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КЛІНІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ 
HCV-АСОЦІЙОВАНОГО УРАЖЕННЯ НИРОК

Ю.Ю. Рябоконь, В.О. Туманський

Запорізький державний медичний університет, Запоріжжя, Україна

В роботі проведено аналіз клінічних особливостей ураження нирок у хворих 
на хронічний гепатит С. Показано, що HCV-асоційований гломерулонефрит ді-
агностовано лише при наявності клініко-біохімічних ознак змішаної кріоглобу-
лінемії. HCV-асоційований гломерулонефрит виявлявся одночасно з хронічним 
гепатитом С при переважанні ренальної симптоматики над печінковою або ви-
никав на тлі тривалого перебігу хронічного гепатиту С після маніфестації тріа-
ди Мельтцера та поєднувався з широким спектром інших позапечінкових про-
явів, асоційованих зі змішаною кріоглобулінемією. 
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КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
HCV-АССОЦИИРОВАННОГО ПОРАЖЕНИЯ ПОЧЕК
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В работе проведен анализ клинических особенностей поражения почек у 
больных хроническим гепатитом С. Показано, что HCV-ассоциированный гло-
мерулонефрит диагностирован только при наличии клинико-биохимических 
признаков смешанной криоглобулинемии. HCV-ассоциированный гломеруло-
нефрит выявлялся одномоментно с хроническим гепатитом С при преоблада-
нии ренальной симптоматики над печеночной или возникал на фоне длитель-
ного течения хронического гепатита С после манифестации триады Мель-
тцера и сочетался с широким спектром других внепеченочных проявлений, 
ассоциированных со смешанной криоглобулинемией.

Ключевые слова: Хронический гепатит С, поражение почек. 
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CLINICAL FEATURES OF HCV-ASSOCIATED RENAL DAMAGE
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Th e analysis of the clinical features of renal damage in patients with chronic hepatitis 
C has been conducted. It has been shown that HCV-associated glomerulonephritis 
is diagnosed only in the presence of clinical and biochemical features of mixed 
cryoglobulinemia. HCV-associated glomerulonephritis was detected simultaneously 
with chronic hepatitis C with the prevalence of renal symptoms over hepatic ones 
or appeared simultaneously with a persistent course of chronic hepatitis C aft er 
manifestation of Meltzer’s triad and combined with a wide spectrum of other 
extracellular manifestations, associated with mixed cryoglobulinemia. 

Key words: Chronic hepatitis C, renal damage.

ків припускають [9, 10], що випадки 
асоціації ХГС з хронічною хворобою 
нирок без чіткої “ниркової” симпто-
матики і васкуліта є ранніми стадіями 
або особливими формами імунокомп-
лексного ураження нирок, що пере-
бігають на тлі низького вмісту змі-
шаних кріоглобулінів. Висловлюєть-
ся припущення [10], що лабораторні 
ознаки наявності змішаної кріогло-
булінемії не є обов’язковою умовою 
розвитку HCV-асоційованої нефро-
патії. За результатами прижиттєвого 
морфологічного дослідження нирок, у 
хворих на ХГС в стадії цирозу печін-
ки в 25 випадках з 30 при відсутності 
змішаної кріоглобулінемії були вияв-
лені різні варіанти імунокомплексних 
гломерулопатій, незважаючи на від-
сутність у більшості хворих вираже-
ної протеїнурії та зниження швидко-
сті клубочкової фільтрації [10]. 

Клінічні прояви ураження нирок у 
хворих з HCV-інфекцією можуть ва-
ріювати від змін у аналізах сечі (про-

Вступ. HCV-інфекції належить 
особлива роль у розвитку позапечін-
кових уражень [1, 2]. Позапечінко-
ві ознаки є або першими проявами 
HCV-інфекції, або розвиваються че-
рез декілька років після виявлення 
збудника [3, 4]. Роль вірусу як провід-
ного етіологічного чинника є доведе-
ною у розвитку змішаної кріоглобулі-
немії та обумовленого нею кріоглобу-
лінемічного синдрому [4, 5].

