической дисфункции миокарда) [4]. По-
ражение дыхательной системы как правило про-
текает с маловыраженной клиникой: в качестве 
ранних признаков может быть охриплость и из-
менение тембра голоса, одышка и кашель при от-
ложении амилоида в альвеолярных перегородках 
[6]. Среди органов желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ) наиболее часть поражается печень с ее 
увеличением и повышением в биохимическом 
анализе крови уровня γ-глютамилпептидазы и 
щелочной фосфатазы, может быть в виде тяже-
лой гепатомегалии с выраженным холестазом. 
Поражение нервной системы развивается по 
типу периферической нейропатии и вегетативной 
дисфункции. Для AL-амилоидоза характерно по-
ражение кожи по типу параорбитальных гемор-
рагий. В редких случаях может быть поражение 
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опорно-двигательного аппарата, эндокринных 
желез (чаще щитовидной железы) [1].

Для постановки диагноза «Амилоидоз» ве-
дущим критерием является выявление конго-
фильных масс, обладающих способностью к 
яблочно-зеленому или желтоватому свечению в 
поляризованном свете при гистологическом ис-
следовании биоптата слизистой оболочки поч-
ки (выявление амилоида – практически в 100% 
случаев). Обязательно проведение типирования 
с установлением типа варианта основного фи-
бриллярного белка амилоида и клинического ва-
рианта амилоидоза для определения дальнейшей 
терапевтической тактики. С этой целью исполь-
зуют иммуногистохимическое исследование с 
применением антисывороток к основным типам 
амилоидного белка (специфические антитела 
против легких цепей иммуноглобулинов) [9].

Также, с целью выявления/исключения связи 
с множественной миеломой и другими плазмо-
цитарными дискразиями для установления типа 
AL-амилоидоза необходимо проведение трепано-
биопсии костного мозга [10].

При написании статьи была использована 
медицинская документация (история болезни) 
нефрологического отделения ГБУЗ РМ «Мордов-
ская республиканская центральная клиническая 
больница» г. Саранска, Российская Федерация.

Клинический случай

Пациентка Н., 1957 г.р., страдает артериаль-
ной гипертензией с максимальным подъемом ар-
териального давления (АД) до 150/90 мм.рт.ст. и 
периодическими приступами учащенного серд-
цебиения в течение последних 10 лет. В 2019 году 
проходила лечение в дневном стационаре с диа-
гнозом: «Гипертоническая болезнь 2 ст. риск 4. 
Контролируемая артериальная гипертензия (АГ). 
Гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ). Целевое 
АД <130-139/80-89 мм рт.ст. Дислипидемия. Хро-
ническая сердечная недостаточность (ХСН) 1 ст. 
Функциональный класс (ФК) 2. Хроническая 
болезнь почек (ХБП) С2 (Скорость клубочковой 
фильтрации (СКФ) 82 мл/мин)». Ухудшение в 
самочувствии отмечалось с ноября 2022 г., когда 
появились отеки на нижних конечностях, преи-
мущественно в области голеностопных суставов, 
стала нарастать одышка при физической нагрузке 
и быстрой ходьбе. По месту жительства участко-
вым терапевтом было назначено лечение триме-
тазидином 35 мг/сут и верошпироном 100 мг/сут, 

которое не привело к достижению планируемого 
эффекта. При лабораторном обследовании, про-
веденном амбулаторно, выявлены следующие из-
менения: в общем анализе мочи - протеинурии 
(3,854 г/л), в биохимическом анализе крови – кре-
атинин 67 мкмоль/л. 20.01.2023 была направлена 
на консультацию нефролога, по данным обследо-
вания выставлен диагноз: Хронический туболо-
интерстициальный нефрит. ХБП С3А (СКФ 45 
мл/мин от 18.01.2023).

Состояние прогрессивно ухудшалось, на-
растали слабость, отеки, частота приступов уча-
щенного сердцебиения и одышка, в связи с этим 
20.01.2023 пациентка обратилась в приемное 
отделение Мордовской республиканской цен-
тральной клинической больницы (МРЦКБ). В 
связи с наличием у пациентки отечного синдро-
ма, резистентного к назначенной терапии, была 
госпитализирована в нефрологическое отделение 
с целью дальнейшего диагностического поиска и 
лечения.

