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У статті описаний випадок первинно%множинного раку: рак
передміхурової залози Т3NхMх та меланома ТхNхM1 у
пацієнта з термінальною стадією хронічної хвороби нирок,
який отримував нирковозамісну терапію методом перито%
неального діалізу. Дослідження демонструє труднощі
своєчасної діагностики злоякісних новоутворень, незважа%
ючи на систематичне спостереження за пацієнтом. Метою
дослідження є посилена онконастороженість з боку неф%
рологів, оскільки поширеність злоякісних новоутворень у
хворих, які отримують нирковозамісну терапію, набагато
вище, ніж у загальній популяції. 
Ключові слова: хронічна хвороба нирок V стадії, перитоне%
альний діаліз, первинно%множинний рак, рак передміхурової
залози, меланома. 

Первинно"множинний рак (ПМР) – неоплазії, що вини"
кають одночасно або через певний проміжок часу і не є

метастазами один одного. ПМР може мультицентрично роз"
ташовуватися в одному органі, виникати в парних органах,
локалізуватися в межах однієї або декількох систем [1, 3]. За
поширеністю ПМР належить до рідкісної онкологічної пато"
логії (за останні 30 років у всьому світі описано лише кілька
десятків тисяч спостережень ПМР), але спостерігається
збільшення показника виявлення ПМР більш ніж у 10 разів.
Ймовірність розвитку ПМР збільшується у пацієнтів віком
55–70 років, в онкологічних хворих – у 6 разів частіше, ніж в
середньому у популяції [2, 4].

Рак передміхурової залози (РПЗ) – найпоширеніша зло"
якісна пухлина у чоловіків, яка і останні десятиліття
зустрічається все частіше. Новоутворення може виникнути
після 35 років в 1 з 10 тис. чоловіків, але з віком ризик за"
хворіти збільшується у сотні разів. Серед чоловіків старше 60
років на РПЗ хворіє кожен сотий [24, 29, 33]. Злоякісна пух"
лина ПЗ росте відносно повільно. Вона може роками залиша"
тися невеликих розмірів, але, як і інші види раку, небезпечна
і утворює метастази. На ранніх етапах пухлина веде себе по"
таємно, безсимптомно [32]. «Видати» її може лише підвищен"
ня у крові рівня простатичного специфічного антигену
(ПСА). Для верифікації діагнозу проводять гістологічне
дослідження тканин ПЗ з наступною оцінкою результатів за
шкалою Глісона. Така класифікація допомагає визначити,
наскільки клітини ПЗ втратили можливість виконувати свою
функцію; змінили свою форму чи розмір. Оцінка від 2 до 6
балів свідчить про повільний розвиток пухлини; 7 балів –
пухлина має середній рівень агресивності; від 8 до 10 балів –
високий ступінь агресивності пухлинних клітин [25–27]. 

Лікування РПЗ лікар підбирає індивідуально для кож"
ного чоловіка. Онкоуролог обов’язково враховує вік, стадію
пухлини, супутні хвороби та побажання хворого. Похилий

вік чоловіків (старше 70 років), тяжкі хронічні хвороби мо"
жуть стати протипоказаннями до лікування РПЗ. Адже це
може бути небезпечніше для життя, ніж сама хвороба. У та"
кому випадку обирають вичікувальну тактику. Якщо пухли"
на невелика, не виходить за межі ПЗ і зупинила свій розви"
ток, то лікар пропонує відкласти лікування та 1 раз в 6 міс
робити УЗД ПЗ і здавати аналіз на ПСА [28, 32]. 

РПЗ – гормонозалежна пухлина. Чим більше в організмі
чоловічих статевих гормонів, тим швидше вона росте. Ліку"
вання медикаментами спрямовано на те, щоб зменшити кон"
центрацію андрогенів і знизити чутливість пухлини до їхньо"
го впливу. У результаті цього вдається зупинити розвиток ра"
ку. Чим раніше почати приймати лікарські засоби, тим
вірогідніше буде результат. Але і на останніх стадіях РПЗ
лікування може значно полегшити стан і продовжити термін
життя. Для чоловіків літнього віку, яким не можна робити
операцію за станом здоров’я і для хворих з IV стадією раку
гормонотерапія – єдиний доступний метод лікування [30, 31].