Ураження нирок є найбільш про-
гностично значущим проявом HCV-
асоційованого кріоглобулінемічного 
синдрому. Більшість дослідників вва-
жають, що ренальна клінічна симпто-
матика та інші системні прояви змі-
шаної кріоглобулінемії корелюють із 
вмістом циркулюючих змішаних кріо-
глобулінів [6, 7]. Низьким вмістом 
змішаних кріоглобулінів у пацієнтів 
зі змішаною кріоглобулінемією і хро-
нічним гепатитом С (ХГС), імовірно, 
можна пояснити субклінічні варіанти 
цього стану [7, 8]. Проте ряд дослідни-
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теїнурія, мікрогематурія) до розвитку 
швидко прогресуючого нефритного 
синдрому. Розвитку будь-яких форм 
гломерулопатій, що веріфікують-
ся при морфологічному досліджен-
ні, клінічно відповідає поява значної 
протеїнурії (>1 г/добу), гематурії, не-
фритного і нефрозного синдромів [10, 
11] при суттєвій варіації темпів роз-
витку термінальної ниркової недо-
статності. При поєднанні ХГС зі змі-
шаною кріо глобулінемією і вторин-
ним мембранознопроліферативним 
гломерулонефритом ниркові та інші 
системні прояви можуть з’являтися 
одночасно, а рецидиви гострого не-
фритного синдрому нерідко співпада-
ють з появою шкірного васкуліту [11]. 

Причиною хронічної ниркової не-
достатності у хворих на ХГС вважа-
ється розвиток різних варіантів гло-
мерулопатій, однак провідне місце 
займає мембранозно-проліфератив-
ний гломерулонефрит переважно 1-го 
типу, що є найчастішим морфологіч-
ним діагнозом при HCV і більш ніж в 
80% випадків пов’язаний зі змішаною 
кріо глобулінемією [12]. Розвиток крі-
оглобулінемічного гломерулонефриту 
обумовлений формуванням циркулю-
ючих імунних комплексів, що містять 
змішані кріоглобуліни, осіданням їх у 
мікроциркуляторному руслі та ушко-
дженням стінки судин, тобто розви-
тком васкуліту [9, 13]. Ниркові депо-
зити спостерігаються при світловій 
мікроскопії у вигляді лінійних гомо-
генних відкладень уздовж капілярних 
стінок клубочків і стінок тубулоінтер-
стиціальних судин, а також у вигля-
ді гранулярних чітко окреслених від-

кладень у цитоплазмі мезангіальних 
клітин і парамезангіальних просто-
рів [14]. У складі депозитів при іму-
ногістохімічному дослідженні вияв-
ляють структурні та неструктурні біл-
ки HCV, імуноглобуліни (як правило 
IgM, рідше IgG), С3 фракцію компле-
менту. Відкладення імунних комплек-
сів в нирках пов’язують з частковим 
афинітетом IgM-RF до гломерулярно-
го матриксу [13, 14]. В подальшому, 
в результаті відкладення депозитів у 
капілярах нирок, запускається кас-
кад патологічних реакцій активації 
системи комплементу [15] і факторів 
згортання крові [9], що супроводжу-
ється розвитком часткових тромбо-
зів і реактивним стовщенням базаль-
ної мембрани [13, 16]. Відкладення 
депозитів є стимулом для підсилення 
проліферативної активності мезан-
гіальних клітин, їх фібробластичної 
трансформації з підсиленням синте-
зу мезангіального матриксу, а також 
міграції імунних клітин з подальшим 
розвитком фіброзу [7, 13, 14]. 

Мета дослідження. Проаналізу-
вати клініко-лабораторні особливості 
ураження нирок у хворих на хроніч-
ний гепатит С. 

Матеріали та методи. Під спосте-
реженням було 15 хворих на ХГС з на-
явністю HCV-асоційованого гломе-
рулонефриту. Вік хворих коливався 
від 31 до 60 років, в середньому склав 
(42,5±2,9) роки. Серед цих пацієнтів 
чоловіків було 12, жінок – 3. Всі хворі 
проходили обстеження та лікування в 
гепатологічному центрі комунальної 
установи “Обласна інфекційна клініч-
на лікарня” та в умовах нефрологічно-
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го відділення Комунальної установи 
“Обласна клінічна лікарня”. 

Для діагностики змішаної кріо-
глобулінемії спектрофотометричним 
методом визначали вміст змішаних 
кріоглобулінів у сироватці крові. Ви-
користовували методику, принцип 
якої полягає у вираховуванні різниці 
оптичної щільності розчину сироват-
ки крові у буфері (рН=8,6) при 4˚С та 
37˚С. Морфологічне дослідження пе-
чінки та нирок проведено завідувачем 
кафедри патологічної анатомії ЗДМУ 
професором Туманським В.О.

