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Souhrn

Ledviny byvaji jednim z pravidelné postizenych organd v pribéhu systémové amyloidézy (AA, AL a nékterych typl hereditarnich
amyloid6z). Rozpoznani presného typu amyloidézy je velmi dulezité, protoze kazdy typ vyzaduje odliSnou lécbu.

Soubor a metodika: Prezentujeme retrospektivni soubor renalnich biopsii s diagn6zou amyloidézy z obdobi 2003-2007. Klasifikace typu
amyloidu byla provedena na zakladé imunofluorescenéniho a imunohistochemického vySetreni, s pouzitim protilatek proti kappa a lambda
lehkym retézcim a sérovému proteinu A.

Vysledky: Z celkového poctu 996 renalnich biopsii dospélych pacientl byla amyloidéza diagnostikovana v 62 vzorcich (6,2 %), z toho 33
(58,2 %) pripadl bylo zafazeno jako AL a 25 (40,3 %) jako AA amyloidéza; 4 piipady zUstaly nezarazeny. Zavislost rozlozeni depozit ve
tkani na typu amyloidézy nebyla v naSem souboru prokazana. V dobé diagnézy mélo v klinickém obraze nefroticky syndrom nebo
vyznamnou proteinurii 57 (91,9 %) pacientt. Ve 3 pripadech byla proteinurie pouze do 0,5 g/den. Klinické udaje vedly k podezieni na
amyloidézu v 77,4 % pfipadl. U étvrtiny pacientll byla diagnéza amyloidézy neocekavana a u 2 pacientt klinickym datim neodpovidal typ
amyloidu.

Zavér: Nezbytnym predpokladem pro kauzalni Ié¢bu pacientd s amyloidézou je stanoveni typu amyloidu. Uréeni typu amyloidu neni
jednoduchou zalezitosti a vyzaduje pouziti riznych technik, mezi kterymi ma v praxi dulezité postaveni imunofluorescencni vysetreni.
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Summary

Systemic Amyloidoses in Renal Biopsy Samples

The kidneys are one of the most frequent sites of amyloid deposition during systemic AL, AA, and several hereditary amyloidoses.
Distinguishing between different forms of amyloids is clinically important because of their different treatment.

Material and methods: We present a 5-year retrospective study of amyloidoses diagnosed in renal biopsy samples. The classification of
amyloidosis was made by immunofluorescence and immunohistochemical staining with antibodies to kappa and lambda immunoglobulin
light chains, and for serum amyloid A protein.

Results: From January 2003 to December 2007, 996 renal biopsy samples from one centre were evaluated. Amyloidosis was diagnosed
in 62 samples (6.2%); 33 (53.2%) were classified as AL and 25 (40.3%) as AA amyloidosis. Four cases have remained unclassified. We
did not identify any difference in the distribution of deposits among cases with AL and AA amyloidosis, respectively. The majority of patients
underwent the renal biopsy due to severe proteinuria or nephrotic syndrome. Three patients had very low proteinuria, less than 0.5g/day.
Diagnosis of amyloidosis was suspected by nephrologists in 48 patients (77.4%).

Conclusion: Diagnosis of amyloidosis involves detection of amyloid deposits and classification of the amyloid form, which represent the
basic step for appropriate therapy. Alltogether it is not an easy task for pathologists, and with the emergence of markedly different
treatments depending on the specific type of amyloid, the precise typing is of increasing clinical importance and should be performed with
great care. Immunofluorescence can be very useful in daily practice for classification of the type of amyloidosis.
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Amyloidézy pfedstavuji skupinu nesourodych onemocné-
ni (ziskanych i vrozenych), ktera spojuje extracelularni ukla-
dani pdvodné rozpustnych proteint nebo jejich fragmentd
ve formé amyloidu, tj. abnormalnich nerozpustnych fibril
s charakteristickou B-strukturou skladaného listu (zodpo-
védnou za afinitu ke Kongo ¢erveni). Fibrily amyloidu jsou
vysledkem zmény konfigurace riznych prekurzorovych pro-
teinli, které po nejasném impulsu vytvareji protofilamenta
a nasledné fibrily amyloidu. U vSech typ( amyloidéz docha-
zi k interakeci fibril s nefibrilarnimi slozkami (glykosaminogly-
kany a apolipoproteiny E a J), které jednak podporuji ukla-
dani fibril a jednak stabilizuji fibrilarni formace ve tkani

