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Амилоидоз – патологический процесс, вызванный различными средовыми и наследственными этиологическими факторами, 
развивающийся по собственным законам вне зависимости от первичных причин, его вызвавших� По этой причине система-
тизация сведений об эпидемиологии амилоидной болезни является трудной задачей по причине различий используемых 
методик статистического анализа, отсутствия единой, принятой во всем мире классификации этой патологии, различий 
учета этой патологии клиницистами и патологоанатомической службой� Неcмотря на наличие классификации амилоидо-
зов ВОЗ, основанной на патогенетическом принципе, статистический учет случаев амилоидоза проводится по отдельным 
нозологическим формам� Поэтому часть случаев амилоидоза проходит мимо статистического учета� В целом это создает 
неправильное впечатление, что амилоидоз встречается значительно реже, чем это есть на самом деле� 
Цель исследования  –  анализ доступных данных литературы по эпидемиологии амилоидоза для приблизительной оценки 
реальной картины распространенности этого вида патологии� 
результаты. Проведен анализ данных литературы по эпидемиологии амилоидоза, болезни Альцгеймера, АL- и 
AA-амилоидозов, LECT2 амилоидоза, наследственных амилоидозов, фармакологического амилоидоза и амилоидоза, 
вызванного приемом наркотических средств� Проанализированы связи распространённости амилоидоза с возрастом и 
полом� Выявлены различия методов исследования эпидемиологии амилоидоза, приводящие к получению несопостави-
мых данных� Поскольку разные авторы не использовали  единые методики оценки эпидемиологии амилоидоза, данные, 
полученные в одном и том же географическом районе, различаются иногда на порядок�  Предложена к обсуждению соб-
ственная классификация амилоида по происхождению� Поскольку амилоидоз является не диагнозом, а патологическим 
процессом, предлагается отказаться от нозологического принципа статистического учета случаев амилоидоза в пользу 
патогенетической классификации ВОЗ� 
Заключение. Единых сопоставимых сведений о распространенности и заболеваемости амилоидозом нет, по этой причине 
необходимо введение обязательного исследования материала биопсий и аутопсий на наличие амилоида с помощью окра-
шивания конго красным� Также необходимо создание цифрового национального реестра больных амилоидозом и разра-
ботка методов ранней прижизненной диагностики амилоидоза, возможно, на основе протеомного анализа плазмы крови�
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Amyloidosis is a pathological process caused by various environmental and hereditary etiological factors� It develops according to 
its own rules, regardless of the primary events that caused it� Systematization of information about amyloid disease epidemiology 
is a challenging task due to differences in the methods used for statistical analysis, the lack of a unified worldwide classification 
of this pathology, and differences in the description of this pathology by clinicians and pathologists� Despite a WHO classification 
of amyloidosis based on a pathogenetic principle, statistics on some amyloidosis cases are performed by individual nosological 
forms� Therefore, some amyloidosis cases are not included in statistical analyses� In general, this creates an incorrect impression 
that amyloidosis is much less common than it actually is� 
the aim of this study is to analyze the available literature data on the epidemiology of amyloidosis in order to approximate the 
correct prevalence of this pathology�
results. The published data on the epidemiology of amyloidosis, Alzheimer’s disease, AL- and AA-amyloidoses, LECT2 amyloido-
sis, hereditary amyloidoses, pharmacological amyloidosis, and narcotic drug induced amyloidosis were analyzed� Also the rela-
tionship of amyloidosis with age and sex was taken into account� Differences were identified in research methods for the epidemi-
ology of amyloidosis that led to incompatible data� Since different authors use different methods for assessing the epidemiology 
of amyloidosis, data obtained in the same geographical area sometimes differed by an order of magnitude� Own classification of 
amyloidosis by origin is proposed for discussion� Since amyloidosis is not a diagnosis, but a pathological process, it is proposed to 
abandon the nosological principle of statistical accounting of amyloidosis cases in favor of the WHO pathogenetic classification� 
conclusion. There are no uniformly comparable data on the prevalence and incidence of amyloidosis� For this reason, manda-
tory staining with Congo red of biopsy and autopsy material for the presence of amyloid is required� It is also necessary to create 
a digital national registry of patients with amyloidosis and to develop methods for early lifetime diagnosis of amyloidosis, possi-
bly based on proteomic analysis of blood plasma�
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Используемые абревиатуры:
AGel – амилоидоз, вызванный мутацией гельсолина
ALECT2 – амилоидоз, вызванный белком LECT2
ATTRwt – транстирретиновый амилоидоз миокарда 

LECT2 (leukocyte cell-derived chemotaxin-2) – хемотак-
син-2, полученный из лейкоцитарных клеток
ХСН – хроническая сердечная недостаточность
ХБП – хроническая болезнь почек
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Обзор

Введение

При систематизации сведений о заболеваемости ами-
лоидозами мы столкнулись с рядом сложностей. Во мно-
гих работах отмечается, что данные о распространенно-
сти амилоидоза в разных странах недостаточно хорошо 
документированы. Например, в Англии в 1999 г. Нацио-
нальная служба здравоохранения уполномочила Нацио-
нальный центр амилоидоза (NAC) обеспечить учет всех 
пациентов с амилоидозом. Расчетная минимальная за-
болеваемость системным амилоидозом среди населения 
Англии в 2008 г., основанная на данных NAC, составила 
0,4 : 100 000. Наибольшая заболеваемость отмечена у лиц 
в возрасте 60–79 лет. Наиболее распространенным ти-
пом с предполагаемой минимальной заболеваемостью, 
составляющей 0,3 : 100 000 населения был системный 
AL-амилоидоз. С учетом различных ограничений для 
данного исследования, авторы пришли к выводу что 
частота системного амилоидоза в Англии превышает 
0,8 : 100 000 населения [1]. Но уже через  3 года в дру-
гой работе  приводятся сведения, что заболеваемость 
амилоидозами в Великобритании составляет 20 : 1 000 
000, то есть, она более чем в 2 раза выше, чем в преды-
дущем исследовании [2]. И это только по одной стра-
не, в которой ведется учет больных амилоидозом! В то 
же время, глобальная заболеваемость амилоидозом 
оценивается в  5–9 случаев на миллион пациенто-лет 
[3]. Статистический показатель «пациенто-лет» рас-
считывается как число больных × число лет наблюде-
ния этих больных. Он используется в том случае, если 
наблюдаемых больных мало, тогда это просто коли-
чество больных, включенных, например, в когортное 
исследованиие группой исследователей, или попав-
ших в некий реестр. Поэтому этот показатель не кор-
релирует с истинной заболеваемостью. Вместе с тем, 
он может отражать число осложнений или летальных 
исходов в данной когорте. При этом, как и в любом 
случае, когда наблюдений мало, расчетные показате-
ли могут сильно отличаться от истинных.  В результа-
те мы имеем разнобой учитываемых статистических 
показателей, как-то: распространённость амилоидо-
зов, заболеваемость амилоидозами и пациенто-годы. 
При этом под распространенностью понимается учет 
всех больных в популяции, а под заболеваемостью – 
число вновь диагностированных случаев, часто уста-
новленных постфактум на аутопсии.