В анамнезе: перенесенные заболевания 
– острые респираторные вирусные инфекции 
(ОРВИ), хронический пиелонефрит, преходящее 
нарушение мозгового кровообращения в верте-
бробазилярном бассейне (2007 г.); наследствен-
ный анамнез не отягощен.

Результаты объективного обследования

При объективном обследовании на момент 
госпитализации общее состояние средней сте-
пени тяжести. В месте и времени ориентирована 
правильно, без нарушения когнитивных функ-
ций. Положение активное. Кожные покровы и 
видимые слизистые оболочки чистые, подкожно 
- жировая клетчатка развита умеренно. Отеки го-
леней, лодыжек, стоп, пастозность век. Лимфа-
тические узлы не увеличены, безболезненные. 
Конфигурация суставов нормальная, состояние 
костно-мышечной системы в пределах возраст-
ных норм. Щитовидная железа не увеличена.

Оценка состояния дыхательной системы: при 
перкуссии – ясный легочный звук, аускультатив-
но – дыхание везикулярное, хрипов нет. Частота 
дыхания составляет 18 в минуту. Сатурация 97%.

Оценка состояния сердечно-сосудистой си-
стемы: ритм сердца правильный, тоны приглу-
шены. Пульс удовлетворительных свойств с ча-
стотой 115 ударов в минуту. Верхушечный толчок 
определяется в 5 межреберье. При определении 
границ относительной сердечной тупости отме-
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чено увеличение размеров сердца с расположени-
ем правой границы в 4 межреберье по правому 
краю грудины, верхней – по верхнему краю III 
ребра, левая смещена кнаружи на 1 см от левой 
срединно-ключичной линии.

Оценка состояния ЖКТ: язык чистый, влаж-
ный. Живот при пальпации мягкий, безболезнен-
ный, участвует в акте дыхания. Печень у края 
правой реберной дуги. Селезенка не пальпирует-
ся. Стул без особенностей.

Оценка состояния мочевыделительной си-
стемы: область почек визуально не изменена. 
В положении «лежа» и «стоя» почки не пальпи-
руются. Симптом поколачивания по поясничной 
области отрицательный с обеих сторон.

Результаты лабораторных и инструменталь-
ных методов исследования, консультаций врачей-
специалистов:

1. Общий анализ крови: лейкоциты – 4,3*10⁹/л, 
сегментоядерные – 63,9%, эозинофилы – 2,8%, ба-
зофилы – 0,3%, лимфоциты – 26,9%, эритроциты 
– 4,42*10¹²/л, гемоглобин – 137 г/л, тромбоциты 
– 227*10⁹/л, средний объем эритроцита – 91 фл., 
среднее объемное содержание гемоглобина в эри-
троците – 31,9 пт., средняя концентрация гемогло-
бина в эритроците – 347, моноциты – 6,1%, СОЭ 
– 37 мм/час.

2. Биохимический анализ крови: общий бе-
лок – 58,7 г/л; белковые фракции: альбумин – 52% 
(28,9 г/л), альфа1-глобулины – 5%, альфа2-глобу-
лины – 10%, бета-глобулины – 13%, гамма-гло-
булины – 20%; аланинаминотрансфераза (АЛТ) 
– 19,1 Е/л; аспартатаминотрансфераза (АСТ) – 
11 е/л; глюкоза – 4,45 ммоль/л; общий билирубин 
– 5,1 мкмоль/л; прямой билирубин – 0 мкмоль/л; 
непрямой билирубин – 5,1 мкмоль/л; щелоч-
ная фосфатаза – 131 Е/л; гамма-глютамилтран-
спептидаза – 25,1 Е/л; мочевина – 3,8 ммоль/л; 
мочевая кислота – 257,3 мкмоль/л; креатинин 
– 74,6 мкмоль/л; холестерин – 5,4 ммоль/л; три-
глицериды – 1,8 ммоль/л; липопротеины низкой 
плотности (ЛПНП) – 3,39 ммоль/л; липопротеи-
ны высокой плотности (ЛПВП) – 1,04 ммоль/л; 
калий – 3,3 ммоль/л; натрий 135 ммоль/л.

