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Сывороточный амилоидный белок А (SАА) является нормальным белком сыворотки крови (служит предшественником фибрилляр-

ного тканевого белка АА), синтезируемым в печени, и быстро реагирующим маркером острой фазы воспаления. Постоянная высо-

кая концентрация SAA – один из факторов развития АА-амилоидоза. Как правило, вторичный амилоидоз развивается у пациен-

тов с длительно текущими и плохо контролируемыми воспалительными заболеваниями, в том числе ревматическими, одним из ко-

торых является анкилозирующий спондилит (АС). 

Цель исследования – определение уровня SAA при АС и его взаимосвязи с показателями активности болезни. 

Пациенты и методы. В исследование включено 124 пациента с АС, соответствовавших модифицированным Нью-Йорским крите-

риям 1984 г. Активность заболевания и функциональный статус пациентов оценивались согласно рекомендациям российских экс-

пертов. Всем пациентам проводили определение SAA и СРБ, СОЭ в сыворотке крови.

Результаты и обсуждение. Медиана концентрации SAA составляла 12,5 мг/л [4; 71,6]. Из 124 пациентов у 31% уровень SAA был

<5 мг/л, а у 69 % – >5 мг/л. Выявлена сильная связь между уровнями SAA и СРБ (r=0,80, p<0,000001), значимой связи между SAA

и СОЭ не обнаружено (r=0,31, p=0,92). Корреляция между активностью АС по индексу BASDAI и SAA была слабой (r=0,3, p<0,002),

а с ASDAS-СРБ – умеренной (r=0,54, p<0,00001). 

Заключение. Выявлена статистически значимая связь между уровнями SAA и СРБ, а также индексами активности АС. Исследо-

вание показало, что SAA может использоваться в качестве одного из маркеров воспаления при АС.
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Serum amyloid A protein A (SAA) is a normal serum protein (serving as a precursor of fibrillar tissue protein AA), synthesized in the liver and

a rapidly responding marker of the acute phase of inflammation. A constant high concentration of SAA is one of the factors in the development

of AA-amyloidosis. As a rule, secondary amyloidosis develops in patients with long-term and poorly controlled inflammatory diseases, including

rheumatic diseases, one of which is ankylosing spondylitis (AS).

Objective: to assess the level of SAA in AS patients and its relationship with indicators of disease activity.

Patients and methods. The study included 124 patients with AS who met the modified New York 1984 criteria. The disease activity and 

functional status of patients were assessed according to the recommendations of Russian experts. SAA and CRP, ESR in blood serum were 

measured in all patients.

Results and discussion. The median SAA concentration was 12.5 mg/L [4; 71.6]. Of 124 patients, 31% had SAA levels <5 mg/L and 69% had

>5 mg/L. A strong correlation was found between the levels of SAA and CRP (r=0.80, p<0.000001), no significant relationship was found

between SAA and ESR (r=0.31, p=0.92). The correlation between the AS activity according to the BASDAI index and SAA was weak (r=0.3,

p<0.002), the correlation with ASDAS-CRP was moderate (r=0.54, p<0.00001).

Conclusion. A statistically significant relationship was found between SAA and CRP levels, as well as the AS activity indices. Research has

shown that SAA can be used as one of the markers of inflammation in AS.
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Анкилозирующий спондилит (АС) – хроническое вос-

палительное заболевание из группы спондилоартритов,

преимущественно поражающее лиц молодого трудоспособ-

ного возраста, которое у ряда пациентов вследствие высо-

кой клинико-лабораторной активности и недостаточного

эффекта терапии может вызывать серьезные осложнения, в

частности вторичный амилоидоз. 

