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Протягом декількох століть відомо про тісний 

зв’язок між злоякісними новоутвореннями й ура-

женням нирок. Але й на сьогодні ця проблема є ак-

туальною. 

Прояви злоякісних пухлин, у тому числі і по-

чаткові, часто приховуються під маскою уражень, 

що отримали назву паранеопластичних синдромів. 

Перші повідомлення щодо походження цих синдро-

мів з’явилися понад 100 років тому (Trousseau, 1891; 

Herba, 1868), однак досі лікарі недостатньо обізнані.

Паранеопластичний синдром — етіопатоло-

гічний симптомокомплекс, що патогенетично 

пов’язаний із злоякісними новоутвореннями, але 

напряму не залежить від об’єму пухлини або стадії 

новоутворення, від об’єму або поширеності мета-

стазів.

Ураження нирок, що виникають на тлі злоякіс-

них пухлин, мають різні як симптоматичні прояви, 

так і патогенез. Поняття паранеопластичної гло-

мерулопатії було введено в 1922 році Galloway. В 

1939 році в Парижі вперше прозвучала доповідь про 

випадок нефротичного синдрому (НС) і хвороби 

Ходжкіна. Перше переконливе клініко-патологіч-

не дослідження було опубліковано в 1966 році Lee 

і співавт. [6].

Паранеопластичні нефропатії, які безпосеред-

ньо не пов’язані з поширеністю пухлини, її інвазією 

або метастазуванням, можуть виникати внаслідок 

дії біологічно активних субстанцій (антигени, фак-

тори росту, цитокіни, гормони), що продукуються 

клітинами пухлини, та утворення антитіл до пух-

линних антигенів [8].
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Резюме. У роботі детально описано клінічний випадок дебюту раку молочної залози з нефротичним 

синдромом.
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Паранеопластичні нефропатії виникають у 

2–15 % випадків злоякісних пухлин і можуть бути 

першим проявом захворювання (у 20–45 % хворих 

паранеопластичне ураження нирок встановлюють 

до виявлення пухлини, у 40–55 % — одночасно з 

пухлиною, у 6–15 % — після встановлення діагнозу 

неоплазії).

Ураження нирок у межах паранеопластичного 

синдрому часто клінічно проявляється симптома-

тикою НС. Серед хворих із НС злоякісні новоутво-

рення різної локалізації виявляються у 10 разів 

частіше, ніж у загальній популяції. Імовірність па-

ранеопластичної етіології НС значно підвищується 

у пацієнтів старшого віку.

У даній статті наводиться випадок неоплазії мо-

лочної залози, першим проявом якого був НС. 

Пацієнтка Т., 44 роки, надійшла до Київської 

обласної клінічної лікарні 14.04.2016 зі скаргами на 

виражену слабкість, швидку втомлюваність, вира-

жені набряки на нижніх кінцівках, зменшення кіль-

кості сечі (до 200–300 мл/добу), нудоту.

В анамнезі даних щодо захворювання нирок не-

має.
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Перші симптоми захворювання з’явилися на 

початку березня 2016 року, коли хвора відміти-

ла набряки на обличчі (колоорбітальна ділянка), 

але на це не звернула уваги. Надалі з’явилась пас-

тозність нижніх кінцівок і зменшення кількості 

сечі (до 400 мл/добу). Пацієнтка звернулась до 

поліклініки за місцем проживання. Загальний 

аналіз крові від 09.03.2016: гемоглобін — 114 г/л, 

еритроцити — 4,2 • 1012/л, ретикулоцити — 7 ‰, 

лейкоцити — 8,0 • 1012/л (е. — 1 %, п. — 4 %, с. — 

74 %, л. — 16 %, м. — 5 %), тромбоцити — 192 • 109/л, 

швидкість осідання еритроцитів (ШОЕ) — 

32 мм/год.

Біохімічний аналіз крові від 09.03.2016: загаль-

ний білок — 58 г/л, креатинін — 192 мкмоль/л, 

сечовина — 15 ммоль/л, глюкоза — 5,3 ммоль/л, 

загальний холестерин — 6,05 ммоль/л, тригліцери-

ди — 1,02 ммоль/л, калій — 3,9 ммоль/л, натрій — 

142 ммоль/л.

Швидкість клубочкової фільтрації — 27 мл/хв/

1,73 м2 (CKD-EPI).