Меланома – злоякісна пухлина, що розвивається з мела"
ноцитів – пігментних клітин, що продукують меланіни. Пе"
реважно локалізується у шкірі, рідше – в сітківці ока, слизо"
вих оболонках (порожнина рота, піхва, пряма кишка). Іноді
меланоми первинно виникають у внутрішніх органах, таких,
як стравохід і легеня. У кишечнику у 3% здорових людей
містяться нормальні меланоцити, які вони можуть транс"
формуватися у меланому [8, 15, 16, 18]. У програмі SEER
(The Surveillance, Epidemiology and End Results) зазна"
чається, що захворюваність на меланому зросла з 1950 до
2000 роки на 600% [7, 9, 13]. У 5–10% пацієнтів з метастатич"
ною меланомою первинне вогнище виявити не вдається.
Найбільш часто воно знаходиться у лімфатичному вузлі або
шкірі. У деяких випадках є анамнестичні вказівки на
пігментне вогнище, яке регресувало. В інших випадках вва"
жається, що імунна система могла зруйнувати первинну ме"
ланому. Згідно з іншою гіпотезою щодо появи меланоми у
лімфатичному вузлі, меланома могла виникнути у цьому
вузлі первинно, оскільки в деяких лімфатичних вузлах іноді
виявляють ізольовані групи невусних клітин. Однак
більшість випадків залишаються нез’ясованими [3, 10, 22].
Меланома – одна з найнебезпечніших злоякісних пухлин,
яка часто рецидивує і метастазує лімфогенним і гематоген"
ним шляхом майже у всі органи. Меланома часто стрімко
прогресує внаслідок слабкої реакції організму або її відсут"
ності [6].

Рак можна розглядати як порушення клітинного дифе"
ренціювання, коли спотворюється програма відтворення
клітини, внаслідок чого утворюються клітини з пато"
логічним фенотипом. Ступінь відхилення від нормальної ек"
спресії генів найлегше виявити, аналізуючи первинні гене"
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тичні продукти – білки, у тому числі інтерлейкіни та білки
гострої фази запалення як реактанти системної реакції запа"
лення, властивої і хронічній хворобі нирок (ХХН), і зло"
якісним новоутворенням [2, 14, 17].

Завдяки власному протипухлинному імунітету і, в пер"
шу чергу цитокінам, людство досі не вимерло від раку. Ци"
токіни – це специфічні білки, що синтезуються клітинами
крові, імунної та інших систем організму людини, мета яких
забезпечити передачу міжклітинних регулюючих сигналів і
прямо через рецептори впливати на клітини [4, 12, 21]. Без"
посередні протипухлинні властивості має фактор некрозу
пухлини (ФНП), механізмами впливу якого є:

– вплив на пухлинну клітину"мішень через специфічні
ФНП"рецептори, що запускає апоптоз клітини (цитоток"
сична дія) або арешт клітинного циклу (цитостатична дія).
У разі арешту клітинного циклу зупиняється поділ кліти"
ни, вона стає більш диференційованою та експресує низку
антигенів;

– активація коагуляційної системи крові та місцевих за"
пальних реакцій, зумовлених ФНП"активованими клітина"
ми ендотелію і лімфоцитами, що спричинює «геморагічний»
некроз пухлин;

– блокування ангіогенезу, що приводить до зменшення
проростання новими судинами пухлини, яка швидко
збільшується, і пошкодження судин пухлини (при цьому
нормальні, непухлинні судини не ушкоджуються). Це зу"
мовлює зниження кровопостачання навіть до некрозу цент"
ральних відділів пухлини;

– вплив на клітини імунної системи, цитотоксичність
яких тісно пов’язана з наявністю молекул ФНП на їхній по"
верхні; 

– стимуляція вироблення інтерлейкіну"1, здатного на
клітинному рівні розпізнавати здорові та уражені онко"
логією структури [5, 11, 20].