Следующей сложностью является использование 
трудно сопоставимых классификаций. Так, в Россий-
ской Федерации Национальные клинические рекомен-
дации «Диагностика и лечение АА-и AL-амилоидоза» 
определяют амилоидоз как группу заболеваний, от-

личительным признаком которых является отложе-
ние в тканях и органах фибриллярного гликопроте-
ида амилоида [4], то есть, в основе классификации –  
морфологический принцип деления на группы по по-
раженным органам. Этому принципу соответствует 
классификация МКБ-10 (Е85.0), в то время как клас-
сификация амилоидозов ВОЗ построена по патогене-
тическому принципу.

Классификации амилоидозов, как МКБ-10, так 
и ВОЗ, эклектичны и идеологически не совпадают 
с определением амилоидозов Национальных клини-
ческих рекомендаций. В МКБ-10 амилоидозы пред-
ставлены как самостоятельные нозологические формы, 
а в классификации ВОЗ – как протеинопатии. Семан-
тически эта классификация построена в виде: амило-
идный белок → белок-предшественник амилоида → кли-
ническая форма амилоидоза. Но, классификация ВОЗ 
никак не корреспондирует с классификацией амило-
идных белков в которой их присутствует более 30 [5], 
а в классификации ВОЗ их меньше.

Нозологическая нацеленность специалистов 
на выявление вида амилоидных отложений понят-
на, она позволяет определить тактику лечения (при 
AL-амилоидозе – это снижение продукции легких це-
пей иммуноглобулинов, при AA-амилоидозе – борьба 
с воспалительной реакцией и устранение её причины). 
Тем не менее, нередки комбинированные виды амило-
идозов и наследственные – первичные – формы, па-
тогенез которых обусловлен наследуемыми мутация-
ми генов белков-амилоидогенов, о чем свидетельствует 
ряд посвященных этому вопросу обзоров литературы 
[6–9]. Но кроме этих классификаций, до сих пор ис-
пользуются традиционные нозологические класси-
фикации, в которых форм амилоидоза больше, чем в 
МКБ-10. Поэтому, при чтении оригинальных статей, 
нередко нельзя понять какой классификацией поль-
зовались авторы и что же они учитывали.

Таким образом, единства мнений о построении 
классификации амилоидозов нет. Соответственно, 
нет и единых критериев статистического учета этого 
вида патологии.

Сложности статистического учета, усугубленные 
применением несопоставимых классификаций, вы-
звали сомнение, что амилоидозы встречаются редко, 
только при узкой группе заболеваний (осложнение 
длительно протекающего хронического воспалитель-
ного или инфекционно-воспалительного процесса, 
или врожденная наследственная патология). Большое 
число людей с амилоидозом считается здоровыми до 
тех пор, пока генерализация процесса не проявит се-
бя клинической симптоматикой. Исследования, про-
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веденные в Швеции, определили, что предполагаемая 
средняя выживаемость составила 3 года для амилои-
доза AL, 4 года для амилоидоза AA и 6 лет для локали-
зованного амилоидоза [10], а медиана выживаемости 
для всех системных амилоидозов в Великобритании 
составила около 32 мес [1].

Но эти больные могли бы жить дольше, если бы 
амилоидный процесс был установлен на ранних эта-
пах развития, когда еще не произошло необратимых 
изменений органов. Поэтому интуитивно понятно, 
что, если амилоидная патология долго протекает бес-
симптомно, а выявляется как правило при появлении 
клинически выраженных осложнений в виде почеч-
ной, печеночной, легочной или сердечной недостаточ-
ности, или деменции, или выявляется посмертно, – 
число больных должно быть значительно большим, 
чем статистически учтенных. При этом смертность от 
амилоидоза растет. Например, в США анализ 57 355 
случаев смерти в период с 1979 по 2015 г., основной 
причиной которой был установлен амилоидоз, позво-
лил сделать вывод, что общая средняя скорректиро-
ванная по возрасту смертность от амилоидоза как ос-
новной причины смерти удвоилась с 1,77 до 3,96 : 1 000 
000 населения (2,32-5,43 у мужчин и 1,35-2,80 у жен-
щин). Самый высокий уровень смертности был отме-
чен среди мужчин афроамериканцев (12,36 : 1 000 000), 
за ними следовали афроамериканские женщины (6,48 
: 1 000 000). В некоторых штатах показатель смертно-
сти с поправкой на возраст достигал 31,73 : 1 000 000 
человек [11]. Истинное ли это увеличение смертности 
по причине амилоидоза, или это результат улучшен-
ной посмертной диагностики авторы не указывают.

Актуальность прижизненного выявления боль-
ных с амилоидозом до появления осложнений этой 
патологии увеличивается тем, что в некоторых случа-
ях амилоидный процесс, возможно, провоцирует раз-
витие других заболеваний. Так, в когортном исследо-
вании 1693 пациентов с амилоидозом без сопутствую-
щей онкопатологии со средним сроком наблюдения 
5,63 года у 68 человек развился рак почки и гематоло-
гические злокачественные новообразования. Частота 
онкопатологии у пациентов с амилоидозом была ста-
тистически значимо выше, чем в популяции [12]. Ана-
логичные данные получены в результате 1155 биопсий 
почек в период с 2003 по 2017 гг. У пациентов с амило-
идозом онкопатология наблюдалась почти в 28 раз ча-
ще, чем ожидалось, и у этих пациентов встречаемость 
онкопатологии (разные формы рака) была выше, чем 
у пациентов с неамилоидными гломерулопатиями. За-
болеваемость раком была в три раза выше у больных 
старше 50 лет по сравнению с общей популяцией. Ав-

торы  пришли к заключению, что пациенты с гломеру-
нефритом, особенно с амилоидозом, имеют более вы-
сокий риск развития рака, чем общая популяция [13].

