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В огляді наведені сучасні дані про патогенетичні механізми виникнення безсимптомної бактеріурії у ва-

гітних. Розглядається роль бактеріурії в розвитку пієлонефриту, передчасних пологів, народження дітей з 
малою вагою, внутрішньоутробного інфікування, мертвонародження, а також наводяться різні точки зору 
про профілактику і необхідності лікування безсимптомної бактеріурії під час вагітності. Особливу увагу 
приділено лікуванню вагітних із застосуванням різних груп антибіотиків, показані невирішені питання виб-
ору препарату, тривалості та ефективності їх застосування. 

S.S.Lubianaia, D.N.Gavriushov. Asymptomatic bacteriuria in pregnancy: current approaches for prophy-
lactics of perinatal risk. Lugansk, Ukraine.
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This review presents recent data on the pathogenic mechanisms responsible for asymptomatic bacteriuria in preg-

nancy. The role of bacteriuria in the development of pyelonephritis, premature birth, and low birth weight, intrauterine 
infections, a stillbirth were examined, as well as provides a different perspective on prevention and the need for treat-
ment of asymptomatic bacteriuria during pregnancy. Particular attention is given to treat pregnant women using differ-
ent groups of antibiotics, shows outstanding questions the choice drug, duration, and their performance.
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У роботі виявлено, що при комбінованій інтоксикації солями важких металів порушуються хроноритми 
ниркових функцій з ознаками тубулярних пошкоджень. Хлориди талію, свинцю та алюмінію гальмують 
швидкість клубочкової фільтрації.
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Вступ
На сьогодні відомо, що при чотирнадцяти-

денній тривалості комбінованої інтоксикації 
солями важких металів порушується циркадіан-
на організація ниркових функцій з ознаками 
тубулярних пошкоджень [2, 3]. Хлориди талію, 
свинцю і алюмінію гальмують швидкість клу-
бочкової фільтрації [1, 5, 12]. 

Функціонування нирок може бути діагнос-
тичним критерієм шкідливої дії аномальних 
концентрацій солей важких металів на ор-
ганізм. Нирки є основним органом, що екс-
кретує токсини, які надходять в організм, а ве-
лика кількість нефронів забезпечує широку 
поверхню ендотеліальних контактів з ними [8, 
9]. Елімінація токсинів нирками відбуваєть-
ся за участі механізмів: мембранного транс-
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порту, секреції, зв’язування з білками, піно-
цитозу і метаболічної інактивації. Головним у 
розвитку ниркової патології при дії солей важ-
ких металів є їх прямі токсичні ефекти на ен-
дотелій клубочків, мезангіальні клітини, тубу-
лярний епітелій і на базальні мембрани — як 
гломерулярні, так і тубулярні [7, 11]. Можли-
ве депонування іонів важких металів у мезан-
гії клубочків. Пошкодження епітелію каналь-
ців, особливо проксимальних, є характерним 
для солей свинцю [10].

Метою дослідження було з’ясувати ступінь 
тубулярних пошкоджень нирок щурів при 
впливі комбінованої інтоксикації солями важ-
ких металів.

Матеріали та методи 
дослідження

У дослідах на 36 статевозрілих нелінійних 
самцях білих щурів масою 0,15-0,20 кг вивчали 
вплив (14-добової) дії хлористих сполук талію, 
свинцю й алюмінію на функціональний стан 
нирок. 

У кінці експерименту з інтервалом у 6 год. 
проводили евтаназію тварин під легким ефір-
ним наркозом (дотримуючись Європейсь-
кої конвенції про захист хребетних тварин) 
з подальшим вивченням фібринолітичної та 
протеолітичної активності кіркового, мозко-
вого та сосочкового шарів нирок. Протеоліз 
низько- та високомолекулярних білків і ко-
лагену визначали за допомогою наборів реак-
тивів «Simko Ltd.» (Львів). Ферментативний 
та неферментативний протеоліз визначали 
за оригінальною методикою, принцип якої 
заснований на тому, що при інкубації азо-
фібрину зі стандартною кількістю плазміно-
гену в присутності активаторів фібринолізу, 
які в тканинах, утворюється плазмін, ак-
тивність якого оцінюється за ступенем за-
барвлення розчину в лужному середовищі в 
присутності -амінокапронової кислоти (не-

ферментативний фібриноліз) або без неї (су-
марна фібринолітична активність). Різниця 
між ними відображає стан ферментативного 
фібринолізу. Результати дослідження оброб-
ляли статистично. 

Результати дослідження  
та їх обговорення

Важливим фактором, від якого залежить 
функція нирок, є система регуляції агрегатно-
го стану крові. Відомо, що при нефритах різної 
етіології зростає потенціал гемокоагуляції на 
тлі зниженої активності фібринолітичної сис-
теми [4, 6]. 

Антиподом зсідаючої системи крові є фібри-
нолітична система, яка забезпечує спонтанний 
асептичний лізис фібрину і запобігає внутріш-
ньосудинному тромбоутворенню [1, 6]. Проце-
си фібринолізу нерозривно пов’язані з внутріш-
ньосудинним фібриногенезом за принципом 
зворотнього позитивного біологічного зв’язку. 
Від балансу коагуляційного та фібринолітично-
го потенціалів залежить нормальне кровопос-
тачання тканин та органів [11]. 