Результати та їх обговорення. 
За результатами проведених до-

сліджень встановлено, що у 12 хво-
рих хронічний гломерулонефрит і 
ХГС були діагностовані одночас-
но при первинному зверненні за ме-
дичною допомогою. У цих пацієнтів 
протягом 3-8 місяців до звернення 
з’являлися скарги печінкового та по-
запечінкового характеру з перева-
жанням останніх. Слід зазначити, що 
серед цих хворих кожен другий (6) 
вказував на перенесений раніше го-
стрий вірусний гепатит нез’ясованої 
етіології за 15-23 роки до теперіш-
нього захворювання, при цьому в той 
же час ці пацієнти відзначали масив-
ні інвазивні втручання, а саме опера-
ції, травми, опіки, що супроводжува-
лися гемотрансфузіями. 

У 2 пацієнтів HCV-асоційоване 
ураження нирок виникло через 5 і 7 
років перебігу ХГС з моменту етіо-
логічного підтвердження діагнозу. У 
цих випадках за рік до розвитку гло-
мерулонефриту відбулася маніфеста-
ція HCV-асоційованого геморагічного 

кріоглобулінемічного васкуліту з ура-
женням шкіри та суглобів. 

У 1 хворого перші клінічні проя-
ви захворювання характеризувалися 
розвитком геморагічного васкуліту з 
ураженням шкіри, суглобів і нирок, а 
також наявністю цитолітичного син-
дрому, що розвинулися через 2 роки 
після оперативного втручання та ге-
мотрансфузій з приводу кровотечі з 
виразки 12-типалої кишки. Проте об-
стеження на маркери вірусних гепати-
тів й відповідно підтвердження ХГС 
відбулося аж через 5 років. 

Хворі на ХГС з ураженням нирок 
скаржилися на виражену слабкість й 
швидку втомлюваність (15); у кожно-
го третього пацієнта ураження нирок 
відбулося на тлі клінічної маніфеста-
ції геморагічного кріоглобулінеміч-
ного васкуліту з характерними шкір-
ними висипаннями на нижніх кінців-
ках й артралгій (5). Пацієнти також 
скаржилися на тяжкість у правому 
підребер’ї (4), нудоту й зниження апе-
титу (3), тривалий субфебрилітет (5), 
зниження маси тіла (3), періодичні но-
сові кровотечі (2), свербіж шкіри (1). 

У більшості хворих (13) було ви-
явлено збільшення розмірів печінки 
на 2-5 см, що при подальшому дослі-
дженні підтверджено результатами 
УЗД, яке показало також наявність 
дифузних змін паренхіми печінки 
(11); збільшення розмірів селезінки у 
кожного четвертого хворого (4) та по-
яву ознак портальної гіпертензії і роз-
ширення селезінкової вени у кожного 
п’ятого пацієнта (3). Проте аналіз пе-
чінкових проб показав нормальну ак-
тивність АлАТ у сироватці крові у по-
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ловини хворих з HCV-асоційованим 
ураженням нирок (8), у 6 хворих ак-
тивність цього ферменту коливалася 
в межах від 0,9 до 1,7 ммоль/год.л, ли-
ше в 1 пацієнта перевищила 3-и нор-
ми й склала 4,4 ммоль/год.л. Ознаки 
мезенхімально-запального процесу з 
високим рівнем тимолової проби (від 
7,7 до 20,0 од.) було визначено у 7 хво-
рих, підвищення вмісту загального бі-
лірубіну до 30,0 мкмоль/л – лише в 1 
випадку. 

Серед ознак ренальної симптома-
тики виявлені такі: набряки нижніх 
кінцівок (7), в 1 випадку набряки бу-
ли генералізованого характеру; симп-
томатична артеріальна гіпертензія у 
половини хворих (8). За результата-
ми проведених обстежень у хворих 
було діагностовано хронічний гломе-
рулонефрит. У всіх хворих на ХГС з 
ураженням нирок виявлялася проте-
їнурія в межах від 0,26 до 6,6 г/л, яка 
у кожного третього пацієнта (5) пере-
вищувала 1 г/добу. У всіх хворих у сечі 
знайдено еритроцити: у 11 пацієнтів 
від 6 до 40 в полі зору, а у 4 хворих  – 
в 2/3 полях зору. Зміни в загальному 
аналізі сечі супроводжувалися у 10 
пацієнтів підвищенням вмісту креа-
тиніну крові до 149-1290 мкмоль/л та 
сечовини крові до 8,6-30,0 ммоль/л. 
При ультразвуковому дослідженні ни-
рок у всіх хворих відзначено дифузні 
зміни їх паренхіми. В 2-х випадках за 
умов тяжкого ураження нирок прово-
дився гемодіаліз. 

