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В๐ุ฻ฺ฻ใ฾฻
Анкилозиращият спондилит (АС) е относител-

но рядко срещано хронично възпалително ставно 
заболяване, което засяга предимно аксиалния 
скелет и някои извънставни структури – очи, кожа, 
бели дробове, бъбреци и др. [1, 2, 3, 4, 5]. Заболя-
ването е рядко – боледува около 1% от население-
то на Земята. Развива се по-често при мъже и при 
по-голямата част от заболелите се наблюдава но-
сителство на HLAB27. Най-честите клинични про-
яви на АС са хронична болка и скованост в акси-
алния гръбнак и сакроилиачните стави и ентезит. 
Типичните рентгенологични характеристики на 
заболяването са: костни анкилози (bamboo spine), 
синдесмофити и калцификати по лигаментарните 
структури [3]. Характерна особеност на АС са и 
отрицателните антинуклеарни антитела и ревма-
тоиден фактор, поради което заболяването се оп-
ределя като серонегативна спондилоартропатия. 
АС може да засегне и бъбреците под формата на 
гломерулонефрит, АА амилоидоза и тубулоинтер-
стициален нефрит [6]. Хроничното възпаление на 
ставните и околоставните структури може да до-
веде до развитие на системна вторична (АА) ами-
лоидоза с отлагане на амилоидни бета-фибрили в 

паренхимните органи – бъбреци, сърце, в кожата 
и околоставните пространства. При голяма част 
от пациентите развитието на системна вторична 
амилоидоза е предиктор за намалена преживя-
мост и инвалидизация и зависи основно от актив-
ността и давността на болестта и провежданото 
(адекватно) лечение. 

Системната АА амилоидоза е рядко заболя-
ване, което се характеризира с абнормно отла-
гане на извънклетъчно разположени бета-1-фи-
брили, съставени от неразтворими фрагменти от 
острофазовия белтък серумен амилоид А проте-
ин (SAA) [7]. Може да се развие като резултат от 
хронично възпаление – бактериални инфекции 
(туберкулоза, лепра, остеомиелит), хронични гъ-
бични инфекции, автоимунни заболявания (рев-
матоиден артрит, анкилозиращ спондилит), както 
и при някои генетични заболявания, които про-
тичат с рецидивиращи възпалителни епизоди, 
и при автоинфламаторни синдроми (фамилна 
средиземноморска треска, синдром на Muckle-
Wells, TRAPS и др.) [7, 8]. Отложените в тъканите 
бета-фибрили водят до прогресираща органна 
дисфункция и развитие на паренхимна органна 
недостатъчност (вкл. сърдечна, бъбречна и чер-
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нодробна), хеморагична диатеза (при отлагане в 
съдовите стени), автономна дисфункция и раз-
витие на тежка ортостатична хипотония (при от-
лагане в симпатиковите ганглии), прогресираща 
сърдечна недостатъчност с развитие и на ритъм-
ни и проводни нарушения, при отлагане в бъбре-
ците – нефрозен синдром с неговите усложнения 
(склонност към тромбоемболични инциденти, 
намалена имунна защита и дислипидемия) [7, 8]. 

Представяме 78-годишен мъж с АС с над 30-го-
дишна еволюция и системна (АА) амилоидоза. 

Кแ฾ใ฾ํ฻ใ ็แ้ํึ฿
Седемдесет и осем годишен пациент беше 

приет в Клиниката по нефрология през месец 
юни  2022 г. за диагностично уточняване на про-
теинурия от нефрозен порядък (3.21 g/l) и бъбреч-
на недостатъчност (серумен креатинин около 320 
mcmo/l). При постъпването пациентът съобщи за 
лесна уморяемост, задух и ограничена предна и 
латерална флексия на гръбначния стълб. През 
1986 г. е била поставена диагнозата АС и впо-
следствие е доказано носителство на HLAB27. 
Пациентът е лекуван с нестероидни противо-
възпалителни средства (НСПВС) и краткосроч-
ни курсове с орални кортикостероиди. Около 10 
г. преди хоспиталзиацията в Нефрологичната 
клиника е проведено куративно лъчелечение за 
плоскоклетъчен карцином на кожата в областта 
на скалпа и за простатен карцином. 

Лабораторните изследвания при постъпването 
показаха значимо покачване на серумния креати-
нин (322 mcmol/l) и уреята (25.7 mmol/l), анемия (хе-
моглобин 93 g/l), ниски нива на серумния албумин 
(29 g/l) и нормален общ белтък (67 g/l). Уринните 
изследвания демонстрираха положителен дип-
стикс тест за албуминурия, отрицателен за глюко-
за, кръв, левкоцити, нормален уринен седимент; 
протеинурия 3.21 g/l. Електрофорезата на серум 
показа хипогамаглобуминемия без данни за М-гра-
диент, както при нефрозен сиднром. Имунологич-
ните изследвания не доказаха положителни авто-
антитела (антинуклеарни, за  антидвойноверижна 
ДНК и антинеутрифилни цитоплазмени), нормални 
нива на С3 и С4 фракции на комплемента и отрица-
телни HBs антиген и анти-HCV антитела. 

Абдоминалната ехография показа намалени 
по размер бъбреци (80-85 mm) с намален парен-
химен размер (10-12 mm) и висока паренхимна 
ехогенност и малки паренхимни кисти в двата бъб-
река (фиг. 1). 

Ехокардиографското изследване показа за-
дебеляване на левокамерния миокард, с изразе-
но задебеляване на септума и задната стена на 

лявата камера (19 и 15 mm), намалена фракция 
на изтласкване –  45%.