AA-амилоидоз (ранее известный как вторичный AA-

амилоидоз) – заболевание, характеризующееся отложением

фибрилл во внеклеточной ткани [1]. Амилоидные фибрил-

лы AA образуются из белка острой фазы – сывороточного

амилоидного белка A (SAA) – посредством процесса расще-

пления, неправильной укладки и агрегации в высокоупоря-

доченную аномальную конформацию β-слоя [2]. Амилоид-

ные фибриллы связываются с другими фрагментами, вклю-

чая гликозаминогликаны и амилоидный P-компонент сы-

воротки (SAP), образуя отложения, нарушающие структуру

и функцию тканей и органов [3]. AA – это аполипопротеин

плазмы крови, входящий в состав липопротеинов высокой

плотности, который синтезируется гепатоцитами в резуль-

тате изменения регуляции транскрипции при действии про-

воспалительных цитокинов [4]. Средняя концентрация SAA

в плазме крови здоровых людей составляет 3 мг/л, но она

может увеличиваться до 2000 мг/л и более при острой фазе

воспаления [5]. Стойкий высокий уровень SAA служит

предпосылкой для развития амилоидоза AA, хотя, по неиз-

вестным причинам, амилоидоз встречается только у не-

большой части пациентов с хроническими воспалительны-

ми заболеваниями [6, 7]. В ретроспективном анализе часто-

та гистологически подтвержденного АА-амилоидоза при АС

составила 5,7% [8], тогда как средняя продолжительность

жизни больных от момента верификации диагноза амилои-

доза – 30–60 мес [1]. Однако при интенсификации терапии

у большинства таких пациентов наблюдается благоприят-

ный прогноз [9]. 

По данным литературы, АА-амилоидоз чаще развивает-

ся у пациентов с ранним началом заболевания, длительным

периодом от дебюта до установления диагноза, поздним на-

чалом терапии, персистирующей высокой клинико-лабора-

торной активностью и поражением периферических суста-

вов, синовиальная оболочка которых при воспалении ак-

тивно продуцирует SAA [1].

Основными органами-мишенями амилоидоза являют-

ся почки, печень и селезенка. Более чем в 90% случаев на

ранних стадиях в клинической картине заболевания преоб-

ладают протеинурия, нефротический синдром и/или нару-

шение функции почек. Если своевременно не проводить

эффективную терапию амилоидоза, это неизменно приво-

дит к терминальной стадии почечной недостаточности. 

У части пациентов начало вторичного амилоидоза мож-

но заподозрить по изменению лабораторных показателей:

повышенному уровню креатина и мочевины, снижению

клубочковой фильтрации, появлению протеинурии. В то же

время известно, что субклинический АА-амилоидоз может

протекать и без органных нарушений. Однако считается,

что выявление даже бессимптомных отложений амилоида

должно является основанием для назначения более эффек-

тивной терапии [1].

При длительном течении амилоидоза с клинически

значимым поражением почек прогноз определяется эффек-

тивностью системной противовоспалительной терапии ос-

новного заболевания. По данным наблюдения за самой

большой когортой пациентов с АА амилоидозом, медиана

выживаемости с момента установления диагноза достигала

133 мес [10]. Одновременно была определена четкая связь

между выживаемостью и концентрацией SAA. У больных с

концентрацией SAA в сыворотке крови >155 мг/л риск

смерти увеличивался в 17,7 раза по сравнению с пациента-

ми, у которых его уровень был <4 мг/л. При содержании

SAA от 4 до 9 мг/л риск смертности возрастал в 4 раза. Отло-

жения амилоида регрессировали при средней концентрация

SAA <10 мг/л, а наиболее благоприятный прогноз отмечал-

ся у пациентов с уровнем белка <4 мг/л. 

Таким образом, можно предположить, что обнаружение

высокого уровня SAA будет способствовать раннему выяв-

лению вторичного амилоидоза у больных АС и оптимиза-

ции терапии для предотвращения развития этого грозного

осложнения и улучшения прогноза.

Цель исследования – оценка уровня SAA и его взаимо-

связи с показателями активности АС. 