З білків гострої фази запалення С"реактивний білок є не"
залежним прогностичним маркером у пацієнтів з меланомою.
Феритин, поряд з печінкою, продукують і ракові клітини.
Рівень білка гострої фази запалення сироваткового амілоїду А
(САА) істотно підвищується у крові людини при злоякісних
пухлинах, часто на ранній стадії їхнього розвитку за відсут"
ності ознак гострого запалення. Виявлено, що при багатьох
пухлинах, включаючи меланому, зазначений білок також про"
дукується безпосередньо пухлинними клітинами [19, 23]. 

Клінічне спостереження: Пацієнт Р., 63 роки, уперше
госпіталізований у відділення нефрології та перитонеально"
го діалізу Харківського обласного клінічного центру урології
і нефрології імені В.І. Шаповала 17.11.2010 року з ознаками
уремічної інтоксикації: нудота, блювання, шкірний свербіж.
З анамнезу: після перенесеної ангіни з 1982 р. діагностовано
хронічний гломерулонефрит, спостерігався у міського неф"
ролога, останні 5 років прогресували ниркова недостатність,
вторинна гіперурикемія з клінічними проявами подагри і ар"
теріальна гіпертонія (max цифри АТ – 240/120 мм рт.ст.). 

У соматичному статусі під час госпіталізації: блідість
шкірних покривів; гомілки та стопи пастозні; у легенях – ве"
зикулярне дихання; серцева діяльність ритмічна, акцент II
тону на аорті, АТ – 200/100 мм рт.ст.; печінка біля краю ре"
берної дуги; нирки не пальпуються. 

За даними лабораторного обстеження: клінічний аналіз
крові – гемоглобін – 89 г/л, еритроцити – 3,01012/л, колірний
показник – 0,8%, лейкоцити – 9,8109/л, паличкоядерні – 6%,
сегментоядерні –  65%, еозинофіли – 8%, лімфоцити – 18%, мо"
ноцити – 3%, ШОЕ – 20 мм/год; клінічний аналіз сечі –
відносна щільність – 1,010, рН – 6,0; білок – 0,73 г/л; лейкоци"
ти – 10–12 в полі зору, еритроцити – 7–8 в полі зору, епітелій
перехідний місцями, циліндри гіалінові, зернисті – 4–6 в полі
зору; біохімічне дослідженні крові – цукор – 4,8 ммоль/л, сечо"

вина – 30,6 ммоль/л, креатинін – 998,2 мкмоль/л, загальний
білок – 74,8 г/л, калій – 6,56 ммоль/л, натрій – 135,1 ммоль/л,
кальцій – 1,65 ммоль/л, загальний білірубін – 12,1 мкмоль/л,
прямий – 2,3 мкмоль/л, АЛТ – 31,3 од/л, АСТ – 34,3 од/л, се"
чова кислота – 0,753 ммоль/л, ШКФ – 3,7 мл/хв, коагулогра"
ма – протромбіновий час – 21,9, тромбіновий час – 24,9,
АЧТЧ – 45 с, фібриноген – 4,17 г/л, МНО – 1,55. 

Під час ультразвукового дослідження виявлені ознаки
вторинного зморщування паренхіми нирок (паренхіма
0,6 см), кісти нирок. З огляду на ХХН V ст., наявність ознак
уремічної інтоксикації, анемії, гіперкаліємії, гіперурикемії
пацієнту рекомендована нирковозамісна терапія. 

