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Amiloidoza este o boala generalazata si nu poate fi atribuita unui singur organ sau unei singure sis-
teme, caracterizindu-se prin depuneri de substanta proteica numita amiloid in diverse tesuturi (1, 4).

Amiloidul se depoziteaza intre celulele tesuturilor diferitor organe cu o larga varietate a mani-
festarilor clinice. Deoarece depozitarile de amiloid apar insidios, recunoasterea ei clinica ultimativ
depinde de identificarea morfologica a acestei substante distinctive in biopsia histologica. La mi-
croscopia optica amiloidul apare ca o substanta amorfa, eozinofila, hialina, extracelulara, care cu
progresarea acumularilor, creste in volum si produce atrofia prin compresiune al celulelor adiacen-
te. Pentru diferentierea amiloidului de alte depozitari hialine sunt utilizate o varietate de metode
histochimice. Cea mai larg aplicata este coloratia cu Rosu de Congo, care sub lumina ordinara
separa in culoarea rosie-caramizie depozitarile tisulare. Mult mai specifica este birefrigenta verde
al sectoarelor de amiloid, care este observata la microscopul cu lumina polarizata. Fenomenul de
metacromazie poate fi obtinut prin coloratia cu Violet de Metil. Intensitatea fluorescentei cu colorat
ia de Tioflavina T si demonstrarea prin microscopia electronica al fibrelor fine neramificate - sunt
metode foarte sensibile pentru determinarea amiloidozei (2, 4).

Cercetind natura chimica al amiloidului s-a stabilit ca aproximativ 95% din materialele amiloidului
constau din proteine fibrilare, 5% find componentul P si alte glicoproteide si proteina-C reactiva. Din
15 forme biochimice distinctive ale proteinelor amiloidului, ce au fost identificate, 3 au importanta
majora: (1) AL (amiloidul lant usor) deriva din celulele plasmocitare si contine lanturile usoare imu-
noglobulare; (2) AA (amiloid-asociat) este proteina unica nonimunoglobulara sintetizata de catre
ficat, si (3) Ap-amiloidul - este determinatin leziunile cerebrale ale maladiei Alzheimer (2, 3).

Dupa natura fizica nu este posibil a face diferentierea amiloidului, el avind configuratie p-plisata
pentru toate clasele chimice. Prin aceasta se explica identitatea coloratiei la toate formele amiloi-
dozei.

In ultima clasificare (Cotran R,, 2001) amiloidoza dupa categoriile clinico-patologice se clasifica:

I. Amiloidoza sistemica (generalizata):
eDiscrazia imunocitara cu amiloidoza (amiloidoza primara);
<Amiloidoza reactiva sistemica (amiloidoza secundara);
<Amiloidoza asociata hemodializei;
<Amiloidoza ereditara:
-Febra Mediteraneana familiala;
-Neuropatia amiloida familial&;
-Amiloidoza sistemica senila.

II. Amiloidoza localizata:
«Cerebral senila;
eEndocrina:
-Carcinomul medular al tiroidei;
-Insule Langherhans;
eAmiloidoza atriala izolata.

in amiloidoza sistemica reactiva, de care ne-am preocupat, aparenta proteinei amiloide apare
la distructie tisulard de lunga durata si prezenta inflamatei cronice, ce duce la marirea nivelului
SAA, ce este sintetizata de hepatocite sub influenta citokinelor cum sunt IL-6 si IL-1; uneori accelera-
rea productiei de SAA numai de ficat nu este suficient pentru depozitarea amiloidului. Sunt posibile
doua explicatii a acesteia. in acordul cu prima, SAA este nhormal degradatain productul solubil final
sub actiunea enzimelor monocit-derivate. Posibil, persoanele ce fac amiloidoza au defect enzima-
tic, ce rezulta in degradarea incompleta a SAA, aceasta generind molecule AA insolubile. Alterna-
tiv, determinarea genetica a structurii anomale in molecula SAA la sigur duce la sistarea degradatrii
de catre monocite (1).

Amiloidoza renala este cea mai larg raspindita si potential cea mai serioasa forma al dereglarilor
organice. intr-o serie de raportari la pacientii cu amiloidoza - forma renala este cauza majora (82%)
a decesului (2).
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Scopul studiului

A constatin stabilirea interdependentei intre modificarile morfologice si evolutia insuficientei re-
nale cronice predominantin cazul amiloidozei reactive sistemice.