Есть данные, что амилоидные заболевания могут 
быть связаны с потенциально опасным для жизни кро-
воизлиянием. Патогенетические факторы, способству-
ющие тенденции аномального кровотечения в этой 
ситуации, неоднородны и зависят от типа амилоидо-
за и характера поражения органов. У пациентов с ами-
лоидозом легких цепей (AL) приобретенные наруше-
ния гемостаза, включая дефицит фактора свертывания 
крови, гиперфибринолиз и дисфункцию тромбоцитов, 
могут рассматриваться как наиболее важные патоге-
нетические факторы [14]. С другой стороны, амило-
ид, например, является гистопатологическим призна-
ком болезни Альцгеймера и сахарного диабета 2 типа, 
но то, что амилоид вызывает эти заболевания не уста-
новлено [15].

В то же время, у научного сообщества разных стран 
просматривается интерес к проблеме амилоидоза. 
Практическим результатом этого интереса явились ре-
комендации по созданию единых реестров амилоид-
ных больных в Британии, Франции, некоторых шта-
тах США, к формированию которых приступили в на-
чале 2000-х годов.

Цель исследования – анализ данных доступной ли-
тературы по эпидемиологии амилоидоза для прибли-
зительной оценки реальной картины распространен-
ности этой патологии.

АА-амилоидоз (вторичный). Заболеваемость AA-
амилоидозом примерно 2 : 1 000 000 человек в год, 
обычный возраст начала развития составляет от 55 до 
60 лет [16]. Причинами возникновения АА-амилоидоза 
являются разнообразные, хронические воспалитель-
ные заболевания суставов, преимущественно ревма-
тоидный артрит, остеомиелит, бронхоэктатическая бо-
лезнь, малярия, туберкулез, лепра, сифилис. Амило-
идные отложения при АА-амилоидозе состоят в 
основном из сывороточного белка амилоида А (SAA), 
который  синтезируется гепатоцитами в качестве пред-
шественника в ответ на стимулы транскрипции раз-
личных провоспалительных цитокинов, таких как ин-
терлейкин (IL) -1, IL-6 и альфа фактора некроза опу-
холи (TNF) [17]. В 19% биопсийного материала 
подкожного абдоминального жира, слизистой двенад-
цатиперстной кишки или малой слюнной железы па-
циентов института ревматологии за период с 1991 по 
2001 г. был обнаружен амилоид [18]. При биопсии поч-
ки у больных с ревматоидным артритом, проведенных 
в Японии в 1989-1996 г. амилоид был обнаружен в 19% 
образцов [19].
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Между тем, структура заболеваемости АА-
амилоидозом в последние десятилетия изменилась по 
причине увеличения среднего возраста при постанов-
ке диагноза, относительного увеличения частоты пер-
вичного АL-амилоидоза по отношению к АА-типу, су-
щественного изменения эпидемиологии основных за-
болеваний, заканчивающихся амилоидозом [3]. При 
вроде бы низких цифрах заболеваемости в развитых 
странах от амилоидоза умирает около 1 на 1000 чело-
век в год [15]. Без лечения продолжительность жизни 
составляет от 6 мес до 4 лет [16]. Инфекционная пато-
логия была наиболее распространенной причиной АА-
амилоидоза в 1990-е г. В 2000-е г. наиболее распростра-
ненной причиной стало хроническое воспаление. Но, 
общая заболеваемость почечным амилоидозом за этот 
период практически не изменилась, преобладающей 
причиной почечного амилоидоза в период с 1990-х по 
2000-е гг. были хронические воспалительные заболе-
вания [20].

Невероятно, но факт, программы по выявлено лиц 
с хронической болезнью почек (ХБП) проводятся все-
го лишь в 24% всех стран. В то время как ХБП вне за-
висимости от нозологии является едва ли не одной из 
основных причин развития вторичного амилоидоза. 
Распространенность заболеваний почек в Южной Азии 
– 8%, Африке и Северной Америке до 11%, Европе, 
Средней и Восточной Азии и Латинской Америке – 
12%, Саудовской Аравии и Бельгии – 24%, Польше – 
18%, Германии – 17%, Великобритании и Сингапуре 
– 16% [21]. Анализ 36 публикаций, охватывающих ре-
зультаты биопсий почек, проведенных в 22 арабских 
странах, выявил, что амилоидоз почек встречается 
у 10 (19%) больных с первичным заболеванием почек 
[22]. Если сопоставить эти данные, получается очень 
неприятная картина – большое число амилоидозов, 
связанных с ХБП, просто не учитываются патологоа-
натомическими службами 76% стран! 

Туберкулез также является очень распространен-
ной патологией, осложняющейся амилоидозом, сред-
няя заболеваемость по миру в 2018 г. составила 132 : 
100 000 [23]. При этом в базе pubmed (https://www.ncbi.
nlm.nih.gov/pubmed) нам удалось найти всего 2 статьи 
о распространенности амилоидоза, связанного с ту-
беркулезом. У 40 обследованных больных туберкуле-
зом легких с сопутствующей патологией почек в 90% 
случаев выявлен амилоидоз АА типа [24]. При тубер-
кулезном лимфадените у жителей Индии амилоидоз 
диагностирован у 8,7%, из них 77,8% пациентов жен-
ского пола [25].

У больных с пневмонией или муковисцидозом в 
легочной мокроте был локализован ряд штаммов бак-

терий: Lactobacillus VT-16-957 sp. nov., Acinetobacter VT-
16-958 sp. nov., Cℎryseobacterium VT-16-960 sp. nov., 
Paenibacillus VT-16-972 sp. nov., Stenotropℎomonas VT-
16-974 sp. nov., Stenotropℎomonas maltopℎilia VT-16-590, 
Proteus VT-16-970 sp. nov., Streptococcus VT-16-975 sp. 
nov., Streptococcus oralis/mitis VT-690, Pseudomonas 
aeruginosa VT-16-973, VT-16-974, VT-16-975, VT-16-976, 
VT-16-977, VT-16-881, VT-16-882, Klebsiella pneumoniae 
VT-16-981, VT-16 982, VT-16-983, VT-16-984, VT-16-
985, VT-16-791, VT-16-972, VT-16-973, Escℎericℎia coli 
VT-16 990, VT-16-991, VT-16-992, VT-16-993, VT-490, 
VT-16-491, Proteus mirabilis VT-16-690, – среди кото-
рых целенаправленно искали штаммы -- продуценты 
амилоида. Двадцать штаммов, выделенных от больных 
муковисцидозом, продуцировали амилоид в больших 
количествах. Двадцать процентов штаммов, выделен-
ных от больных пневмонией, амилоид продуцировали 
в умеренных количествах [26]. Несмотря на то, что пря-
мых доказательств продукции амилоида микобактери-
ями туберкулеза и лейшманиями нет, штаммы мико-
бактерий туберкулеза и культуры лейшманий исполь-
зуются для моделирования системного амилоидоза в 
эксперименте [27]. 