В гемограмі хворих на ХГС з наяв-
ністю ураження нирок в рамках змі-
шаної кріоглобулінемії розвиток ане-
мії виявлено у 14 пацієнтів (зі знижен-

ням кількісного вмісту еритроцитів 
від 3,9 до 2,0×1012/л) та гемоглобіну 
(від 112 до 71 г/л); лейкопенії – у 7 
хворих (від 3,7 до 3,0×109/л); тромбо-
цитопенії – в 4 випадках (від 126 до 
50×109/л). 

У всіх хворих на ХГС з ураженням 
нирок розвиток гломерулонефриту 
відбувався на тлі біохімічних або клі-
ніко-біохімічних ознак змішаної крі-
оглобулінемії з підвищенням вмісту 
змішаних кріоглобулінів у сироватці 
крові від 3,5 до 5,0 опт. од., в середньо-
му до (4,21±0,13) опт. од. при рефе-
рентних значеннях нижче за 2,5 опт. 
од. У кожного третього хворого ма-
ла місце клінічна маніфестація кріо-
глобулінемічного синдрому з форму-
ванням тріади Мельтцера. Ураження 
нирок за HCV-асоційованої кріогло-
булінемії поєднувалося з розвитком 
інших позапечінкових проявів, а са-
ме ураженням щитоподібної залози 
(4), розвитком цукрового діабету 2-го 
типу (2), сенсорної полінейропатії (1), 
синдрому Рейно (1). 

З урахуванням невисокої частоти 
реєстрації ураження нирок при хро-
нічній HCV-інфекції та складності ді-
агностики наводимо власні клінічні 
спостереження. 

Клінічне спостереження 1. Хворо-
му Т., 1981 р. н. (карта стаціонарного 
хворого № 18075), діагноз “хронічна 
хвороба нирок I стадії, гломерулонеф-
рит, асоційований з ХГС, нефротич-
ний синдром” був встановлений у 
2012 році в нефрологічному відділен-
ні КУ “ОКЛ”. З анамнезу стало відомо, 
що протягом останніх 6-ти місяців 
відзначав виражену слабкість, швидку 



Гепатологія, 2016, № 4

56

втомлюваність, набряки нижніх кін-
цівок. У 1994 році перехворів на го-
стрий вірусний гепатит, етіологія яко-
го на той час не була з’ясована. 

На момент госпіталізації вияв-
лялися набряки нижніх кінцівок, 
збільшення розмірів печінки на 3 
см, що було підтверджено при УЗД, 
а також виявлено підвищення ехо-
генності паренхіми печінки, розши-
рення селезінкової вени, наявність 
асциту. В загальному аналізі крові 
помірно виражена анемія – еритро-
цити 3,7×1012/л, гемоглобін 116 г/л, 
тромбоцитопенія  – 130×109/л, лей-
коцити 4,0×109/л, ШОЕ 49 мм/год. У 
загальному аналізі сечі: питома вага 
1,020, білок 6,6 г/л, еритроцити до 10 
в полі зору, лейкоцити до ¼ поля зо-
ру, епітелій плоский до 10 в полі зо-
ру, епітелій нирковий до 10 в полі зо-
ру, циліндри гіалінові до 2 в полі зо-
ру, циліндри зернисті 0-1 в полі зору. 
Біохімічний аналіз крові: загальний 
білірубін 10 мкмоль/л, активність 
АлАТ 0,20 ммоль/год.л, тимолова 
проба 1,7 од., глюкоза 4,5 ммоль/л. 
Виявлено зниження вмісту загаль-
ного білка до 43 г/л й альбумінів до 
19  г/л, підвищення вмісту холестери-
ну та β-ліпопротеїдів в 2 рази. Вміст 
креатиніну склав 104 мкмоль/л, се-
човини – 4,2 ммоль/л. Показники 
тіреоїдної функції були в межах ре-
ферентних значень. При УЗД нирок 
ехоознак патології не виявлено. При 
дослідженні маркерів вірусних гепа-
титів у крові методом ІФА виявлено 
anti-HCV, методом ПЛР – HCV RNA. 
Вміст змішаних кріоглобулінів у си-
роватці крові склав 4,73 опт. од. 