Хворому 26.11.2010 р. проведена операція: імплантація
катетера Тенкхоффа у черевну порожнину. Розпочата нир"
ковозамісна терапія методом перитонеального діалізу (ПД).
Післяопераційний період перебігав без ускладнень, процеду"
ра ПД адекватна (Kt/V – 2,1), на 10"у добу пацієнт виписа"
ний для проведення постійного амбулаторного перитонеаль"
ного діалізу в домашніх умовах. 

У грудні 2010 року під час планового обстеження у хворо"
го виявлений ПСА на рівні 11,3 нг/мл (норма – від 0 до
7,0 нг/мл). Пацієнт отримав консультацію уролога, проведена
тонкоголкова біопсія ділянки ПЗ кам’янистої щільності, діаг"
ностований РПЗ T2"3NхМхG2 (сума за Глісоном – 6). Хворий
отримав консультацію онкоуролога: враховуючи термінальну
стадію ниркової недостатності, обрана консервативна тактика
лікування – паліативна гормональна терапія. Однак пацієнт
відмовився від лікування. У подальшому спостерігався в онко"
уролога. Проведено контроль ПСА з кратністю один раз на
6 міс: січень 2012 р. – 15,4 нг/мл, вільний – 12,1%, червень –
2012 р. – 13,4 нг/мл; вільний – 12,4%, листопад 2012 року –
7,9 нг/мл, вільний – 29,0%. За даними комп’ютерної томо"
графії, урологічної зони метастатичного процесу не виявлено. 

У серпні 2011 року у зв’язку з дислокацією катетера Тенк"
хоффа була проведена лапаротомія. Інтраопераційно у товщі
брижі виявлено звапніння утворення діаметром до 0,7 см:
гістологічно – інкапсульована звапнена гематома. З жовтня
2012 року пацієнт констатував геморагічно пофарбовані
діалізні зливи, у зв’язку з чим діалізний еффлюент неоднора"
зово досліджували на вміст атипових клітин (виявлені не бу"
ли) і мікобактерій туберкульозу (результат негативний).

Під час лабораторного обстеження виявили високий
вміст СРБ – 530 г/л, САА – 180 мг/л, феритину –
1095,2–792,5 нг/мл, ФНП – 250 пкг/мл, ІЛ"1 – 320 пкг/мл
одночасно, що не характерно для ХХН. 

Погіршення стану констатували 30.01.2013 року, коли із
скаргами на нудоту, блювання, інтенсивний біль в животі,
випинання завбільшки з головку дитини по білій лінії живо"
та, лихоманку до 38°С, мутний діалізний злив, госпіталізова"
ний в хірургічне відділення. Під час госпіталізації стан важ"
кий, шкірні покриви бліді, у легенях везикулярне дихання,
серцева діяльність ритмічна, тони звучні, АТ –
140/80 мм рт.ст., живіт збільшений у розмірах за рахунок
вмісту діалізуючого розчину в черевній порожнині, болісний
під час пальпації у всіх відділах, позитивні симптоми подраз"
нення очеревини; по білій лінії живота – випинання,
завбільшки з дитячу голівку. Хірург діагностував великих
розмірів вентральну грижу, діалізний перитоніт, рекомендо"
вано термінове оперативне лікування. Проведено лапаро"
томію, розсічення спайок, пластику грижових воріт із засто"
суванням штучного матеріалу. Інтраопераційно в черевній
порожнині виявлено виражений спайковий процес, на
парієтальній очеревині і біля кореня брижі тонкого кишеч"
ника – множинні дрібні утворення темно"вишневого кольо"
ру в капсулі, що нагадують гематоми або метастази розміром
від 2,0 до 25,0 мм (взяті на гістологічне дослідження); кате"
тер Тенкхоффа видалений, черевна порожнина дренована. 
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У післяопераційний період стан пацієнта залишився
тяжким, що зумовлено раковою і уремічною інтоксикацією,
змішаною ДЕП ІІІ ст. з лікворною гіпертензією, набряком
головного мозку. За даними гістологічного дослідження,
проведеного на кафедрі патологічної анатомії Харківського
національного медичного університету, в мікропрепаратах,
пофарбованих гематоксилином та еозином, були визначені
перитонеальні метастази меланоми з крововиливами, нек"
розами і грануляціями. У мікробіологічному дослідженні
діалізного еффлюенту, зібраного напередодні операції, був
висіяний Staphylococcus epidermidis, чутливий до фосмицину
і тейкопланіну. У крові виявлена анемія (гемоглобін – від
87 до 75 г/л; еритроцити – від 2,1 до 2,61012/л) та лейкоци"
тоз (до 12,5 г/л із зсувом лейкоцитарної формули до 12% па"
личкоядерних). 