(9,10). DalSi nefibrilarni slozkou je P komponenta, jejimz
prekurzorem je sérovy amyloidni protein P (SAP) a jejiz
radioaktivni znaCeni umoznuje sledovat lokalizaci depozit
amyloidu béhem Zivota pacienta. Amyloidézy se v soucas-
nosti klasifikuji podle typu prekurzorovych protein(, kterych
je dnes znamo vice nez 20. Z klinického pohledu jsou
v popredi zajmu systémové amyloiddzy, které predstavuji
vzdy zavazné, zivot ohrozujici onemocnéni a kde ¢asna dia-
gnoza je klicova pro kauzalni |é¢bu. Ve skupiné systémo-
vych amyloiddz jsou v praxi nejcastéjSi a tim klinicky nejvy-
znamnéjSi AL (podle dfivéjsi terminologie primarni) a AA
(dfive sekundarni) amyloidéza.
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Obr. 1. Depozita amyloidu v mezangiu (barveni
objektiv 40krat)

AL amyloidoza

Vznika pfi klonalnim onemocnéni plazmatickych bunék
event. lymfoplazmocytd schopnych vytvaret imunoglobuliny.
Fibrily se skladaji z monoklonalnich lehkych Fetézcl nebo
¢astéji z fragmentu riznych ¢asti lehkych retézcl. U vétsiny
nemocnych nedochazi k rozvoji maligniho nemocnéni (mno-
hotny myelom), ale pouze k monoklonalni gamapatii ozna-
¢ované jako MGUS (monoclonal gammopathy of undetermi-
ned significance). Lehké Ffetézce A jsou vice amyloidogenni
nez fetézce « (9). Vzacné je popisovana amyloidéza vzni-
kajici z tézkych Fetézcl imunoglobulin (6). AL amyloidéza
je nejcastéjSim typem amyloidézy v USA a v Evropé.

AA amyloidoza

Je komplikaci chronickych zanétlivych procesu, v Evropé
a USA nejcastéji revmatoidni artritidy, zanétlivého onemocné-
ni stfev a tzv. familiarni stfedozemni hore¢ky (familial Mediter-
ranean fever). Prekurzorovym proteinem je N-terminalni frag-
ment sérového amyloidu A (SAA), apolipoprotein
syntetizovany jatry jako reaktant akutni faze zanétu (3). AA
amyloidéza je ¢asté v rozvojovych zemich v souvislosti s chro-
nickymi infekcemi, napf. TBC. Pfedstavuje 45% vSech systé-
movych amyloidéz celosvétové a jeji zvySeny vyskyt byl
zaznamenan u uzivatel( drog a nemocnych AIDS (8).

Diagnéza amyloidézy s uréenim typu amyloidu je mozna
pouze na zakladé bioptického vySetieni a patfi tedy pIné do
rukou patologa. Klasickym prikazem, spoleénym pro vSechny
typy amyloid(l, je pozitivita v barveni Kongo ¢erveni, s pfislus-
nym zelenym dvojlomem v polarizovaném svétle (obr. 1, 2).
Také ultrastrukturalni prikaz nevétvenych, ndhodné uspora-
danych fibril amyloidu je pro v8echny typy stejny. V pribéhu
systémovych amyloid6z byvaji ledviny jednim z pravidelné
postizenych organd. Onemocnéni ledvin vede nejéastéji k roz-
voji vyznamné proteinurie ¢i k plné vyvinutému nefrotickému
syndromu s velkymi ztratami bilkovin (i vice nez 20 g/den), coz
je v mnoha pfipadech postupné nasledovano selhanim ledvin.