Результати проведення морфоло-
гічного дослідження біоптату нирки 
(№ V5389/12 від 6.11.2012) такі: в 2-х 
клубочках виражені склеротичні змі-
ни зі зрощенням периферійних капі-
лярних петель з капсулою Боумена. В 
інших клубочках визначається дифуз-
на проліферація мезангіальних клі-
тин від слабкої до помірно вираже-
ної, вогнищеве помірне збільшення 
мезангіального матриксу, фрагменти 
потовщення базальної мембрани. У 
клубочках значно зменшено сечовий 
простір за рахунок розширення пло-
щі судинного клубочка. Просвіти ка-
пілярних петель мало змінені: порож-
ні або з незначною кількістю еритро-
цитів. Епітелій канальців набряклий з 
ознаками білкової дистрофії. Помірно 
виражений інтерстиціальний склероз. 
Запальних тубуло-інтерстиціальних 
змін не спостерігається. Патоморфо-
логічний висновок: вказані зміни від-
повідають мезангіопроліферативному 
гломерулонефриту (рис. 1). 

Як видно з наведеного клініч-
ного спостереження, ХГС та HCV-
асоційоване ураження нирок було 
діагностовано одночасно при прева-
люванні ренальної симптоматики за 
рахунок розвитку мезангіопроліфера-
тивного гломерулонефриту з нефро-
тичним синдромом. 

Дані сучасної літератури свідчать, 
що у ряді випадків, особливо при суб-
клінічному перебігу ХГС, ренальна 
симптоматика може стати клінічним 
дебютом інфекційного процесу [15] 
або домінувати у клінічній картині за-
хворювання та визначати найближчий 
прогноз [16, 17]. При цьому морфоло-
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гічні зміни найчастіше характеризують-
ся формуванням мембранозно-пролі-
феративного гломерулонефриту, який 
більш ніж в 80  % випадків пов’язаний 
зі змішаною кріо глобулінемією [12].

Клінічне спостереження 2. Хво-
рому Д., 1971 р. н., діагноз ХГС (anti-
HCV +, HCV  RNA +, 3a генотип) ма-
лої активності вперше був встанов-
лений в 2007 році. Проте з анамнезу 
захворювання відомо, що геморагіч-
ний васкуліт з ураженням суглобів, 
шлунково-кишкового тракту та ни-
рок було діагностовано ще в 2002 ро-
ці при лікуванні в ревматологічному 
відділенні КУ “ОКЛ”. При надходжен-
ні до стаціонару пацієнта турбували 
слабкість, артралгії переважно в лік-
тьових та колінних суглобах, поява 
висипань на нижніх кінцівках. При 
огляді виявлено субфебрилітет, дріб-
ноплямисті геморагічні висипання на 
шкірі обох гомілок, стоп, колінних і 
ліктьових суглобів. У сечі тоді виявле-

но високу протеїнурію – 4,9 г/л, ери-
троцити – все поле зору, лейкоцити  – 
½ поля зору. При біохімічному до-
слідженні крові показники сечовини 
та креатиніну, білірубіну та тимоло-
вої проби були не змінені, активність 
АлАТ у сироватці крові перевищува-
ла норму в 1,5 рази, високим був вміст 
С-реактивного білка. На маркери ві-
русних гепатитів хворий не був обсте-
жений, проте за даними епідеміоло-
гічного анамнезу було відомо, що два 
роки тому був прооперований з при-
воду перфорації виразки 12-типалої 
кишки, операція супроводжувалася 
гемотрансфузіями. Після лікування 
преднізолоном, азатіоприном, несте-
роїдними протизапальними препа-
ратами, амінокапроновою кислотою, 
тренталом, хворого виписали з пози-
тивною динамікою. У подальшому в 
клінічній картині захворювання пе-
реважав хронічний гломерулонефрит 
з вираженим нефротичним синдро-