LECT2 Амилоидоз. К возрастным системным ами-
лоидозам примыкает недавно обнаруженный ALECT2 
– амилоидоз, вызываемый хемотаксином-2 лейкоци-
тов у людей в возрасте 40-70 лет (средний возраст 
67 лет) [28]. Данный вид системного амилоидоза, ча-
ще поражающего почки, в основном распространен в 
США, в меньшей степени в азиатском регионе [29]. 
У почечных больных Египта он обнаруживался в 31% 
случаев биопсий [30]. При целенаправленном поиске 
ALECT2 был выявлен в 3,1% из 971 случаев патолого-
анатомического исследования умерших латиноамери-
канцев старше 45. У белого населения он был обнару-
жен в 0,1% случаев и у коренных жителей индейцев – 
у 0,7%. Авторы указывают, что распространенность 
ALECT2 неизвестна, и это, вероятно, недооцененная 
этиология почечной недостаточности на юго-западе 
США поскольку хроническое заболевание почек обыч-
но не является показанием для диагностической би-
опсии [31]. 

Из приведенных сведений следует вывод, что 
LECT2 амилоидоз, частота которого расценивается как 
третья после AL- и АА-амилоидоза, до недавнего вре-
мени не диагностировался и не учитывался как при-
чина смерти.

Наследственные амилоидозы. Одной из форм на-
следственных амилоидозов является ATTRV30M ами-
лоидоз или семейная амилоидная полинейропатия ти-
па I (португальско-шведский-японский тип), или TTR 
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амилоидная невропатия, или транстиретиновая амило-
идная невропатия. Метаанализ 542 случаев ATTRV30M 
в обзорах литературы с 2005 по 2016 год, выявил, что 
~18% случаев зарегистрированы в Португалии, Япо-
нии и Швеции). Доля совокупного вклада Японии (92 
случая), Китая (71 случай), Тайваня и Южной Корея 
составила 37,0%. Выборка представлена 65-ю геноти-
пами, среди которых преобладали Вал30Мет (47,6%), 
Сер77Тир (10%), Ала97Сер (6,5%) и Фен64Лей (4,4%). 
Возраст манифестации сильно зависел от генотипа. 
При генотипе Фен64Лей средний возраст манифеста-
ции 67,5 лет, а средний возраст установления диагно-
за – 71,3. При остальных трех генотипах средний воз-
раст манифестации 49,2 лет, а возраст установления 
диагноза – 53,4 [32]. Вероятная распространенность 
оценивается в 38000 больных [33].

Распространенность (число зарегистрирован-
ных заболеваний, как вновь возникших, так и ранее 
существовавших, по поводу которых были первичные 
обращения в календарном году) и частота (заболевае-
мость – число заболеваний, впервые зарегистрирован-
ных за календарный год среди населения, проживаю-
щего на какой-то конкретной территории) нейропа-
тии ATTRV30M на Кипре составляют 54 : 1000000 и  
3 : 1000000 соответственно [34]. В Швеции заболевае-
мость не-невропатической формой семейной амило-
идопатической полинейропатией составляет 2,83 : 
1000000. САП в Швеции появился в результате имми-
грации большей частью из Восточного Средиземно-
морья [35]. По патогенезу данная форма амилоидоза 
является следствием мутации в гене TTR, то есть, пред-
ставляет собой транстиретиновую амилоидную поли-
нейропатию. 

В Португалии за период 2010-2016 гг. средние по-
казатели заболеваемости ATTRV30M составили 8,7 : 
1000000. Оцененная в 2016 году распространенность 
составила 229,3 : 1000000 взрослых жителей (45,8% 
мужчин; средний возраст: 52,3 ± 15,4 года) и состави-
ла рост распространенности на 16% за последние  
25 лет [36]. 

Финская гельсолиновая глаукома (AGel) – ауто-
сомно-доминантная патология, вызванная мутацией, 
в результате которой происходит замена аспарагина в 
187 положении в белке гельсолине, сопровождается 
ранней глаукомой (OMIM # 105120, расположение 
9q33.2). Несмотря на название, эта патология встреча-
ется во всем мире [37]. Исходя из названия можно ду-
мать о локальном типе амилоидоза, что также неверно, 
поскольку основной причиной смерти этих людей яв-
ляется хроническая почечная недостаточность, вызван-
ная амилоидозом почек [38]. В Национальном регистре 

больных амилоидозом AGel Финляндии на 2016 г.  
зарегистрировано 227 пациентов – 156 женщин и  
71 мужчина. У женщин диагноз впервые установлен в 
39 лет, у мужчин – в 49 [39]. 

Периодическая болезнь (или армянская болезнь, 
или наследственный семейный амилоидоз без невро-
патии, или средиземноморская семейная лихорадка, 
иные названия: пароксизмальный синдром Джэйну-
эя–Мозенталя, периодический перитонит, синдром 
Рейманна, болезнь Сигала–Маму) – встречается как 
аутосомно-рецессивный, так и аутосомно-доминант-
ный варианты (OMIM # 249100, # 134610, расположе-
ние 16p13.3). Данная патология по своему течению со-
поставима с лихорадкой шарпеев, у которых за первым 
лихорадочным эпизодом следует развитие амилоидо-
за [40]. Аналогично финской семейной глаукоме рас-
пространенность этого вида патологии гораздо шире, 
чем это следует из топонима в названии. У людей ма-
нифестация этого амилоидоза также начинается с ли-
хорадочного эпизода, который часто впервые может 
начаться в 12,5 лет. Распространенность этой патоло-
гии в популяции армян считается высокой без указа-
ния количественных показателей [41]. Вызывающих 
доверие сведений о заболеваемости и распространен-
ности данной патологии найти не удалось.