MATERIAL A METODY

V retrospektivni studii jsme hodnotili renaini biopsie vySet-
fované v 5letém obdobi (od ledna 2003 do prosince 2007).
Kazdy vzorek byl standardné zpracovan podle protokolu nasi

Obr. 2. Zeleny dichroismus depozit amyloidu v glomerulu v pola-
rizovaném svétle (barveni Kongo €erveni; objektiv 40krat)

Obr. 2. Zeleny dichroismus depozit amyloidu v glomerulu v pola-
rizovaném svétle (barveni Kongo ¢erveni; objektiv 40krat)

laboratorfe. Vzorky byly rozdéleny na 3 &asti; pro imunofluo-
rescenci (IF), svételnou mikroskopii a ultrastrukturalni vySetre-
ni (ELMI). IF vySetfeni zahrnovalo prikaz imunoglobulind
(lgG, IgA, IgM), frakci komplementu (C3, C1q), A komponenty
amyloidu a prikaz lehkych fetézcl kappa a lambda (obr. 3, 4).
Pro detekci fetézcl k a A byla pouzita pfima fluorescenéni
technika, s polyklonalnimi krali¢imi primarnimi protilatkami
znacenymi fluoresceinem ( FO198 resp. F0199 DAKO; Glost-
rup, Dansko).

Pro priikkaz AA amyloidu byla pouZita dvoustupriova nepfi-
ma technika; primarni protilatka je mysi monoklonalni (DAKO,
Glostrup, Dansko; M0759), sekundarni praseci je znacena flu-
oresceinem (SWAM/FITC, Sevapharma, Praha).

Protokol pro parafinové zpracovani zahrnoval: HE s elasti-
kou, sirius red s elastikou (Srel), PAS/alcianova modf, periodic
acid — silver methenamine (PASM), aldehyd fuchsin/oranz G
(AFOG), HE, Kongo Cerverl a Saturnova Cerven. Imunohisto-
chemicky prakaz (IH) AA amyloidu byl proveden u vSech pfi-
padd s AA pozitivni IF a u vSech pfipad amyloidu nejistého
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Obr. 3. Imunofluorescencni prikaz AA amyloidu — plo$né poziti-
vity v glomerulu (objektiv 40krat)

Obr. 5. Drobna loziskova depozita amyloidu v glomerulu (barveni
Saturnovou €erveni; objektiv 40krat)

Obr. 4. Imunohistochemicky priikaz AA amyloidu — plo§né poziti-
vity v glomerulu (objektiv 40krat)

zafazeni. VSechny amyloid6zy nejistého zafazeni byly vySet-
feny IH s protilatkou proti transtyretinu (TTR). Pouzili jsme
dvoustupriovou nepfimou techniku. Primarni protilatky jsou
polyklonalni krali¢i (A-amyloid M0759; DAKO, Glostrup, Dan-
sko). Protilatky detekujeme univerzalnim imuno-peroxidazo-
vym polymerem (Histofine, Nichirei, Japonsko) a reakci vizua-
lizujeme 3,3-diaminobenzidinem.

Ultrastrukturalni vySetfeni bylo provedeno z 57 bioptickych
vzorkd.

VYSLEDKY

Celkem bylo vySetfeno 996 biopsii vlastnich ledvin, z toho
bylo 62 pacientl s diagnézou systémové amyloidézy (6,2 %).
Jeden pacient s diagnézou amyloidézy nejistého zafazeni
podstoupil opakovanou biopsii ledviny v odstupu jednoho
roku.