3. Иммуноферментный анализ (ИФА) крови 
на гепатиты: HCV к вирусу гепатита С, суммар-
ные антитела – 0 (отрицательно), HBsAg вируса 
гепатита В – 0 (отрицательно).

4. Анализ крови на RW: отрицательно.
5. Анализ крови на ВИЧ: отрицательно.
6. ИФА крови: Т4 свободный – 14,6 пмоль/л, 

ТТГ – 1,5 мМЕ/л.

7. Анализ крови на кислотно-щелочное 
равновесие (КЩР) для оценки газово-электро-
литного состава крови: pH крови – 7,41; pCO2 
(парциальное давление углекислого газа) – 50 
mmHg; рO2 (парциальное давление кислорода) - 
56 mmHg; бикарбонаты плазмы – 31,6 ммоль/л; 
sO2 – 88,5%; натрий – 134 ммоль/л; калий – 3,3 
ммоль/л; кальций – 0,94 ммоль/л.

8. Коагулограмма: протромбиновый индекс 
– 88%, Международное нормализованное отно-
шение (МНО) – 1,24; активированное частичное 
тромбопластиновое время (АЧТВ) – 32,9 сек.

9. Общий анализ мочи: цвет – жёлтый, про-
зрачность – слабо мутная, реакция – кислая, 
удельный вес – 1,020, белок (количественный) – 
2,00 г/л, плоский эпителий – 1 в п/з, лейкоциты 
– 150 в п/з, эритроциты измененные – 8-12 в п/з, 
эритроциты неизмененные - 10.

10. Суточная потеря белка с мочой: объем 
суточной мочи – 1400 мл; суточная потеря белка 
– 5,6 г/сут.

11. Анализ мочи на белок Бенс-Джонса: бе-
лок Бенс-Джонса – обнаружено.

12. Консультация врача-невролога: диагноз 
– «Дегенеративно-дистрофическое заболевание 
позвоночника. Вертеброгенная хроническая то-
ракалгия, хроническое течение».

13. Консультация врача-эндокринолога: диа-
гноз – «Узловой нетоксический зоб 0-1 ст. Эути-
реоз. Гиперплазия левой паращитовидной желе-
зы».

14. Консультация гематолога: данных о мно-
жественной миеломе по результатам миелограм-
мы (цитологического исследование клеток кост-
ного мозга) нет.

15. Электрокардиография: синусовая та-
хикардия ЧСС 115 в мин. Электрическая ось 
сердца (ЭОС) отклонена резко влево. Блокада 
передней верхней ветви левой ножки пучка Гиса 
(ПВВЛНПГ). Слабое нарастание зубцов R в V1-
V6 отведениях.

16. ЭХО-КГ: уплотнение стенок и клапана 
аорты, незначительная регургитация на аорталь-
ном, трикуспидальном и митральном клапанах, 
незначительная гипертрофия межжелудочковой 
перегородки, незначительное количество жидко-
сти в полости перикарда. Нарушений глобальной 
и локальной сократимости не выявлено.

17. Цветовое дуплексное сканирование 
(ЦДС) вен нижних конечностей: данных об 
остром тромбозе не выявлено.

18. УЗИ органов брюшной полости: ультра-
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звуковые признаки диффузных изменений парен-
химы печени, хронического холецистита, утол-
щения стенок желчного пузыря, структурных 
изменений поджелудочной железы по типу хро-
нического панкреатита. 

19. УЗИ плевральных полостей – данных о 
свободной жидкости нет.

20. УЗИ почек: правая почка – 115*58 мм, па-
ренхима 18 мм, контуры четкие, ровные, форма 
не изменена, расширение чашечно-лоханочной 
системы, средняя группа чашечек расширена до 
11 мм, гиперэхогенная структура (3,5 мм) в сред-
ней группе чашечек, паранефральная клетчатка 
без жидкостных прослоек. Левая почка – 122*63 
мм, паренхима 19 мм, контуры четкие, ровные, 
форма не изменена, расширение чашечно-лоха-
ночной системы, средняя группа чашечек рас-
ширена до 12 мм, паранефральная клетчатка без 
жидкостных прослоек.