Фармакологический амилоидоз. В настоящее время 
номенклатура амилоидозов содержит сведения о 41 
белке-предшественнике амилоида, к которым, в част-
ности, относятся инсулин, казеин и альбумин [5], при-
меняемые в клинической практике для парентераль-
ного введения. По крайней мере, в отношении инсу-
лина [42] и энфувиртида [43] показано, что после 
парентерального введения может образовываться ами-
лоид. Локальный амилоидоз на месте инъекций инсу-
лина обнаруживается как случайная находка [44] и мо-
жет быть контролируем с помощью ультрасонографии 
[45]. Образование локального амилоидоза в местах 
инъекций часто ошибочно расценивается как локаль-
ное нарушение обмена липидов в липоцитах [46]. Счи-
тается, что это осложнение инсулинотерапии встреча-
ется редко, однако достоверных статистических дан-
ных о частоте этого осложнения, как и о частоте 
амилоидоза, вызванного введением энфувиртида мы 
не нашли.

Амилоидоз и наркомания. АА-милоидоз у наркома-
нов – новая, неизвестная ранее научной обществен-
ности проблема. Причиной этой формы амилоидоза 
являются гнойно-септические осложнения при упо-
треблении инъекционных, в основном внутривенных, 
наркотиков, вызванных несоблюдением асептики нар-
команами. Распространенность АА-амилоидоза у лиц, 
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употребляющих инъекционные наркотики, не уста-
новлена [47]. Но, при анализе 37 публикаций из раз-
личных стран АА-амилоидоз был выявлен у 177 из 781 
пациентов, употреблявших внутривенно наркотики. 
Нетрудно посчитать, что частота встречаемости ами-
лоидоза в этой когорте составит 226,6 : 1000! [48], что 
аномально много. При сравнении 2 групп лиц с уста-
новленным диагнозом амилоидоза (не употреблявших 
героин и употреблявших героин в прошлом или насто-
ящем любым способом) с кожными абсцессами у 87% 
наркоманов, признаками саркопении у 76% и дистро-
фии кожи у 27%, после статистического выравнивая 
групп по возрасту, расе, полу, месту и году проведения 
биопсии почек, относительный риск развития АА ами-
лоидоза почек был в 170 раз выше у наркоманов 
(p = 0,001) [49]. У 12 из 24 обследованных «внутривен-
ных» наркоманов причиной почечной недостаточно-
сти был АА-амилоидоз [50]. Таким образом, в когорте 
внутривенных потребителей наркотиков амилоидоз 
встречается многократно чаще, чем в популяции, но 
насколько чаще – неизвестно. 

Амилоидоз и пол. Первичный системный амилои-
доз встречается у лиц обоих полов при соотношении 
мужчин и женщин 2 : 1 и пиковых проявлениях в воз-
расте от 60 до 67 лет [51]. Распространенность амило-
идоза в Корее составила 9,3 : 1000000 человек в 2006 
году и 19,1 : 1000000 человек в 2015 году. За изучаемый 
период отмечен рост этой патологии как у мужчин, так 
и у женщин в возрасте 65 лет и старше и у пациентов 

в возрасте 45–64 лет по сравнению с возрастом от 20 
до 44 лет [52].

Амилоидоз и возраст. Поскольку амилоидоз дли-
тельно протекающая системная болезнь накопления, 
то с возрастом должно происходить  увеличение чис-
ла случаев амилоидоза в возрастных когортах. Так, су-
дя по данным литературы, у лиц, достигших преклон-
ного возраста (старше 70 лет), основной причиной сер-
дечной патологии становится транстирретиновый 
амилоидоз миокарда (ATTRwt – assotiation transthyretin 
wild-type amyloidosis – амилоидоз, вызванный нему-
тантным, «диким» транстиретином). В зависимости от 
изучаемой популяции средний возраст начала ATTRwt 
составляет 65–70 лет, [53]. При аутопсии у 10-25% лю-
дей старше 80 лет выявляется амилоидоз, производный 
от ATTRwt, который, возможно, является причиной 
смерти 50% людей старше 90 лет [54]. Так, при двадца-
тилетнем проспективном наблюдении 121 пациента с 
ATTRwt (средний возраст при включении в исследо-
вание – 75,6 лет, D 62,6÷87,8 лет) 5-летняя выживае-
мость составила 35,7%, а причиной смерти являлась 
ХСН, вызванная ATTRwt [55]. Увеличение частоты 
амилоидного поражения миокарда с возрастом резко 
увеличивается (рис. 1).

Таким образом, ATTRwt признается важной причи-
ной сердечной недостаточности [56], а большинство ав-
торов, занятых проблемой ATTRwt, приходят к выводу, 
что ATTRwt является недооцененной причиной забо-
леваемости и смертности среди стареющего населения.

рис. 1. Частота встречаемости амилоидоза миокарда (%) в зависимости от возраста�  График построен по данным Л�В� Козловской и др� [58]�
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Следует заметить, что транстирретиновый амило-
идоз является следствием ряда мутаций (не всех) в ге-
не транстирретина и чаще встречается при перифери-
ческой сенсомоторной невропатии, чем при возраст-
ной патологии миокарда [57].

Эти данные подтверждаются результатами иссле-
дования 2012 в США. Было зарегистрировано 15 737 
случаев амилоидоза миокарда. А в период с 2000 по 
2012 г. наблюдался значительный рост показателя рас-
пространенности (с 80 до 170 на 1 000 000 человеко-
лет) и показателя заболеваемости (с 180 до 550 на 1 000 
000 человеко-лет), наиболее заметный после 2006 г. За-
болеваемость и распространенность значительно воз-
росли среди мужчин, пожилых людей и афроамери-
канцев. Авторы пришли к выводу, что частота и рас-
пространенность сердечного амилоидоза выше, чем 
считалось ранее и связали это с улучшением осведом-
ленности об амилоидозе и диагностической насторо-
женности. Авторы рекомендуют целенаправленный 
поиск амилоидоза миокарда при первичном обраще-
нии пациентов ≥65 лет, госпитализированных с сер-
дечной недостаточностью [59]. 

В обзоре литературы за период 2005 по 2016 г. опи-
сано 542 случая симптоматической наследственной 
транстиретин-амилоидной полинейропатии (ATTR-
PN). Приблизительно 18% случаев были из стран, где 
ATTR-PN традиционно считается эндемическим (Пор-
тугалия, Япония и Швеция). Установлено, что наибо-
лее распространенными генотипами среди 65 геноти-
пов, представленных в выборке, были Val30Met 
(47,6%), Ser77Tyr (10%), Ala97Ser (6,5%) и Phe64Leu 
(4,4%) [32]. Оценочная распространенность в мире мо-
жет составлять 38000 больных [33].