Загальний аналіз сечі від 09.03.2016: питома 

вага — 1010, білок — 11,34 г/л, лейкоцити — 10–20 

в п/з, еритроцити — мало змінені, покривають усе 

п/з, циліндри: зернисті — 2–3 в п/з, гіалінові — 1–2 

в п/з, солі — аморфні урати у великій кількості.

Даний стан був розцінений як захворювання 

з ураженням нирок, пацієнтка направлена до не-

фрологічного відділення за місцем проживання. 

Проводилась симптоматична терапія. Стан хворої 

залишався тяжким, азотемія зростала: креатинін — 

192–220–300 мкмоль/л, набряки не зменшувались. 

У зв’язку з погіршенням стану хвора була госпіталі-

зована до Центру нефрології та діалізу обласної лі-

карні.

Анамнез життя. У дитячі та юнацькі роки вважа-

ла себе практично здоровою. В анамнезі патологію 

нирок заперечує. Протягом життя періодично вини-

кали болі в епігастральній ділянці; спостерігалась у 

гастроентеролога з приводу хронічного гастриту. 

Працює вчителем. Проходила щорічні 

обов’язкові медичні профілактичні огляди! Гіне-

кологічний огляд (за даними медичної документа-

ції) був проведений при надходженні в стаціонар 

09.03.2016.

Не палить, алкоголем не зловживає.

Спадковий та алергічний анамнез необтяжений.

Об’єктивно: при надходженні стан хворої розці-

нювався як середнього ступеня тяжкості.

Правильної тілобудови, підвищеного живлен-

ня (зріст — 174 см, маса тіла — 100 кг, індекс маси 

тіла — 33 кг/м2).

Температура тіла — 36,8 °C. Артеріальний 

тиск — 140/90 мм рт.ст., частота серцевих скорочень 

(ЧСС) — 82 за 1 хвилину, пульс ритмічний, частота 

дихання — 19 за 1 хвилину.

Шкіра чиста, блідо-рожевого кольору, помірної 

вологості, тургор збережений.

Пальпаторно щитоподібна залоза безболісна, 

симптом ковтка негативний. 

Пальпуються збільшені пахвові лімфатичні вуз-

ли справа 3,0  2,5 см, безболісні при пальпації.

Межі відносної серцевої тупості: права — по пра-

вому краю грудини, ліва — на 0,5 см вліво від лівої 

серединно-ключичної лінії, верхня — III міжребер’я 

зліва.

Серцева діяльність ритмічна, тони звучні, над 

верхівкою серця і в точці Боткіна вислуховується 

короткий систолічний шум, не пов’язаний з I то-

ном.

Перкуторно над легенями визначається легене-

вий тон.

При аускультації вислуховували везикулярне ди-

хання.

Язик вологий, обкладений білим нальотом. Жи-

віт при поверхневій пальпації м’який, помірно бо-

лісний в епігастрії. При глибокій пальпації чутли-

вий за ходом ободової кишки.

Печінка пальпаторно не збільшена, безболісна.

Селезінка та нирки не пальпуються.

Симптом поколочування негативний з обох бо-

ків. 

Набряки нижніх кінцівок до пахвинних складок, 

на дотик щільні, теплі. 

При надходженні в стаціонар у показниках ла-

бораторних аналізів крові виявлено (дані наведені 

у табл. 1, 2): анемія легкого ступеня, гіпопротеї-

немія, азотемія, гіперхолестеринемія, підвищення 

сечової кислоти та гаммаглутамілтранспептидази 

(ГГТ).

З боку інших біохімічних показників крові без 

змін. 

Електрокардіографія: ЧСС — 86 за 1 хв, ритм 

синусовий, правильний. Вертикальне положення 

електричної осі серця. Помірні дифузні зміни міо-

карда.

Ехокардіографія 18.04.2016: клапанний апарат 

без видимої патології і порушення функції. Ущіль-

Таблиця 1. Показники загального аналізу крові хворої

Показник 14.04.2016 25.04.2016

Еритроцити, 1012/л 3,8 3,8

Гемоглобін, г/л 103 113

Лейкоцити, г/л 6,3 12,9

Тромбоцити, 109/л 287 280

ШОЕ, мм/год 37 27
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нення стулок аортального клапана, порожнини 

серця не збільшені, скоротлива здатність міокарда 

збережена. 

Ультразвукове дослідження (УЗД) нирок 

18.04.2016: права нирка — положення звичайне, 

розміри — 113  42 мм, паренхіма — 14–15 мм, кон-

крементів немає. Ліва нирка — положення звичай-

не, розміри — 113  46 мм, паренхіма — 14–15 мм, 

конкрементів немає. Мисково-лоханкова система 

не розширена.