Obr. 6. Neobvykle rozlozena depozita amyloidu lemujici glomerular-
ni bazalni membrany (barveni Saturnovou éerveni; objektiv 40krat)

Z celkového poctu renalnich biopsii tvofily biopsie s diagné-
zou amyloidézy za rok 2003 5,7 %, za rok 2004 5,3 %, za rok
2005 5,2 %, za rok 2006 7,5 % a za rok 2007 7,5%. AL amy-
loidoza byla diagnostikovana v 33 (53,2 %) pfipadech, 25
(40,3 %) pacientd meélo AA amyloidozu a 4 (6,4 %) pfipady
zlistaly nezarazeny.

Klinicky diferencialné diagnosticky zavér uvadél amyloi-
dézu jako moznou pfi€inu renalniho postizeni ve 48
(77,4 %) ptipadech. V dobé diagndzy mélo v klinickém obra-
ze nefroticky syndrom nebo vyznamnou proteinurii 57 (91,9
%) pacientl, z toho u 7 pacientd byl nefroticky syndrom
kombinovan s hematurii. Ve 3 pfipadech byla proteinurie
pouze 0,5 g/den.

Biopsie s diagn6zou AL amyloid6zy

Vékové rozmezi pacientl bylo 37-79 let, median 67 let (graf
1). V souboru 33 nemocnych bylo 20 (60,6 %) muzi a 13 (39,4
%) zen. Ve 28 (84,8 %) pfipadech byla depozita tvofena lehkymi
fetézci A, v 5 (15,15 %) pfipadech $lo o lehké fetézce (pomér Ak
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Graf 1. Vékové rozlozeni pacientti s AA a AL amyloidézou.

5,6:1). Pouze u 14 (42,4 %) pacientd byl v dobé biopsie soucas-
né diagnostikovan paraprotein v moci nebo v séru, z toho
u 5 pacientd byl diagnostikovan mnohotny myelom.

Biopsie s diagn6zou AA amyloidézy

Vékové rozmezi bylo 45-78 let, median 57 let. V souboru
25 nemocnych bylo 13 (52 %) muzi a 12 (48 %) Zen. Pouze
u 20 pacientl bylo v dobé diagnézy znamo primarni chronic-
ké zanétlivé onemocnéni (v 10 pfipadech revmatoidni artriti-
da). U 2 (8 %) pacientl s AA amyloidézou byl soucasné zjis-
tén paraprotein v séru.

Biopsie s diagnézou nezafazené amyloid6zy

Ve 4 pfipadech bylo IF vySetfeni nejisté, se slabou, matnou
nediagnostickou pozitivitou v AA i A a « Fetézcich. IF i IH pri-
kaz TTR byl negativni. IH prikaz AA byl ve dvou pfipadech
slabé pozitivni. U jednoho pacienta byla renalni biopsie prove-
dena opakované s odstupem jednoho roku se stejné nepfi-
znaénym nalezem. V klinickém obraze byl v jednom pfipadé
uvadén mnohotny myelom a v jednom pfipadé revmatoidni
artritida.

Zadny z naSich pacient nemél v biopsii ledviny prokazanou
TTR amyloidézu.

Rozlozeni depozit amyloidu

Nebyl zaznamenan rozdil v postizeni mezangialnich oblas-
ti a glomerularnich bazalnich membran (GBM) u obou typl
amyloidéz. Postizeni glomeruld mélo riznou kombinaci sou-
¢asného postizeni mezangia a kapilar, odliSnost byla pouze
v mnozstvi depozit u jednotlivych pfipadu, bez ohledu na typ
amyloidu. V pfipadech AL amyloidézy byly ve 12 (36,4 %) pfi-
padech postizeny glomeruly, cévy i intersticium, v 18 (54,5 %)
pripadech byly postizeny cévy a glomeruly, ve 2 pfipadech
byly postizeny pouze glomeruly a v jednom pfipadé byla depo-
zita amyloidu pouze v cévach a v intersticiu. Jeden pfipad AL
amyloidézy k mél neobvykla difuzni globalni depozita pouze
podél GBM, bez loziskové akcentovaného postizeni mezan-
gia. Ve vzorcich s AA amyloidozou byly v 7 (28 %) pfipadech
postizeny glomeruly, cévy i intersticium. V 18 (72 %) pfipadech
byly postizeny cévy a glomeruly.