Распространенность и заболеваемость нейропа-
тии ATTRV30M на Кипре составляют 54 : 1000000 и 3 
: 1000000 соответственно [34]. Оценка всех случаев на-
следственного амилоидоза в Швеции за 2001–2008 гг. 
позволила выявить невропатические и не нейропатиче-
ские формы. Не нейропатическое заболевание было ди-
агностировано у 210 пациентов с частотой 2,83 на млн, а 
семейная амилоидотическая полинейропатия (FAP) бы-
ла диагностирована у 221 пациента, с частотой 2,02 на 
млн [35]. По патогенезу данная форма амилоидоза явля-
ется следствием мутации в гене TTR, то есть, представ-
ляет собой транстиретиновую амилоидную полинейро-
патию. В Португалии за период 2010-2016 гг. средние 
показатели заболеваемости ATTRV30M составили 8,7 : 
1 000 000. Оцененная в 2016 г. распространенность со-
ставила 229,3 : 1 000 000 взрослых жителей (45,8% муж-
чин; средний возраст: 52,3 ± 15,4 года) и составил рост 
распространенности на 16% за последние 25 лет [36].

Таким образом, наследственная транстиретин-
амилоидная полинейропатия (ATTR-PN) встречается 
по всему миру при оценочной распространенности 38 
000 [33] с максимальной заболеваемостью в эндемич-
ных регионах, где доминирующей мутацией является 
Val30Met. Серьезной проблемой пожилых людей яв-
ляется спорадическая форма старческого (сенильно-
го) системного амилоидоза, причиной развития кото-
рого являются транстиретин дикого типа (ATTRwt). 
Его обнаруживают 25% людей старше 80 лет [54] и у 
90% старше 90 лет [58].

Другим наиболее часто встречающимся осложне-
нием возраста является протеинурия, чаще всего свя-
занная с гломерулопатиями. На материале биопсии и 
клинических данных 352 пациентов-поляков с проте-
инурией в возрасте ≥65 лет амилоидоз почек обнару-
жен у 13,9% [60]. При ретроспективном анализе 36 пу-
бликаций, содержащих материал 10 727 диагностиче-
ских биопсий почек по поводу протеинурии амилоидоз 
обнаружен в 10,19% случаев [22]. Амилоидоз семенных 
пузырьков в материале аденомы простаты выявлен 
в 4,8% случаев, средний возраст пациентов-турков со-
ставил 66,2 года. При этом отложения амилоида не бы-
ли обнаружены в кровеносных сосудах в семенных пу-
зырьках или паренхиме предстательной железы [61].

Болезнь Альцгеймера. Однозначно не установлено, 
является ли причиной болезни Альцгеймера сопутству-
ющий этой патологии амилоидоз головного мозга. Тем 
не менее, амилоидное поражение головного мозга при 
болезни Альцгеймера и деменциях альцгеймеровско-
го типа как правило обнаруживается. Тем не менее, 
считается, что достоверные эпидемиологические дан-
ные по болезни Альцгеймера немногочисленны [62].

В США распространенность деменции в группе лиц 
71 года и старше составила в 2002 г. 13,9% – ~3,4 млн  
человек. Соответствующие значения для болезни Аль-
цгеймера составили 9,7% и 2,4 млн человек [63]. По-
скольку численность населения США в 2002 году со-
ставляла 288,37 млн, расчетная заболеваемость болез-
нью Альцгеймера – 8322,641 : 1 000 000 чел. Метаанализ 
распространенности болезни Альцгеймера среди аф-
риканского и кавказского населения в США показал, 
что расчетная распространенность болезни Альцгей-
мера для обеих групп в совокупности составила 8,3% 
[64]. Авторы, основываясь на данных Бюро переписи 
населения США (http://www.census.gov/population/
projections/data/national/2014/summarytables.html), 
предполагая что население США 65-летнего возраста 
и старше к 2060 г. увеличится более чем вдвое, прогно-
зируют увеличение нагрузки на общественное здраво-
охранение США за счет увеличения числа больных 
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с болезнью Альцгеймера. Во Франции предполагаемая 
распространенность болезни Альцгеймера среди насе-
ления старше 65 лет в 2010-2011 г. составила 6,3% [62]. 
Из анализа исследований распространенности болез-
ни Альцгеймера в Китае в период с 2001 по 2017 г. был 
сделан вывод, что она составляет 4% и увеличивается 
с возрастом [65]. 

AL-амилоидоз или плазмоклеточная дискразия. Раз-
личают первичный системный амилоидоз (AL), мно-
жественную миелому (ММ), макроглобулинемию 
Вальденстрема (WM), моноклональную гаммапатию 
неопределенного характера (MGUS) [6]. AL-амилоидоз 
развивается в результате внеклеточного отложения фи-
брилл из моноклональных аномальных легких цепей 
иммуноглобулинов, секретируемых клоном плазмати-
ческих клеток. Примерно 10% пациентов с множе-
ственной миеломой имеют амилоидоз. По данным Ис-
следовательского фонда множественной миеломы 
(2002), в Соединенных Штатах насчитывается около 
45 000 человек, живущих с множественной миеломой, 
и каждый год диагностируется примерно 14 600 новых 
случаев заболевания. С 1991 по 1995 г. статистические 
данные свидетельствуют о сокращении числа случаев 
смерти от большинства видов рака. Множественная 
миелома является одним из 3 видов онкологии, увели-
чивающих смертность как мужчин – 5,6%, так и жен-
щин – 3,6% [51]. Высокий вклад в частоту встречаемо-
сти всех случаев гаммапатий вносит олигосекреторная 
MGUS. Установлено, что доля MGUS без миеломы со-
ставляет 95%. В общей популяции MGUS выявляется 
у 3% людей к 50 годам и у 5% – к 70-ти. MGUS может 
являться причиной развития хронического гломеру-
лонефрита, болезней депозиции моноклональных им-
муноглобулинов или иммуновоспалительных процес-
сов с поражением периферической нервной системы, 
сердца, кожи и других органов [66].