21. Рентгенография грудного отдела позво-
ночника в двух проекциях: R-картина остеохон-
дроза грудного отдела позвоночника 3 ст, спонди-
леза 2 ст, правостороннего сколиоза 1 ст.

22. УЗИ щитовидной и паращитовидных же-
лез: УЗ признаки узлообразования в правой доле 
щитовидной железы, TI-RADS 3, увеличение па-
ращитовидной железы слева.

23. ЦДС аорты и артерий почек: уплотнение 
стенок брюшного отдела аорты. Добавочные ар-
терии обеих почек. Спектральные характеристи-
ки кровотока не изменены.

24. Диагностическая стернальная пункция: 
данные миелограммы – пунктат костного мозга 
умеренно-клеточный; гранулоцитарный росток 
незначительно сужен (55,5%), эритроцитарный 
росток – 22,3%; мегакариоциты в двух мазках – 
20; тромбоциты 11-23 в скоплениях.

25. Чрескожная нефробиопсия: заключение 
гистологического исследования биоптата почки – 
Амилоидоз почки (AL-амилоидоз, лямбда – цепь 
++).

По результатам основных и дополнительных 
методов обследования выставлен клинический 
диагноз:

Основной: Первичный AL-амилоидоз 
(Lambda цепь ++) с поражением почек, сердца 
(дисметаболическая кардиомиодистрофия, сину-
совая тахикардия, нарушение проводимости по 
типу блокады передней верхней ветви левой нож-
ки пучка Гиса (ПВВЛНПГ)), щитовидной железы.

Осложнения основного диагноза: ХБП С2А3 
(СКФ 72,8 мл/мин).

Сопутствующие заболевания: Кисты почек. 
Гипертоническая болезнь 2 ст. риск 4. Контро-
лируемая АГ. ГЛЖ. Целевое АД <130-139/80-89 
мм рт.ст. Дислипидемия. ХСН 1 ст. ФК 2. Узловой 
нетоксический зоб 0-1 ст, эутиреоз. Гиперплазия 
левой паращитовидной железы. Дегенератив-
но-дистрофическое заболевание позвоночника. 
Вертеброгенная хроническая торакалгия, хрони-
ческое течение.

Диагноз выставлен на основании следующих 
критериев:

1. Поражение сердца по типу амилоидной 
кардиомиопатии, диагностические критерии: вы-
явление инфильтрации амилоидом в материале, 
взятом при эндомиокардиальной биопсии или 
при выявлении признаков дисметаболической 
кардиомиопатии по результатам ЭХО-КС (утол-
щение стенки левого желудочка и клапанов серд-
ца с регургитацией, выпот в полости перикарда с 
признаками рестриктивного типа диастолической 
дисфункции миокарда) в отсутствии других при-
чин для развития подобных изменений по типу 
артериальной гипертензии и других заболеваний 
при условии выявления амилоида внесердечной 
локализации [11]. Дополнительным критерием 
для постановки диагноза является выявление 
нарушений ритма и проводимости, характерных 
для сердечного амилоидоза (как правило, в виде 
блокад и фибрилляций) [12].

2. Поражение почек по типу амилоидной не-
фропатии, которое устанавливается, как правило, по 
результатам нефробиопсии с окрашиванием гисто-
логического материала конго красным и выявлением 
амилоида путем микроскопии; для определения кли-
нического варианта амилоидоза и основного амило-
идного белка используются сыворотки с антителами 
к легким цепям иммуноглобулина [13].

3. Поражение щитовидной железы по типу 
зоба-амилоида встречается редко, как правило, 
диагностируется с помощью УЗ-исследования с 
выявлением узлов, уровень гормонов в крови при 
этом чаще всего в пределах нормальных значе-
ний (эутиреоз) [14].