DISKUSE

V posledni dobé zaznamenala péce o pacienty s amyloido-
zou zasadni zmény. Jesté pred nékolika lety byla mozna pou-
ze podplrna lécba, ale v soucasnosti Ié¢ebny postup zahrnu-
je imunosupresivni 1éCbu zanétu, onkologickou terapii
s moznou transplantaci kmenovych bunék kostni dfené, nebo
transplantaci jater. Vybér jednotlivé Ié¢ebné metody je zavisly

na typu amyloidu, a to je hlavnim divodem, pro¢ klinik vyza-
duje jasné formulovany diagnosticky zavér s pfesnym uréenim
typu amyloidézy. Vzhledem k tomu, ze terapie amyloidézy
bude Uspésna jen u pacientl s nepfilis pokrocilym onemocné-
nim, vzrista jesté tlak na véasnou diagnézu. V takovych pfi-
padech muze byt ve tkani jen velmi malé mnozstvi depozit
amyloidu a jejich detekce mlize byt v rutinnich technikach
obtizna. V praxi Ize vedle barveni Kongo ¢erveni pouzit také
barveni Saturnovou Cerveni, které neinterferuje s kolagenem
a umozriuje spolehlivé prokazat i velmi malé mnozstvi depozit
amyloidu (obr. 5). V sou¢asné dobé je uréeni typu amyloidu
pIné v rukou patologa a nutno poznamenat, ze vedle vzacnych
hereditarnich typul i relativné bézna AL amyloid6za predstavu-
je stale diagnosticky problém. Bohuzel na trhu neexistuji
komeréné dostupné protilatky, které by umoznily jednoznacéné
spolehlivou diagnostiku AL amyloidu z parafinovych bloku.
Podle doporuceni nékterych zahraninich center (8), ktera
jsou v souhlase s nasimi zkusenostmi, je nejvyhodnéjsi pra-
covat s nativnim zmrazenym materidlem a provést vzdy IF
vySetfeni. Protoze ur€eni typu amyloidu pfedstavuje velmi
zavazné rozhodnuti s jasné definovanymi terapeutickymi
disledky, ovéfujeme IF prikaz dal§imi dostupnymi technikami
(zvl. IH a ELMI). Je tfeba, aby vyhodnoceni bralo vzdy v uva-
hu mozné limitace vySetreni, které mohou byt dané:

Typem pouzité protilatky. AL amyloidoveé fibrily mohou obsa-
hovat intaktni lehké fetézce, stejné tak jako fragmenty s varia-
bilnimi useky. Komeréné dostupné protilatky jsou vyvinuty pro-
ti konstantni oblasti. Proto nékteré pfipady AL amyloidu
mohou byt v IF a zvl. v IH vySetfeni negativni. Komeréné

Kontaminaci. Kontaminaci se rozumi pfibarvovani sérovymi
proteiny, které mohou v rlizné mife pronikat nebo obklopovat
depozita a vytvaret fale$nou pozitivitu, ktera maze byt pficinou
nejasného nebo mylného zavéru, zvlasté pfi pouziti IH prika-
z0.

Podhodnocenim hereditarnich typl amyloidéz. Velmi prav-
dépodobné hereditarni amyloidézy a kombinace riznych typa
amyloiddz predstavuji i u nas podhodnocenou skupinu (2, 5).

Malou zku$enosti patologa. Vyhodnoceni vysledk(l zde,
stejné jako v jinych oborech, vyZaduje zkuSenost.