Комп’ютерна томограма (КТ) органів грудної 

порожнини (з приводу збільшених пахвових лім-

фатичних вузлів) 19.04.2016: на серії КТ-сканів: 

легені розправлені; у плевральних порожнинах рі-

дина, щільністю +3,6 ± 5,4 НU, висота рівня спра-

ва — 39 мм, зліва — 36 мм. Справа і зліва плевроді-

афрагмальні спайки. Корені легень структуровані. 

Легеневий малюнок незмінений, невелика кількість 

вузликів фіброзу. 

Трахея, бронхи без ознак компресії. Видно оди-

ничні, незбільшені лімфатичні вузли середостіння, 

множинні незбільшені пахвинні лімфатичні вузли 

справа і зліва, з яких невелика кількість збільше-

ні — до 15  14 мм. Кісткове електронне вікно без 

деструкції. 

Клінічна картина та лабораторні дані свідчать, 

що у пацієнтки нефротичний синдром неясного 

генезу. Для визначення нозологічної форми нефро-

тичного синдрому та морфологічної характеристи-

ки ураження нирок було рекомендовано проведен-

ня пункційної біопсії нирок.

21.04.2016 виконана пункційна біопсія нирки.

Патоморфологічне дослідження: у біоптатах за 

наявності 13 клубочків один повністю гіалінізова-

Таблиця 2. Показники біохімічного аналізу хворої

Показник 14.04.2016 25.04.2016

Аспартатамінотрансфераза, Од/л 36 29

Аланінамінотрансфераза, Од/л 25 34

Білірубін непрямий, мкмоль/л 17 20,8

Креатинін, мкмоль/л 228 350

Сечовина, ммоль/л 31 46

Загальний білок, г/л 44 43

Глюкоза, ммоль/л 4,5 4,5

Лактатдегідрогеназа, Од/л 255

Загальний холестерин, ммоль/л 7,71 9,3

Калій, ммоль/л 5,3 5,7

Натрій, ммоль/л 127 125

Кальцій, ммоль/л 0,82 0,71

Гаммаглутамілтранспептидаза, Од/л 136,3

Сечова кислота, мкмоль/л 733,1 733,1

Аналіз крові на ABsAg, Ab-HBcor, Ab-HCV Негативний

Імуноферментний аналіз на антитіла до ВІЛ Негативний

Аналіз крові на системні захворювання (антинуклеарні антитіла, антитіла 
IgG до двоспіральної ДНК, хроматину, SS-A 52/60, SS-В, Sm, Scl-70, RNP)

Негативний

Таблиця 3. Показники загального аналізу сечі хворої

Показник 14.04.2016 25.04.2016

Питома вага 1020 1018

Білок, г/л 16,5 10,0

Лейкоцити, в п/з 100–110 50–80

Еритроцити, в п/з Мало змінені
18–20

До 100

Циліндри: гіалінові, в п/з 1–2 0–1

Добова протеїнурія, г 11,0 12,0
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ний, в клубочках переважно вогнищева (сегмен-

тарна) нерівномірна від слабкого до помірного 

ступеня вираженості проліферація мезангіальних 

клітин, набряк частини ендотеліальних клітин, в 

деяких клубочках лізис частин капілярних петель, 

у просвіті деяких капілярних петель зустрічаються 

моноцити, поодинокі поліморфноядерні лейкоци-

ти; вогнищеве нерізке збільшення мезангіального 

матриксу, вогнищеве потовщення капілярних пе-

тель, в поодиноких клубочках капілярні петлі по-

товщені за рахунок фібриноїдного некрозу; точкові 

зрощення периферійних капілярних петель з кап-

сулою Боумена від 1/3 до всього периметра в час-

тині клубочків, в одному з клубочків — клітинний 

півмісяць, який займає до 1/3 периметра, в одно-

му — клітинний півмісяць із ділянками фібрино-

їдного некрозу до 1/2 об’єму; вогнищеве нерівно-

мірне потовщення базальної мембрани капсули 

Боумена, в деяких клубочках різке потовщення 

капсули Боумена за рахунок склерозу (рис. 1, 2). 