Рисунок 1. Морфологічна картина нирки у хворого Т., 1981 р. н. з HCV-асоційованим 
мезангіопроліферативним гломерулонефритом. Забарвлення гематоксилін-еозином (× 1000). 
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мом, тому пацієнт 1-2 рази на рік ліку-
вався в нефрологічному відділенні КУ 
“ОКЛ” ЗОР. Нефротичний синдром 
був трансформований в сечовий, про-
те мали місце часті загострення хро-
нічного гломерулонефриту з рециди-
вами нефротичного синдрому. Через 3 
роки відбулося стабільне підвищення 
показників азотемії (креатинін крові в 
межах 129-232 мкмоль/л) та артеріаль-
ної гіпертензії. З 2005 року відзначено 
підвищення активності АлАТ в ме жах 
1,8-2,3 ммоль/год.л. Вперше обстеже-
ний на маркери вірусних гепатитів у 
2007 році: було виявлено anti-HCV і 
HCV RNA, 3a генотип. При УЗД від-
значено збільшення розмірів печінки 
та селезінки, підвищення ехогенності 
паренхіми печінки. У 2009-2010 роках 
активність АлАТ у сироватці крові ко-
ливалася в межах 340-172 од. (норма 
до 45 од.) при незмінених показниках 

вмісту білірубіну і тимолової проби. 
Вміст змішаних кріоглобулінів у сиро-
ватці крові склав 3,50 опт. од. 

У 2009 році проведено морфоло-
гічне дослідження печінки (№ 28243-
47/09), за результатами якого виявлено 
незначно підсилений поліморфізм ядер 
гепатоцитів, орієнтовно в 70% гепато-
цитів – велико- та середньокраплин-
ний стеатоз, у 10 % – білкова дистрофія 
середньої інтенсивності, у поодиноких 
гепатоцитах – явища балонного цито-
лізису. Внутрішньоклітинні холестази 
відсутні. У 18 часточках виявлено 10 
вогнищ імуноклітинного килинга ге-
патоцитів і 6 тілець Каунсильмена. В 6 
часточках  – слабка сегментарна інфіль-
трація внутрішньочасткових синусої-
дів лімфоцитами. У деяких часточках 
визначається сегментарна колагеніза-
ція внутрішньочасткових синусоїдів і 
слабка колагенізація центролобулярніх 

Рисунок 2. Морфологічна картина печінки хворого Д., 1971 р. н., на ХГС з активністю А1, 
стадією F1, наявністю клінічних ознак змішаної кріоглобулінемії та ураження нирок. 

Забарвлення Ван-Гізон × 1000.
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вен. У всіх портальних трактах – слаб-
кий фіброз, в 11  – середнього ступе-
ня інфільтрація імуноцитами з утво-
ренням 11 імуноклітинних східчас-
тих некрозів. Висновок: стеатоз 70 % 
гепатоцитів (S 3), помірна активація 
імуноклітинної системи (A 1) й колаге-
ноутворення в печінці (F 1) (рис. 2). 

Як видно з наведеного клінічно-
го спостереження, у хворого такі по-
запечінкові прояви HCV-інфекції, як 
геморагічний васкуліт з характерною 
локалізацією висипу та розвитком 
гломерулонефриту з нефротичним 
синдромом, імовірно, були перши-
ми проявами HCV-інфекції. Ренальна 
симптоматика тривалий час домінува-
ла в клінічній картині HCV-інфекції, 
що обумовило пізню специфічну діа-
гностику. Результати морфологічного 
дослідження гепатобіоптатів: насам-
перед низька стадія фіброзу печінки 
та помірно виражені явища імуноклі-
тинного запалення, також демонстру-
ють превалювання позапечінкових 
проявів ХГС над печінковими.

Ряд дослідників [18, 19] зверну-
ли увагу на високу частоту системних 

проявів, в тому числі ураження нирок 
з розвитком гломерулонефриту, у хво-
рих на ХГС переважно малої актив-
ності. Ураження нирок вважають про-
гностично несприятливим фактором 
[20, 21]. У 15 % хворих на ХГС з гло-
мерулонефритом, що розвинувся за 
наявності змішаної кріоглобулінемії, 
відзначено прогресування ниркової 
недостатності й необхідність застосу-
вання гемодіалізу [22]. 

Висновки. 
1. HCV-асоційоване ураження ни-

рок характеризується розвитком гло-
мерулонефриту, який діагностовано 
лише за наявності клініко-біохімічних 
ознак змішаної кріоглобулінемії. 

2. HCV-асоційований гломеруло-
нефрит і ХГС виявляються одночасно 
при переважанні ренальної симпто-
матики над печінковою або виникає 
на тлі тривалого перебігу ХГС після 
маніфестації тріади Мельтцера та по-
єднується з широким спектром інших 
позапечінкових проявів, асоційова-
них зі змішаною кріоглобулінемією. 
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