Material si metode

Studiul a fost efectuat pe 19 cazuri de deces a pacientilor de insuficienta renala cronicain urma
dezvoltarii amiloidozei sistemice reactive cu predominarea formei renale. Din ei 12 au fost barbati si
7- femei, cu virsta intre 45 si 62 ani, ce au decedatintre anii 1995 - 2002.

Preparatele histologice au fost colorate dupa metodele clasice cu hematoxilin-eozina si Rosu de
Congo si cercetate la microscopia optica.

in urma cercetarii efectuate s-a stabilit o legitate intre localizarea depozitelor amiloide in nefron
§ evolutia insuficientei renale cronice.

La 10 cazuri a fost stabilit tabloul morfologic cu depozitarea primara a amiloidului in glomerul;
interstitiul peritubular, arteriile si arteriolele find putin afectate. Acumularile glomerulare aparute
ca conglomerate fine, subtjri a matrixului mezangial au fost acompaniate cu dilatarea rugoasa a
membranei bazale a capilarelor glomerulare. Depozitarile mezangiale si cele dealungul membranei
bazale cauzeaza obturarea capilarelor si distorsia vaselor glomerulare cu stoparea functiei acestor
glomeruli, ce sunt invadati de masele amiloide confluente. Aceste modificari au cauzat o evolutie
mai grava a boli cu dezvoltarea insuficientei renale cronice stadiul II B - Il A (dupa S.I. Reabov)
- filtrarea glomerulara 5-25 ml/min, creatinina 388 - 675 pmol/l, ureea singelui 66 - 87 mmol/l, pro-
teinuria 5,8 - 7,2 g/l, proba Zimnitkii - cu variatii a densitatii urineiintre 1,016 si 1,008 si predominarea
diurezei nocturne, hiperkaliemia 6,8 - 7,0 mmol/l, acidoza metabolica pH <7,22; pC0235-45; BE <(-
9,9); HTA gr. Il - Il (TAs 170 - 190 mm Hg, TAd 90 - 120 mm Hg), retinopatia gr. Il.

Dupa boala de baza - 7 pacienti cu bronsiectazie (evolutia de 5 - 6 ani dupa stabilirea diagnos-
ticului); 2 pacienti cu tuberculoza pulmonara (evolutia de 4 - 8 ani dupa stabilirea diagnosticului); 1
pacient cu lupus eritematos de sistem (evolutia de 3 ani dupa stabilirea diagnosticului).

in urma examinarii celorlalte 9 cazuri s-a determinat depozitarea uniforma generalizata a ami-
loidului citin glomerul, atit si pe parcursul membranei bazale a tubilor nefronului, in interstitiul peri-
tubular, in arterii si arteriole. Volumul acestor conglomerate find mai mic in comparatie cu prima
varianta. La pacientii din acest grup insuficienta renala cronica stadiul | B- IIA (filtrarea glomerulara
30 - 60 ml/min, creatinina 240 - 320 pmol/l, ureea singelui 21-44 mmol/l, proteinuria 2,44 - 4,3 g/l
proba Zimnitkii - densitatea urinei in toate portiile varia de la 1,022 pina la 1,012, hiperkaliemia 6,0
- 6,2 mmol/l, acidoza metabolica pH 7,30 - 7,25; pC0235-45; BE (-4,9) - (-8,2); HTA gr. | - Il (TAs 150
- 170 mm Hg, TAd 90 - 100 mm Hg), retinopatia gr. |- Il.

Dupa boala de baza - 5 pacienti cu bronsiectazie (evolutia de 8 - 9 ani dupa stabilirea diagnos-
ticului); 3 pacienti cu tuberculoza pulmonara (evolutie de 6 - 10 ani dupa stabilirea diagnosticului);
1 pacient cu artrita reumatoida (evolutia de 4 ani dupa stabilirea diagnosticului).

Cauzele nemijlocite a decesului au fost complicatiile survenite pe parcursul dezvoltarii insuficient
ei renale cronice (hemoragii-gastro-intestinale, pericardita uremica si insuficienta cardiaca conges-
tiva, empiem pleural, gangrene si abcese pulmonare, ictus cerebral si al.).

Concluzii
Evolutia insuficientei renale cronice depinde de gradul si topica depozitarilor substantei amiloide
in rinichi. La pacientii cu insuficienta renala cronica stadiul Il B - Il A ele s-au situat preponderentin

glomerul, mai putin find afectate celelalte zone ale rinichiului, pe cind la bolnavii cu insuficienta
renala cronica stadiul | B - Il A depozitarile fiind mai reduse, au fost repartizate uniform-generalizat
in toate zonele renale.
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