При системном AL-амилоидозе в патологический 
процесс могут быть вовлечены все органы, кроме цен-
тральной нервной системы [67]. AL-амилоидоз встре-
чается в 5–10 раз реже, чем множественная миелома, 
тем не менее, в западных странах остается наиболее 
распространенным типом системного амилоидо-
за. Считается, что иммуноглобулиновый амилоидоз 
легких цепей (AL) является самым распространен-
ным (заболеваемость 9-10 : 1 000 000 в год) и наибо-
лее тяжелым, поскольку он часто поражает сердце 
[68]. Эти данные согласуются с другим исследовани-
ем, в котором сопоставлена заболеваемость АА- и АL-
амилоидозом. Так заболеваемость AA-амилоидозом 
составила примерно 2 : 1 000 000 человек в год, тогда 
как заболеваемость AL-амилоидозом менялась в пре-

делах 3-13 : 1 000 000 человек в год, обычный возраст 
начала этих двух типов составляет от 55 до 60 лет [16]. 
В другом исследовании также подчеркивается, что  
AL-амилоидоз встречается чаще других типов амило-
идоза : так на его долю в Великобритании  приходит-
ся 65%, а в Китае  93% пациентов с диагнозом амило-
идоз. Предрасположенность к развитию AL амилоидо-
за в Китае  возможно выше у мужчин, чем у женщин, 
по сравнению с западными странами (2 : 1 против  
1,3 : 1). Как на Востоке, так и на Западе заболеваемость 
увеличивается с возрастом [2]. 

При ретроспективном изучении данных пациен-
тов с почечной недостаточностью, проходивших ле-
чение за период с 1 января 1992 г. по 30 июня 1997 г. 
(375 152 пациента) в больницах США множественная 
миелома наблюдалась у 3298 пациентов, что состави-
ло 0,88%. Двухлетняя смертность от всех причин у па-
циентов с множественной миеломой в течение пери-
ода исследования составила 58% против 31% у всех 
других пациентов (p <0,01 по критерию логарифмиче-
ского ранга) [69]. По другим данным, заболеваемость 
AL-амилоидозом в популяциях, по-видимому, ста-
бильна. Так в штате Миннесота (США) средний воз-
раст больных AL-амилоидозом на момент постанов-
ки диагноза составил 76 лет (D÷38-90 лет). Заболева-
емость AL-амилоидозом с 1990 по 2015 г. с поправкой 
на возраст и пол составил 5,1–12,8 : 1 000 000 человеко-
лет и практически не менялась в течение десятилетий, 
оставаясь на уровне 1,1, 0,9 и 1,6 на 100 000 человеко-
лет без какого-либо увеличения в течение 26 лет. Ав-
торы, исходя из этих данных, предположили, что в 
США ежегодно можно ожидать 3852 новых случаев 
AL-амилоидоза [70].

В исследовании, охватывающем период с 2007 по 
2015 г., было обнаружено, что распространенность  
AL-амилоидоза в США значительно возросла с 15,5 :  
1 000 000 в 2007 г. до 40,5 : 1 000 000 2015 г., что со-
ставляет ежегодное изменение на 12%. В тоже время, 
заболеваемость колебалась от 9,7 до 14,0 : 1 000 000 
человеко-лет без статистически значимого увеличе-
ния. В течение 9-летнего периода наблюдалось уве-
личение распространенности AL-амилоидоза в соче-
тании со стабильными показателями заболеваемости 
[71]. Имеются, результаты двух аналогичных иссле-
дований, проведенных примерно в одно время, суще-
ственно расходятся как количественно, так и в оцен-
ке тенденций к стабилизации или росту заболеваемо-
сти AL-амилоидозом.

Аналогичные данные приводятся по региону Ли-
музен (Франция), где данные региональной заболева-
емости AL-амилоидозом были сведены в исчерпываю-
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щую цифровую базу данных: средний возраст больных 
составил 72,5 года (70% мужчины), а заболеваемость  
12,5 : 1 000 000 случаев. Расчетная распространенность 
AL-амилоидоза за период с 1 января 2012 г. по 31 де-
кабря 2016 г. составила 58 : 1 000 000. Основной при-
чиной заболевания была множественная миелома – 
41% случаев [72]. Расчетная заболеваемость жителей 
Квинсленда (Австралия) амилоидозом с преобладаю-
щей формой AL со средним возрастом 66 лет состави-
ла 12,1 : 1 000 000 человеко-лет. У 72% обследованных 
с амилоидозом была выявлена дискразия плазматиче-
ских клеток и, соответственно, парапротеинемия [73].

Обсуждение

 Итак, существует большое число этиологических 
факторов, вызывающих системный или локальный, 
приобретенный или наследственный амилоидоз. Рас-
пространенность и заболеваемость при их оценке по 
этиологическому признаку, поскольку оценивается, 
как правило, одна нозологическая форма, оказывает-
ся низкой, что создает ложное впечатление, что ами-
лоидоз встречается относительно редко. В отношении 
распространенности некоторых форм амилоидоза по-
пуляционные исследования, видимо, не проводились 
никогда. Но, если все известные данные сводить в еди-
ную картину, оказывается, что амилоидоз явление ча-
стое. Особенно настораживает, что число больных ами-
лоидозом увеличивается с возрастом, что возможно  
является одной, если не главной, причиной смерти 
долгожителей. Более того, амилоидоз может оказать-
ся до сих пор не изученной причиной возрастной пан-
цитопении. Таким образом, с увеличением продолжи-
тельности жизни, следует ожидать и увеличения рас-
пространенности амилоидоза.

Механизм повреждающего действия амилоида из-
учен недостаточно. Амилоид является абсолютно 
инертным веществом. При гистологическом исследо-
вании пораженных органов не выявлено ни признаков 
воспалительной реакции на амилоид, ни некроза кле-
ток окружающих тканей. Нет также и прямой зависи-
мости между количеством депозитов амилоида и сте-
пенью нарушения функции органа у отдельных паци-
ентов. Однако есть клинические наблюдения, что 
скорость отложения амилоида прямо влияет на темп 
развития заболевания, которое его вызвало [74]. Скла-
дывается впечатление, что отложения амилоида про-
сто занимают ту часть пространства, в которой долж-
ны были бы располагаться клетки и функциональная 
строма органа. Похоже, что амилоид замещает колла-
гено-эластиновую матрицу органа. Отсутствие есте-
ственного, физиологического пространства для засе-

ления дифференцированных клеток и их предшествен-
ников заканчивается панцитопенией в пораженном 
органе, снижением его функционального резерва и в 
конечном итоге гибелью вместе с организмом. Это по-
хоже на образование рубцовой ткани.