K problémdm s diagnostikou AL amyloidézy se pfidava
i dobfe znamy fakt, ze ¢ast pacientll nema v dobé biopsie
paraprotein v mo¢i nebo v séru (9); v naSem souboru to byla
vice nez polovina pacient. Na druhé strané, nezanedbatelna
Gast starSich pacientll s AA amyloidézou ma soucasné pfi
chronickém zanétlivém onemocnéni i paraprotein v séru
(v naSem souboru 8 % pacientl). Ackoliv je amyloidéza
v rendlni biopsii povazovana za diagn6zu relativné malo ¢as-
tou, tim Ze ve vysokém procentu pfipadd umozni rozliSeni
typu amyloidu, stava se pro klinika jednim z dulezitych dia-
gnostickych postupl. V naSem souboru tvofily renalni biopsie
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s diagn6zou amyloidézy primérné 12,4 (6,2 %) pfipadl rocné.
AA a AL typ amyloiddzy jsme odliSili v 93,5% pfipadu.

Dal§i nezodpovézenou otazkou zlistava vztah rozlozeni
depozit v rliznych organech u rliznych typd amyloidéz. Empi-
ricky je znamo, ze ledviny jsou bézné postizeny v ramci AL
a AA amyloiddzy, stejné jako v pribéhu amyloidéz, kde pre-
kurzorovym proteinem je lysozym nebo fibrinogen. Na druhé
strané TTR amyloiddza postihuje ledviny méné ¢asto, stejné
tak jako v malém rozsahu postihuje jatra, kde byvaji jen mini-
malni depozita ve sténach arteriol. Z genetickych studii vyply-
nulo, ze urcité typy mutaci maji opakované stejny charakter
rozlozeni depozit ve tkanich (3). Napfiklad u familiarni TTR
amyloidézy zaména methioninu za valin v pozici 30
(Val30Met) ma v klinice dominujici polyneuropatii, zatimco
u mutace Val122lle je pfevladajici manifestaci kardiomyopatie
(4). Rozlozeni depozit v ledvinné tkani pfi AA nebo AL amylo-
idoze neni specifické pro jednotlivé typy amyloidu. Lze jen
konstatovat, Ze vétSinou byvaji postizeny arterioly (¢asto v led-
vinném hilu), dale mezangium a rliznou mérou se depozita
objevuji kolem glomerularnich bazalnich membran. V nasem
souboru jsme zaznamenali nejriznéjsi variace rozlozeni depo-
zit, jak co do lokalizace, tak co do mnozstvi deponovaného
amyloidu, véetné velmi neobvyklého postizeni v jednom pfipa-
dé AL amyloidu x, kdy depozity amyloidu byly rovnomérné
difuzné povsechné lemovany kapilarni klicky glomerull
(obr. 6). Takova morfologie je pro amyloidézu velmi netypicka
a muze vést k mylnému diagnostickému zaveéru, protoze napo-
dobuije jiné afekce (membranoproliferativni glomerulonefritidu,
kryoglobulinémii atd.). Stejny typ uloZeni depozit popsal v jed-
nom pfipadé Veeramachaneni a spol. také u amyloidu
AL k (11).

Vedle AL a AA amyloiddzy je klinicky vyznamna TTR amy-
loidoza, ktera predstavuje nejCastéjsi formu familiarnich amy-
loidéz (az 4 % Afroameri¢an(i jsou nositeli abnormalniho
TTR). Ostatni formy hereditarnich amyloid6z jsou vzacné (7).
Neni jasné, jakou prfesné roli hraje v rozvoji TTR amyloidézy
Casovy faktor. Vyskyt tohoto typu amyloidu pfichazi ve stfed-
nim a vy§§im véku a rodinna anamnéza je ¢asto néma, proto-
Ze v dfivéjsich generacich nebylo onemocnéni diagnostikova-
no. Navic klinicky obraz miZze byt zna¢né variabilni a ¢ast
téchto nemocnych ma soucasné paraprotein v séru (podobné
jako pacienti s AA typem amyloidu). To vSe pfispiva nepo-
chybné k tomu, Ze jejich amyloid je nékdy mylné diagnostiko-
van jako AL (1,2,5). Na druhé strané pacienti s mutaci TTR
mohou mit monoklonalni gamapatii a AL amyloidézu, stejné
jako chronické zanétlivé onemocnéni a AA amyloid.