У канальцях різко виражені дистрофічні зміни (за 

типом зернистої, гіалінокраплинної дистрофії), 

ділянки пінистих клітин (як прояв протеїнурії), 

некроз великих груп клітин, вогнища субатрофії, 

атрофії канальців із потовщенням тубулярної ба-

зальної мембрани; зустрічаються надмірно кістоз-

но розширені канальці, в просторі яких білкові 

маси. У просторі частини канальців — білкові маси, 

злущені клітини, гіалінові циліндри, в поодиноких 

канальцях — гемінові циліндри. У стромі — набряк, 

великі зони початкового інтерстиціального фібро-

зу, вогнищеві (як в кірковому, так і в мозковому 

шарах) інтертубулярні, перитубулярні, периваску-

лярні, перигломерулярні лімфогістіоцитарні з до-

мішкою плазматичних клітин інфільтрати (рис. 3). 

Зустрічаються відмежовані клітинні інфільтрати 

типу гранулематозного запалення; в одній із таких 

ділянок серед клітин зміненого канальцевого епі-

телію — багатоядерні епітеліальні клітини, які роз-

ташовані за периферією внутрішньоканальцевих 

циліндрів (PAS-позитивні), у другій ділянці — ве-

лике вогнище відкладення гомогенних безструк-

турних мас (можливо, коагуляційний некроз) серед 

обмежованого клітинного інфільтрату. В судинах 

дрібного калібру — потовщення стінки за рахунок 

дисмукоїдозу, в частині судин — фібриноїдний не-

кроз, вогнищева клітинна інфільтрація; в судинах 

середнього калібру — вогнищевий дисмукоїдоз, 

явища спазму, склероз. 

Забарвлення конго червоним — негативне.

²ìóíîã³ñòîõ³ì³÷íå äîñë³äæåííÿ
IgA: в клубочках вогнищеві гранулярні депози-

ти в мезангіумі, в ендотелії капілярів — від ++ до 

+++, вогнищеві субепітеліальні депозити, в стромі 

проміж канальців, в перитубулярних капілярах де-

позитів — від ++ до +++, в клітинних інфільтратах 

депозитів — від ++ до +++, в епітелії численних ка-

нальців — від ++ до +++.

IgG: в клубочках вогнищеві гранулярні дрібні де-

позити в мезангіумі, в ендотелії деяких капілярних 

петель — від + до ++, в стромі проміж канальців, в 

перитубулярних капілярах депозитів — до ++, в клі-

тинних інфільтратах — до ++, в уражених канальцях 

депозитів — від ++ до +++. 

IgM: в клубочках вогнищеві гранулярні депози-

ти в мезангіальній зоні, в ендотелії капілярних пе-

тель — до ++, в стромі проміж канальців, в периту-

булярних капілярах — від ++ до +++. 

Рисунок 1. Хвора, 44 р. Клубочки із 

сегментарною нерівномірною проліферацією 

мезангіальних, ендотеліальних клітин, в одному 

клубочку — вогнищевий лізис частин капілярних 

петель, зрощення периферійних капілярних 

петель з капсулою Боумена від 1/3 до всього 

периметра, в одному з клубочків — клітинний 

півмісяць із ділянками фібриноїдного некрозу 

до 1/2 об’єму. Забарвлення гематоксиліном та 

еозином,  100

Рисунок 2. Хвора, 44 р. Клубочок із вогнищевим 

лізисом частин капілярних петель, нерівномірне 

потовщення капілярних петель і базальної 

мембрани капсули Боумена, початковий 

перигломерулярний фіброз, точкові зрощення 

периферійних капілярних петель з капсулою 

Боумена. Забарвлення за PAS-реакцією,  400
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С3: в клубочках вогнищеві гранулярні депозити в 

мезангіальній зоні, в ендотелії капілярів — від + до 

++, депозити в стромі проміж канальців, в периту-

булярних капілярах, серед клітинних інфільтратів — 

до ++, депозити в багатьох уражених канальцях у 

вигляді зернистості — до +++.

CD20: багато В-лімфоцитів у клітинних інфіль-

тратах різної локалізації (рис. 4).

CD138: поодинокі позитивні клітини (плаз-

матичні клітини) в деяких клітинних інфільтра-

тах, гранулярні депозити в епітелії уражених ка-

нальців.

- та -легкі ланцюги імуноглобуліну: в клубочках 

вогнищеві гранулярні депозити в мезангіумі части-

ни клубочків, в деяких капілярних петлях — від + 

до ++, в ділянках лізису капілярних петель депози-

тів — до +, в стромі проміж канальців, в частині пе-

ритубулярних капілярів депозитів — до +, в епітелії 

уражених канальців багато депозитів у вигляді зер-

нистості — від ++ до +++ (рис. 5, 6).