Между тем, пора бы отказаться о представлении об 
амилоиде как о белке или гликопротеине, поскольку 
существует очень большое количество исследований, 
посвященных изучению структуры амилоида из кото-
рых следует, что амилоид – супрамолекулярная нано-
структура, имеющая отличные от белка физико-химиче-
ские свойства. Методами рентгеноструктурного анализа 
[75-77], электронной микроскопии [78–80], рентгенов-
ской микрокристаллографии [81], флуоресцентной ми-
кроскопии [82], атомно-силовой микроскопии [83, 84], 
ядерно-магнитного резонанса [85], белкового сиквен-
са [86, 87] убедительно доказано, что первичной струк-
турой амилоида является нанотрубка [88], образуемая 
пептидными фрагментами, всегда из одной и той же не-
значительно различающейся последовательности ами-
нокислот [89]. Эти фрагменты в результате самосборки 
незавершенными кольцами спирально укладываются в 
одноосевой кристалл – нанотрубку, поскольку одина-
ковые атомы, имеющие один и тот же порядковый но-
мер в последовательности, расположены строго упоря-
доченно друг относительно друга как в кристалле [78]. 
По этой причине через каждые 4 оборота по длине труб-
ки образуется избыточный положительный заряд, слу-
жащий местом связывания, например, конго красного, 
сульфатные группы которого разнесены в пространстве 
ровно на расстояние между этими пулами положитель-
ных зарядов [89], или любых других отрицательно за-
ряженных молекул с относительно регулярным стро-
ением, например, полисахаридов. Учитывая единство 
физико-химических свойств амилоидов различного 
происхождения и их трехмерное структурное единоо-
бразие, они должен находиться в одном ряду с такими 
супрамолекулярными объектами как тубулиновые тру-
бочки и другие микрофиламенты, коллаген и эластин, 
но для этого должна быть определена его физиологи-
ческая функциональность. У людей, β-амилоид, пред-
положительно, является частью системы врожденного 
иммунитета [91], поскольку похож на пептид группы ка-
телицидинов – LL-37 (катионный антимикробный бе-
лок человека, способный связываться с бактериальной 
мембраной) [92]. В настоящее время установлено, что 
у многих бактерий амилоид является функциональной 
структурой, участвующей в образовании пилей, курлей 
и биопленок [93–97]. 

Нами с помощью флуоресценции тиофлавина бы-
ли обнаружены содержащие амилоид бактерии рото-
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вой полости в детрите миндалин, выделенном у боль-
ных с хроническим тонзиллитом, также амилоид был 
обнаружен в цитоплазме и клеточном ядре ротовых 
амеб [98]. Поэтому хроническая бактериальная инфек-
ция может являться этиологическим фактором разви-
тия амилоидоза не как агент, вызывающий хрониче-
ское воспаление, а как продуцент амилоида. Это по-
зволяет внести существенное уточнение в теории 
происхождения амилоида (рис. 2). Это тем более необ-
ходимо потому, что относительно недавно обнаруже-
на новая, ранее неизвестная и потому проходившая 
мимо статистики, форма амилоидоза – ALECT2 ами-
лоидоз.

Что объединяет обсуждаемые виды амилоидоза? – 
Патогенез. Несмотря на значительное различие при-
чин, инициирующих амилоидоз, однажды начавшись 
он развивается как самостоятельный патологический 
процесс. Вне зависимости от источника амилоида, сам 
по себе с физико-химической точки зрения он одно-
роден и представляет собой формируемые из пепти-
дов нанотрубки с регулярным расположение положи-
тельных зарядов на протяженности этой трубки [90], 
то есть, как и протеин LL-37, является катионом. Та-
кое строение делает его хорошим сайтом отрицатель-
но заряженных белков и полисахаридов. Образование 
амилоид-белково-полисахаридного комплекса прида-
ет ему структурную завершенность. 

Есть ли основание выделять амилоидоз в само-
стоятельную нозологическую форму с подразделени-
ем на группы по этиологическому принципу? Скорее 
да, чем нет, такими состояниями являются, напри-
мер, гипертоническая болезнь, хроническая сердеч-

ная недостаточность, хроническая почечная недоста-
точность. По своему клиническому течению амилои-
доз похож на хроническую сердечную недостаточность 
(ХСН), оба состояния: 1) полиэтиологичны, 2) могут 
быть как первичными, так и вторичными, 3) наблюда-
ется длительный бессимптомный период, 4) диагноз 
впервые устанавливается, когда в организме больно-
го уже произошли значительные, часто необратимые 
изменения, 5) наблюдается полиорганность пораже-
ния. Между тем, если ХСН выделена в самостоятель-
ный синдром, подлежащий статистическому учету, то 
амилоидоз не рассматривается как самостоятельный 
эпидемиологический паттерн и разделен на множе-
ство частных случаев в зависимости от этиологии и/
или органного поражения. В результате складывается 
ложное впечатление о низкой частоте случаев амило-
идоза в популяциях, что явно не способствует как по-
ниманию проблемы, так и разработке средств и мето-
дов профилактики и лечения амилоидной патологии. 
Между тем, если все эти учитываемые по отдельности 
варианты амилоидоза свести воедино, картина забо-
леваемости будет совсем иная. 

Завершая далеко не полный анализ эпидемиоло-
гии амилоидоза, хочется сделать ряд грустных выво-
дов. Из результатов ряда исследований, посвященных 
эпидемиологии амилоидоза, осуществленных методо-
логически разными способами наблюдения и статисти-
ческой обработки собранного материала, невозможно 
получить истинную картину распространенности и за-
болеваемости амилоидозом. Становится только понят-
ным, что амилоидоз встречается гораздо чаще, чем это 
принято думать. Причиной подобного состояния ами-

рис. 2. Классификация амилоида по происхождению�
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лоидной проблемы является преобладание этиологи-
ческого мышления над патогенетическим. Выделение 
амилоидоза в самостоятельную патологию скорее всего 
выведет его на одно из первых мест в причинах смерти. 

Выводы:

1. Единых сопоставимых сведений о распростра-
ненности и заболеваемости амилоидозом нет;

2. Необходимо введение обязательного исследова-
ния материала биопсий и аутопсий на наличие амило-
ида с помощью окрашивания конго красным;

3. Необходимо создание цифрового национально-
го реестра больных амилоидозом;

4. Необходима разработка методов ранней прижиз-
ненной диагностики амилоидоза, возможно, на осно-
ве протеомного анализа плазмы крови.
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