Пациенты и методы. В исследование включено 124 па-

циента с АС, соответствовавших модифицированным Нью-

Йоркским критериям 1984 г., поступивших на стационарное

лечение в ФГБНУ «Научно-исследовательский институт

ревматологии им. В.А. Насоновой» с февраля по ноябрь

2020 г. и подписавших информированное согласие на уча-

стие в исследовании. Активность заболевания и функцио-

нальный статус пациентов оценивались согласно рекомен-

дациям российских экспертов [11]. Всем пациентам прове-

дено лабораторное обследование, общепринятое при диаг-

ностике и мониторинге АС. Дополнительно определяли

SAA в сыворотке крови нефелометрическим методом на

анализаторе BN ProSpec (Siemens, Германия) с использова-

нием коммерческих наборов реагентов. Нормальный уро-

вень SAA составлял 5 мг/л. Общая клиническая характери-

стика больных представлена в табл. 1.
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Показатель                                                                     Значение

Таблица 1 Общая клиническая характеристика больных
Table 1 General clinical characteristics of patients

Примечание. BASDAI – Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity

Index (Батский индекс активности АС); ASDAS-СРБ – Ankylosing

Spondylitis Disease Activity Score (индекс активности АС по 

уровню CРБ).

Мужчины/женщины 1,3/1

Возраст, годы, М±σ: 

на момент включения в исследование 38,1±12,9

на момент начала заболевания 23,5±9,9

BASDAI, Ме [25-й; 75-й перцентили] 5,5 [4,6; 6,2]

ASDAS-СРБ, Ме [25-й; 75-й перцентили] 2,6 [2,2; 3,2]

СОЭ, мм/ч, Ме [25-й; 75-й перцентили] 13 [7; 27]

СРБ, мг/л, Ме [25-й; 75-й перцентили] 6,7 [1,4; 24,9]

HLA-B27, % 91,1 

Периферический артрит, % 56,4 

Энтезит, % 76,6 

Коксит, % 65,3



В обследованной группе мужчин было всего на 22%

больше, чем женщин, а длительность заболевания в сред-

нем составляла около 15 лет. Практически у всех пациен-

тов был выявлен антиген HLA-B27, большинство имели

высокую активность, энтезит, коксит и периферические

артриты. 

Статистический анализ данных выполнен на персо-

нальном компьютере с использованием приложения

Microsoft Excel и пакета статистического анализа данных

Statistica 10 for Windows (Statistica 12.0, StatSoft Inc., USA

2011). Соответствие нормальности распределения призна-

ков проверяли с помощью критерия Шапиро–Уилка. Пос-

кольку распределение основной части параметров было от-

личным от нормального, для описания количественных пе-

ременных использовали методы непараметрической стати-

стики с представлением данных в виде медианы и интерквар-

тильного интервала (Ме [25-й; 75-й перцентили]). Взаимо-

связь количественных признаков изучали с помощью ран-

гового корреляционного анализа Спирмена. Различия счи-

тали статистически значимыми при р<0,05.

Результаты. Медиана концентрации SAA составила 

12,5 мг/л [4; 71,6]. Из 124 больных у 31% уровень SAA был

<5 мг/л, у 69% – >5 мг/л. В 17,5% случаев отмечалось повы-

шение уровня SAA при нормальных показателях СРБ, в то

время как только у 2 пациентов наблюдалась обратная ситу-

ация – увеличение уровня СРБ при нормальном показателе

SAA. В свою очередь, 50 (40,3%) больных при нормальном

значении СОЭ имели повышенный уровень SAA, а 7 (5,6%),

наоборот, при ускоренной СОЭ – нормальное содержание

SAA. Средние уровни SAA, СРБ и СОЭ у мужчин и женщин

не различались. В табл. 2 представлены особенности клини-

ческой картины АС в зависимости от уровня SAA.

Пациенты с повышенным уровнем SAA при меньшей

длительности АС имели более высокие значения ASDAS-

СРБ и СРБ, у них чаще выявлялись периферические артри-

ты по сравнению с больными с нормальной концентрацией

SAA в сыворотке крови. 