Висновок: морфологічні, імуногістохімічні дані 

свідчать на користь фокально-сегментарного гло-

Рисунок 3. Хвора, 44 р. В канальцях виражені 

дегенеративні зміни, в стромі — набряк, зони 

початкового інтерстиціального фіброзу, ділянкові 

інтертубулярні, перитубулярні, периваскулярні 

лімфогістіоцитарні з домішкою плазматичних 

клітин інфільтрати. В судинах дрібного калібру 

потовщення стінки за рахунок дисмукоїдозу, 

фібриноїдного некрозу. Забарвлення 

гематоксиліном та еозином,  400

Рисунок 4. Хвора, 44 р. Багато В-лімфоцитів 

у клітинному інфільтраті. Імуногістохімічне 

дослідження з маркером CD20,  400

Рисунок 5. Хвора, 44 р. Клубочок з клітинним 

півмісяцем із вогнищевими гранулярними 

депозитами в мезангіумі, в частині капілярних 

петель — до ++, в ділянках лізису капілярних 

петель депозитів — до +, в стромі проміж 

канальців, в частині перитубулярних капілярів 

депозитів — до +, в епітелії уражених канальців 

багато депозитів у вигляді зернистості — від 

++ до +++. Імуногістохімічне дослідження з 

маркером до -легких ланцюгів імуноглобуліну, 

 400

Рисунок 6. Хвора, 44 р. Клубочок з клітинним 

півмісяцем із вогнищевими гранулярними 

депозитами в мезангіумі, в частині капілярних 

петель — до ++, в ділянк ах лізису капілярних 

петель депозитів — до +, в стромі проміж 

канальців, в частині перитубулярних капілярів 

депозитів — до +, в епітелії уражених канальців 

багато депозитів у вигляді зернистості — до +++. 

Імуногістохімічне дослідження із маркером до 

-легких ланцюгів імуноглобуліну,  400
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мерулонефриту з переважною депозицією IgA, на-

явністю слабко проявлених депозитів - та -легких 

ланцюгів імуноглобуліну, наявністю екстракапіляр-

ного компонента, вираженим тубулоінтерстиціаль-

ним компонентом, великою кількістю В-лімфоцитів 

у клітинних інфільтратах.

Дані морфологічного дослідження не дозволя-

ють виключити системність захворювання та вто-

ринний характер ураження нирок, можливо, поча-

ток хвороби легких ланцюгів (Light Chain Deposition 

Disease). 

За результатами морфологічного дослідження та 

клініко-лабораторними даними у пацієнтки було 

встановлено: фокально-сегментарний гломеруло-

нефрит, нефротичний синдром. Вторинна артері-

альна гіпертензія. Анемія. 

Згідно з рекомендаціями KDIGO (2012) було 

розпочато патогенетичну терапію метилпреднізоло-

ном за схемою [5]. 

У зв’язку з виявленням при морфологічному до-

слідженні - і -легких ланцюгів, що може свідчити 

про початок хвороби легких ланцюгів, та наявніс-

тю збільшених лімфатичних вузлів діагностичний 

пошук було продовжено з метою виключення/під-

твердження захворювання, яке призвело до уражен-

ня нирок (а саме неопроцесу) [9].

При ретельному повторному обстеженні ліка-

рем-нефрологом було виявлено ущільнення в пра-

вій молочній залозі. Пацієнтка направлена до ліка-

ря-мамолога. 

УЗД молочної залози 26.04.2016: молочні залози 

передменопаузального типу, інфільтровані, струк-

турованість втрачена, шкіра обох залоз потовщена 

від 3,3 до 5,3 мм, також інфільтрована, диферен-

ціація шкіри та клітковини втрачена або частково 

втрачена, ретромамарні лімфатичні вузли не візуа-

лізуються, лімфатичні вузли в аксіальних впадинах 

простежуються до 6  9 мм. 

Висновок лікаря-мамолога: можливе захворю-

вання (cancer) молочної залози, найбільш імовірна 

інфільтративно-набрякова форма. 

Для уточнення діагнозу та подальшого лікування 

пацієнтка була переведена до онкогінекологічного 

відділення.

Клінічна симптоматика раку молочних залоз 

може супроводжуватися як незначними загально-

клінічними симптомами (загальна слабкість, за-

паморочення, втрата апетиту), так і проявами ін-

токсикації та метастатичного ураження органів і 

систем. Також перебіг хвороби різний залежно від 

віку та гормонального стану жінки. Іноді симпто-

ми самої пухлини відходять на другорядний план, а 

паранеопластичні процеси симптоматично можуть 

домінувати, випереджаючи симптоми самої пух-

лини і тим самим створюючи різні клінічні маски 

пухлинного процесу протягом досить тривалого 

часу [2].