Фиг. 1. Абдоминална ехография – двустранна 
неф росклероза: намален общ бъбречен и парен-
химен размер и значително повишена бъбречна 
паренхимна ехогенност, видими пирамиди, малки 

паренхимни кисти двустранно

Рентгенографските изследвания на торако-
лумбалния гръбнак показаха наличие на синдес-
мофити и двустранен сакроилиит (фиг. 2).

Фигура 2. Рентгеново изследване на абдомена – 
добре видими синдесмофити (черна стрелка) и 

сакроилиит (бяла стрелка)

Поради изразените анкилози в областта на 
аксиалния скелет, намалените бъбречни и парен-
химни размери и повишената бъбречна паренхим-
на ехогенност пациентът беше оценен като непод-
ходящ за извършване на пункционна бъбречна 
биопсия. Наличието  на бъбречна недостатъчност 
с клинико-лабораторна констелация на разгърнат 
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нефрозен синдром и съмнението за амиолоидо-
за ни насочи към биопсия от подкожна мастна 
тъкан. Последната демонстрира отлагане на ео-
зинофилна субстанция при светлинномикроскоп-
ско изследване и специфично оранжево-розово 
оцветяване с Конго рот, което променя цвета си 
в ябълковозелено при наблюдение под поляризи-
рана светлина (фиг. 3). Имунохистохимичното из-
следване доказа отлагане на АА амилоид. 

Фигура 3. Оцветяване с Конго рот на материал от 
биопсия от подкожна мастна тъкан – промяна в 
цвета на багрилото в ябълковозелено при наблю-

дение под поляризирана светлина

След получаване на резултатите от биопси-
ята на подкожна мастна тъкан случаят беше об-
съден с ревматолог.  Пациентът беше преценен 
като неподходящ за лечение с биологични сред-
ства, затова се започна терапия с ниска доза 
кортикостероид (метилпреднизолон 2 таблетки) и 
колхицин 2 х 1 таблетка на фона гастропротекция 
и симптоматично лечение на реналната анемия и 
бъбречната костна болест. 

Оื็๐฼ฺึใ฻ 
АС е рядко имуномедиирано възпалително 

ставно заболяване, свързано с прогресиращо 
възпаление на ставните и околоставните струк-
тури предимно в областта на аксиалния скелет 
и сакроилиачните стави. Хроничното възпале-
ние може да доведе до развитие на вторична АА 
амилоидоза. Представеният от нас пациент има 
типични прояви на АС, вкл. рентгенологични про-
мени, в комбинация с бъбречно и сърдечно зася-
гане – високостепенна протеинурия и бъбречна 
недостатъчност плюс понижена фракция на из-
тласкване на лявата камера и задебелен лево-
камерен миокард, което насочва към системна 
амилоидоза. Изследванията в посока парапро-
теинемия не доказаха парапротеинемия, което 
отхвърля AL амилоидоза. 

При АС се наблюдават няколко типа бъбречно 
засягане [6]: 

 – Гломерулни увреди: гломерулонефрит с 
минимални изменения (особено при пациентите 
на анти-TNF лечение), мембранозна нефропа-
тия, огнищна и сегментна гломерулосклероза, 
мезангиокапилярен и IgA гломерулонефрит (осо-
бено при подлежащо възпалително заболяване 
на дебелото черво). 

 – AA амилоидоза. 
 – Тубулоинтерстициален нефрит (свързан с 

продължителен прием на НСПВС и/или вторичен 
синдром на Sjogren). 

 – Засягане на бъбречните съдове – рядко, 
обикновено като усложнение на акселерирана 
атеросклероза и/или съпътстващ васкулит. 

 – Бъбречни увреждания от съпътстващите 
заболявания и състояния – диабетна и хипертен-
зивна нефропатия, тубулоинтерстициален неф-
рит, пиелонефрит и др. 

Биопсичните изследвания са от ключово зна-
чение при оценката на бъбречното засягане при 
АС. Тъй като при представения от нас пациент 
доказахме напреднали бъбречни промени с дву-
странна нефросклероза и значително повишена 
бъбречна паренхимна ехогенност, както и анки-
лози в областта на аксиалния скелет с невъз-
можност за продължително лежане по корем и за 
извършване на големи дихателни екскурзии, ре-
шихме да проведем биопсия на подкожна маст-
на тъкан за търсене на амилоидни отлагания [9], 
при което доказахме отлагане на АА амилоид. 
Отлагането на амилоид в бъбречните структури 
би могло да обясни наличието както на бъбречна 
недостатъчност, така и на високостепенна про-
теинурия в комбинация със сърдечно засягане 
(задебеляване на левокамерния миокард и нама-
лена фракция на изтласкване на лявата камера) 
[10]. След като доказахме отлагане на амилоид 
в подкожна мастна тъкан, започнахме лечение с 
ниски дози глюкокортикостероид и колхицин. 

Зึเแ๔ํ฻ใ฾฻
Системната  АА амилоидоза е едно от сериоз-

ните усложнения на АС и трябва да се подозира 
при всички пациенти с АС със сърдечни и/или бъ-
бречни увреждания. Тъй като при тези болни из-
вършването на пункционна бъбречна биопсия по-
някога е трудно или дори невъзможно, биопсията 
от подкожна мастна тъкан, наред с тази от интес-
тинална и гингивална лигавица, е метод на избор 
за доказване на амилоидоза в тази популация.  


