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Актуальность: особую гетерогенную группу болезней составляют конформационные 
болезни, в том числе амилоидоз, знание природы которого способно существенно повлиять 
на понимание и лечение болезней этой группы. 

Цель исследования: обобщение данных литературы, полученных с помощью множествен-
ных исследований и экспериментов; изучение вторичного амилоидоза (амилоидоз АА) и воз-
можных факторов, вызывающих его.

Материалы и методы: поиск результатов экспериментов в литературных источниках. 
Изучение современной научной литературы

Результаты: амилоидоз — группа заболеваний, характеризующаяся отложением в органах 
и тканях нерастворимых паталогических фибриллярных белков. Функцию амилоидобластов 
при различных формах амилоидоза выполняют разные клетки. При генерализованных формах 
амилоидоза — это главным образом макрофаги, плазматические и миеломные клетки. При 
локальных формах — кардиомиоциты (амилоидоз сердца), гладкие мышечные клетки, кера-
тиноциты, В-клетки островков поджелудочной железы, С-клетки щитовидной железы и дру-
гие эпителиальные клетки APUD-системы. При вторичном амилоидозе фибриллы амилоида 
образуются из предшественника фибриллярного белка амилоида — белка SAA (сывороточный 
белок амилоида А) [1]. Для диагностики проводится биопсия, полученный материал окраши-
вается конго красным, после чего исследуется в поляризованном свете, в котором будет на-
блюдаться эффект двой ного лучепреломления [3].

Выводы: в последнее десятилетие значительные успехи были сделаны в понимании пато-
логии и патогенеза АА амилоидоза. Выявлено, что ведущую роль в патогенезе АА-амилои-
доза играет макрофагальная система: она стимулирует усиленный синтез белка предшествен-
ника — SAA печенью, она же участвует и в образовании фибрилл амилоида из деградирующих 
фрагментов этого белка. Исследования показали, что патогенез АА амилоидоза зависит от 
нескольких отличных друг от друга факторов, таких как: белки- предшественники; острофа-
зовый ответ; генотип и первичная структура; метаболизм липопротеина; рецепторы; нуклеа-
ция и конформационные изменения; AP компонент; ApoE; гликозаминогликаны и белки ба-
зальной мембраны; протеазы [2].
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Актуальность: несмотря на бурное развитие исследований проблемы сахарного диабета 
2 типа и огромного количества лекарственных средств, это заболевание остается относитель-