Біохімічне дослідження крові, незважаючи на проведен"
ня «розвантажувальних» сеансів гемодіалізу, виявило високі

азотемічні показники: сечовина – 43,2–41,8 ммоль/л, креа"
тинін – 1109,9–988,4 мкмоль/л; гіпопротеїнемія: загальний
білок – 48,4–56,8 г/л при нормальному вмісті альбуміну
(47,3–55,2 г/л). Пацієнт отримав консультацію онколога"
хірурга, діагностовано первинно"множинний рак: РПЗ
Т3NхMх та меланома ТхNхM1. Пацієнт був віднесений до IV
клінічної групи, рекомендована симптоматична терапія. У
подальшому хворий був переведений для лікування в хоспіс.

Представлене спостереження демонструє труднощі діаг"
ностики первинно"множинного раку, який рідко
зустрічається як у загальній популяції, так і в популяції
пацієнтів на нирковозамісній терапії. 

Описане спостереження не лише доповнить нечисленні
вітчизняні публікації на цю тему, але і, як ми сподіваємося,
приверне увагу нефрологів до онкології, оскільки поши"
реність в цілому злоякісних новоутворень у хворих на нир"
ковозамісній терапії вище, ніж у загальній популяції.

Первичноqмножественный рак: рак предстательной
железы Т3NхMх и меланома ТхNхM1 у пациента 
с хронической болезнью почек V стадии 
на перитонеальном диализе
В.Н. Лесовой, Н.М. Андоньева, Е.А. Гуц, 
М.Я. Дубовик, Н.Н. Поляков

В статье описан случай первично"множественного рака: рак пред"
стательной железы Т3NхMх и меланома ТхNхM1 у пациента с тер"
минальной стадией хронической болезни почек, который получал
почечнозаместительную терапию методом перитонеального диа"
лиза. Исследование демонстрирует проблемы своевременной диа"
гностики злокачественных новообразований, несмотря на систе"
матическое наблюдение за пациентом. Целью исследования явля"
ется повышенная онконастороженность со стороны нефрологов,
поскольку распространенность злокачественных новообразова"
ний у больных, получающих  почечнозаместительную терапию, в
разы выше, чем в общей популяции. 
Ключевые слова: хроническая болезнь почек V стадии, перитоне%
альный диализ, первично%множественный рак, рак предстательной
железы, меланома. 

Multiple primary cancer: 
prostate cancer Т3NхMх and melanoma ТхNхM1 
in patient with endqstage of chronic kidney 
disease on peritoneal dialysis 
V.N. Lisovyi, N.М. Andonieva, E.А. Huts, 
М.Y. Dubovyk, N.N. Poliakov

The article describes the case of multiple primary cancer: prostate can"
cer Т3NхMх and melanoma ТхNхM1 in patient with end"stage of chron"
ic kidney disease, which received renal replacement therapy with peri"
toneal dialysis. The presented supervision demonstrates the problems
of timely diagnostics of malignant tumors, in spite of the systematic
monitoring a patient. The author’s purpose is intensifying of oncology
vigilance from nephrologists, as prevalence of malignant new forma"
tions for patients on renal replacement therapy times higher, than in a
general population.

Key words: end%stage of chronic kidney disease, peritoneal dialysis,
multiple primary cancer, prostate cancer, melanoma. 
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