Паранеопластичне ураження нирок є нечас-

тою, але надзвичайно важливою формою вторин-

них нефропатій. Широкий діагностичний пошук 

неопроцесу є стандартним комплексом обстежен-

ня і у молодому віці з вперше виявленим НС, тому 

що захворювання на рак стало епідемією століття. 

Прогнози Всесвітньої організації охорони здоров’я 

(ВООЗ) свідчать про світову тенденцію збільшення 

захворювань на рак від 14 мільйонів у 2012 році до 22 

мільйонів у наступні десятиліття. За даними ВООЗ, 

до 2035 року у 24 мільйонів чоловік щорічно будуть 

діагностувати рак [1].

Поінформованість лікарів у проблемі паране-

опластичних реакцій, у тому числі паранеоплас-

тичного ураження нирок, що нерідко є першим 

проявом пухлини, має велике значення для сво-

єчасної діагностики та лікування злоякісної пух-

лини. 

У хворих старшої вікової групи з перше виявле-

ною нефропатією ретельно проведений онкопошук 

дозволяє в більшості випадках запобігти ускладнен-

ням агресивних схем лікування НС, який помилко-

во був визнаний як первинний. 

Таким чином, солідні злоякісні пухлини є ре-

альною причиною в розвитку ураження нирок, що 

необхідно враховувати у диференціальній діагнос-

тиці вторинних нефропатій — гломерулонефриту та 

амілоїдозу.

Знання лікарями загальної практики всього 

спектра асоційованих з пухлинами нефропатій, 

своєчасна їх діагностика та проведення комплексу 

заходів профілактики та лікування дозволяє загаль-

мувати розвиток хронічної ниркової недостатності, 

підтримати якість життя у даної надзвичайно склад-

ної категорії пацієнтів.

Конфлікт інтересів: не заявлений.
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Значна поширеність злоякісних новоутворень 

серед населення, особливо у регіонах з високою 

техногенною небезпекою, та високий рівень смерт-

ності обумовлюють актуальність проведення дослі-

джень щодо визначення найбільш інформативних 

критеріїв ранньої діагностики злоякісного процесу 

у хворої людини, в тому числі визначення спектра 

неспецифічних реакцій, об’єднаних у паранеоплас-

тичні синдроми. 

Відомо, що паранеопластичні нефропатії ви-

никають у 2–15 % випадків злоякісних пухлин та 

можуть бути першими проявами захворювання. 

Ураження нирок у рамках паранеопластичного син-

дрому найчастіше проявляється клінічними ознака-

ми нефротичного синдрому із швидким розвитком 

ниркової недостатності. Це слід враховувати при 

проведенні диференціальної діагностики вторин-

них нефропатій — гломерулонефриту та амілоїдозу. 

   Êîìåíòàð ñïåö³àë³ñòà

Слід зазначити, що сучасний рівень терапії он-

кологічних захворювань у великій кількості ви-

падків дозволяє досягнути курабельності злоякіс-

ного процесу. Саме тому знання лікарями всього 

спектра асоційованих з пухлинами нефропатій 

дозволять своєчасно проводити комплекс профі-

лактичних заходів, а в разі виникнення захворю-

вання своєчасно його діагностувати та признача-

ти лікування з метою мінімізації ризику розвитку 

ниркової недостатності, віддалення початку доро-

гої замісної ниркової терапії та покращення якості 

життя хворих. 

Наведений клінічний випадок демонструє не 

тільки труднощі у діагностиці паранеопластич-

ної нефропатії, але й недостатню увагу лікарів до 

проведення диспансерного огляду, метою якого 

насамперед є виявлення загрозливих для життя 

станів.   

   Êîìåíòàð ñïåö³àë³ñòà 
íà ñòàòòþ Ðîòîâî¿ Ñ.Î., Äÿäèê Î.Î., 

Ò³ìîùóê Ë., Á³ëèê Ñ.Ä., Ðåïèíñüêî¿ Ã.Ã. 
«Óðàæåííÿ íèðîê ïðè ñîë³äíèõ ïóõëèíàõ»

ÊÓ×ÅÐ Î.Â., 
ïðîôåñîð êàôåäðè ãåìàòîëîã³¿ òà òðàíñôóç³îëîã³¿ ÍÌÀÏÎ ³ìåí³ Ï.Ë.Øóïèêà, ä.ì.í.
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