Zavérem mlzeme shrnout, Ze s tim, jak se rozsifuji rizno-
rodé lé¢ebné moznosti amyloiddzy, se sou¢asné zvySuji poza-
davky na ¢asnou diagn6zu a presné stanoveni typu amyloidu.
Podle klinickych udaja ani podle charakteru rozlozeni depozit
amyloidu nelze spolehlivé uréit typ systémové amyloiddzy.
V praxi by méla byt pouzivana imunofluorescence a imunohis-

tochemie jako standardni postupy pfi ur€ovani typu amyloidu.
Do budoucna Ize nepochybné i v rutinni diagnostice o¢ekavat
biologicky nebo chemicky zaméfené prikazy proteind. Tyto
metodiky v souCasnosti jeSté nemaji validaci a jsou dostupné
pouze v nékolika vyzkumnych laboratofich. Ureni typu amy-
loidu dosud neni jednoduchou zalezitosti. Pfedstavuje ale kli-
Covy krok, ktery je naprosto nezbytny pro kauzalni 1é¢bu paci-
enta.

Prace byla podporena Vyzkumnym zamérem IKEM MZO
00023001.

LITERATURA

1. Anjali, A., Satoskar, A.A., Burdge, K. et al..: Typing of
amyloidosis in renal biopsies. Arch. Pathol. Lab. Med., 131, 2007,
s. 917-922.

2. Comenzo, R.L., Zhou, P., Fleisher, M., et al.: Seeking
confidence in the diagnosis of systemic AL (lg light-chain)
amyloidosis: patients can have both monoclonal gammopathies
and hereditary amyloid proteins. Blood, 107, 2006, s. 3489-3491.

3. Dember, L.M.: Amyloidosis-associated kidney disease. J. Am.
Soc. Nephrol., 17, 2006, s. 3458-3471.

4. Jacobson, D.R., Pastore, R.D., Yaghoubian, R., et al.: Variant-
sequence transthyretin (isoleucine 122) in late-onset cardiac
amyloidosis in black Americans. N. Engl. J. Med., 336, 1997, s.
466-473.

5. Lachmann, H.J., Booth, D.R., Booth, S.E. et al.: Misdiagnosis
of hereditary amyloidosis as AL (primary) amyloidosis., N. Engl. J.
Med., 346, 2002, s. 1786-1791.

6. Mai, H.L., Sheikh-Hamad D., Herrera G.A.: Immunoglobulin
heavy chain can be amyloidogenic. Am. J. Surg. Pathol., 27,
2003, s. 541-545.

7. Olafsson, l., Grubb, A.: Hereditary cystatin C amyloid
angiopathy. Amyloid, 7, 2000, s. 70-79.

8. Picken, M.M.: New insights into systemic amyloidosis: the
importance of diagnosis of specific type. Curm. Opin. Nephrol.
Hypertens., 16, 2007, s. 196-203.

9. Rysava, R.: AL Amyloidosis with renal involvement. Kidney
Blood Press. Res., 30, 2007, s. 359-364.

10. Sanchorawala, V.: Light-chain (AL) amyloidosis: diagnosis and
treatment. Clin. J. Am. Soc. Nephrol., 1, 2006, s. 1331-1341.
11. Veeramachaneni, R., Gu, X., Herrera, G.A.: Atypical
amyloidosis: diagnostic challenges and the role of
immunoelectron microscopy in diagnosis. Ultrastructural

Pathology, 28, 2004, s. 75-82.

Korespondujici autor:

MUDr. Eva Honsova, PhD.

Pracovisté klinické a transplantacni patologie
IKEM

Videriska 1958/9

140 21 Praha 4

E mail: eva.honsova @ikem.cz

68

Cesko-slovenska patologie