После постановки диагноза назначено сле-
дующее лечение: иммуносупрессивная терапия 
с использованием ингибитора протеосом Борте-
зомиба (Борамилан) по схеме: 3,5 мг на 1,4 мл 
хлорида натрия 0,9% по 0,8 мл п/к – 8 курсов ле-
чения; глюкокортикоида Дексаметазона 20 мг/сут 
в 1, 2, 3, 4, 9, 10, 11, 12, 17, 18, 19, 20 и 21 дни ме-
сяца; и цитостатика Лейкерана (Мефлан-натив) 
6,75 мг/сут в 1, 2, 3 и 4 дни месяца.
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При проведении оценки эффективности на-
значенной терапии отмечен хороший эффект со 
стабилизацией общего состояния пациентки, с 
уменьшением субъективной симптоматики, со 
снижением выраженности отеков и нормализа-
цией лабораторных показателей.

На сегодняшний день пациентка находится 
на амбулаторном наблюдении у врача-нефролога 
в поликлинике по месту жительства.

Обсуждение

Первичный AL-амилоидоз характеризуется 
поражением преимущественно сердца и почек 
с возможностью вовлечения в патологический 
процесс других органов и систем (легкие, желу-
дочно-кишечный тракт, кожа, элементы нервной 
системы), имеет редкую частоту встречаемости 
[15]. В связи с разнообразием кинической сим-
птоматики и лабораторно-инструментальных из-
менений при этом заболевании, возможностью 
дебюта со стороны разных органов и маскиров-
кой под другие, более распространенные заболе-
вания, у практикующих врачей зачастую могут 
возникнуть трудности в постановке диагноза 
первичного AL-амилоидоза.

Особенность клинической картины в данной 
ситуации - маскировка под классические прояв-
ления гипертонической болезни: результаты эхо-
кардиографии при амилоидозе могут совпадать 
с изменениями, характерными для гипертони-
ческой кардиомиопатии, поэтому эти изменения 
первоначально были ассоциированы именно с ги-
пертонической болезнью, и пациентка в течение 
10 лет имела диагноз «Гипертоническая болезнь 
2 ст. риск 4. Контролируемая АГ. ГЛЖ. Целе-
вое АД <130-139/80-89 мм.рт.ст. Дислипидемия. 
ХСН 1 ст. ФК 2. ХБП С2 (СКФ 82 мл/мин)».

Впервые мысль о амилоидозе возникла при 
появлении у пациентки отеков на нижних конеч-
ностях, рефрактерных к терапии верошпироном, 
выраженной протеинурии, выявлении белка 
Бенс-Джонса в моче. В связи с возникновением 
нефропатии была предположена ассоциация ами-
лоидоза с множественной миеломой, так как при 
данной патологии в 50% случаев дебют связан 
с поражением почек: наиболее часто отмечают 
развитие миеломной тубулярной нефропатии (60-
80% случаев), в 10-12% выявляют AL-амилоидоз 
и в 5-10% случаев диагностируется болезнь депо-
зитов легких цепей [16]. Для подтверждения это-
го факта проведена диагностическая стернальная 

пункция, но по данным миелограммы не отмече-
но признаков множественной миеломы.

Следующим этапом диагностического по-
иска являлась нефробиопсия с окрашиванием на 
амилоид и его типированием, после чего был вы-
ставлен окончательный диагноз.

Диагностический поиск может осложнять-
ся также отсутствием классической клинической 
картины и наличием поражений органов и систем, 
редко встречающихся при амилоидозе (в данном 
случае – поражение щитовидной железы) [14].

Заключение

Таким образом, представленный клиниче-
ский случай ещё раз подтверждает сложность 
диагностики первичного AL-амилоидоза. Не-
обходимо повышенное внимание практических 
врачей, индивидуальный подход к ведению каж-
дого пациента, идентификация варианта болезни 
с целью минимизирования установления оши-
бочного диагноза. Своевременно поставленный 
диагноз и рациональная терапевтическая тактика 
приводят к снижению частоты осложнений, уве-
личению продолжительности жизни и улучше-
нию ее качества среди пациентов с данным пато-
логическим процессом.
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