Выявлена сильная связь между уровнями SAA и СРБ

(r=0,80, p<0,000001), значимой связи между показателями

SAA и СОЭ не обнаружено (r=0,31, p=0,92). Корреляция

между активностью АС по индексу BASDAI и SAA была сла-

бой (r=0,3, p<0,002), а с ASDAS-СРБ – умеренной (r=0,54,

p<0,00001). 

Обсуждение. Уровень SAA при АС изучен недостаточно.

В одном из исследований сообщалось о взаимосвязи повы-

шенного уровня амилоидного белка с клинической актив-

ностью АС и острофазовыми показателями воспаления –

СОЭ и СРБ [12]. Результаты нашей работы также показыва-

ют сильную связь между SAA и уровнем СРБ, тогда как

связь с BASDAI была слабой, а с ASDAS-СРБ – умеренной.

Различий в уровне SAA между мужчинами женщинами не

обнаружено, что согласуется с данными, полученными при

раннем ревматоидном артрите (РА) [13].

При изучении целесообразности оценки уровней СОЭ,

СРБ и SAA для прогнозирования ответа на лечение препара-

тами из группы ингибиторов фактора некроза опухоли α при

АС было установлено, что пациенты с наиболее высокими

значениями СРБ и SAA лучше отвечали на терапию. Было вы-

сказано предположение, что эти данные могут облегчить мо-

ниторинг активности заболевания и дальнейший прогноз у

больных АС [14]. Сходные данные были получены и при РА

[13]. Согласно результатам исследования, SAA по сравнению

с СРБ активнее синтезируется и имеет более широкий дина-

мический диапазон ответа. Во время фазы острого воспале-

ния уровень сывороточного амилоида может возрастать до

1000 раз, а период его распада значительно короче, чем у СРБ

[15]. Была продемонстрирована умеренная связь между уров-

нями SAA и СРБ, независимо от метода лечения или регуляр-

ности посещения исследовательского центра. Было сделано

предположение, что повышенный уровень SAA в сыворотке

крови может быть более точным маркером активности РА,

чем уровень СРБ, а также показателем прогноза при раннем

РА. В связи с этим предложено использовать определение

уровня SAA в сыворотке крови в качестве альтернативного
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Показатель                                                                                                                 SAA ≤5 мг/л (n=38)           SAA >5 мг/л (n=86)              р

Таблица 2. Клинические особенности АС в зависимости от уровня SAА
Table 2. Clinical features of AS depending on the level of SAA

Пол (мужчины/женщины) 1,4/1 1,3/1

Возраст, годы, М±σ: 

на момент включения в исследование 37,8±3,8 38,2±12,6 0,9

на момент начала заболевания 25,3±11,3 22,7±9,1 0,3

Длительность заболевания, годы, Ме [25-й; 75-й перцентили] 12 [7; 19] 10 [2; 16] 0,0003

BASDAI, Ме [25-й; 75-й перцентили] 5,2 [4,6; 6,2] 5,6 [4,5; 6,4] 0,3

ASDAS-СРБ, Ме [25-й; 75-й перцентили] 2,4 [2; 2,9] 2,9 [2,1; 3,2] 0,003

СОЭ, Ме [25-й; 75-й перцентили] 9,5 [5; 20] 15 [9; 34] 0,7

СРБ, Ме [25-й; 75-й перцентили] 1,25 [0,3; 3,7] 14,6 [4,2; 36,5] 0,000001

HLA-B27, % 84,2 93 0,4

Периферический артрит, % 39,4 59,8 0,04

Энтезит, % 84,2 65,2 0,3

Коксит, % 63,1 66,2 0,3



маркера воспаления для оценки активности РА [13]. В нашем

исследовании у ряда пациентов повышенный уровень SAA

выявлялся при нормальной концентрации СРБ и СОЭ, что

также обосновывает необходимость определения амилоидно-

го белка при АС, особенно в отсутствие острофазового ответа.

Заключение. Выявлена статистически значимая

связь между уровнями SAA и СРБ, а также индексами

активности АС. Исследование показало, что SAA может

использоваться в качестве одного из маркеров воспале-

ния при АС.
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