Відомо, що солі важких металів мають ви-
ражену мембранотоксичну дію, що є стимулом 
для активації зсідання крові з утворенням тром-
бів та порушенням мікроциркуляції внутрішніх 
органів. Активація майже в 3 рази фібринолі-
тичної системи (рис. 1) в більшості випадків 
вторинна і виникає внаслідок тромбозів, тром-
боемболій. 

Унаслідок пошкодження проксимального 
відділу нефрона є ймовірною можливість зни-
ження фібринолітичної активності нирок. Ос-
новою тканинної фібринолітичної активності 
нирок є урокіназа (рис. 2), яка о 20 год. доби 
суттєво зростає порівняно з контролем, у свою 
чергу, вона продукується юкстагломерулярним 
апаратом і проксимальним відділом нефрона. 

Розростання сполучної тканини характери-
зується переважанням реакцій колагеногенезу 
над протеолізом. Нами досліджено патогене-

Рис. 1. Хроноритми фібринолітичної активності крові при 
комбінованому впливі солей важких металів.

Рис. 2. Урокіназна активність сечі при комбінованому впливі 
солей важких металів упродовж доби.
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тичну роль цих систем у механізмах формуван-
ня тубулоінтерстиційного синдрому.

Суттєва зміна тканинної фібринолітичної 
активності на рівні мозкової речовини та сосоч-
ка нирок у поліуричну стадію патології прокси-
мального відділу нефрона призводить до тром-
бозу, уротромбозу і наступної заміни фібрину 
на колаген. 

Встановлено, що зниження інтенсивності 
необмеженого протеолізу в кірковій майже в 2 
рази та мозковій речовині, сосочку нирок при-
зводить до дисбалансу між протеолізом і кола-
генезом у бік посилення останнього, що викли-
кає розвиток дифузного склерозу нирок.

Відомо, що протеоліз — ферментативний 
гідроліз амідних зв’язків у білках, а саме низь-
комолекулярних (альбумін) та високомолеку-
лярних (казеїн) білках; до протеолітичної ак-
тивності відноситься і лізис колагену [6].

Аналіз ролі систем необмеженого протеолі-
зу та фібринолізу показав, що для патогенезу 
тубулоінтерстиційного синдрому характерне 
гальмування протеолітичної активності на рів-
ні кіркової, мозкової речовини та сосочка ни-
рок. Це, в свою чергу, може сприяти розвитку 
дисбалансу між протеолізом і колагеногенезом 
у бік підсилення синтезу колагену з розвитком 
дифузного фіброзу нирок. Необмежений про-
теоліз у нирках пов’язаний вірогідними коре-
ляційними зв’язками з показниками функції 
нирок, зокрема з основним енергозалежним 
процесом — реабсорбцією іонів натрію. Галь-
мування фібринолітичної системи при форму-
ванні тубулоінтерстиційного синдрому є най-
більш важливим на рівні ниркового сосочка і 
мозкової речовини нирок, що може призводи-
ти до розвитку тромбозу, уротромбозу з наступ-
ною заміною фібрину на колаген [4].

Отримані результати добре узгоджуються з 
даними літератури і дозволяють дійти виснов-

ку, що гіперкоагуляційний синдром характер-
ний не тільки для токсичних нефропатій, а й 
для інших форм нирокової патології. Напри-
клад, у хворих на гострий та хронічний гло-
мерулонефрит у більшості випадків також 
діагностується підвищена зсідаюча активність 
крові, незалежно від форми та характеру пе-
ребігу захворювання. Коагулопатії при гло-
мерулонефритах є наслідком внутрішньонир-
кової активації зсідаючої системи крові. При 
цьому має місце активація як первинного, так 
і вторинного гемостазу. У плазмі крові зрос-
тали концентрації тромбоглобуліну, тромбо-
цитарного фактора, фібронектину, а в сечі 
з’являлися продукти деградації фібрину [1, 
10, 11].

Високі рівні продуктів деградації фібрину в 
плазмі також активують тромбоцитоагрегацію. 
Аналогічні зміни виявлені при нефротично-
му варіанті гломерулонефриту [8]. В активній 
фазі захворювання в тромбоцитах зменшуєть-
ся вміст серотоніну при одночасному зростанні 
його концентрації в плазмі крові, що вказує на 
чітко виражену реакцію звільнення. Вважають, 
що активація тромбоцитів сприяє локалізації 
імунних комплексів на гломерулярній базаль-
ній мембрані, імунному запаленню та склеро-
тичним ускладненням [7, 11].

Висновок
Підсумовуючи результати спостережень, 

можна дійти висновку, що за умов комбінованої 
дії хлоридів талію, свинцю і алюмінію спостері-
гається зростання досліджувальних показни-
ків, що призводить до порушення гомеостатич-
них процесів у сечі, крові та тканинах нирок. 
Тривалий комбінований вплив солей важких 
металів призводить до зриву адаптаційно-ком-
пенсаторних можливостей організму, внаслі-
док чого настає дисфункція нирок. 
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В работе обнаружено, что при комбинированной интоксикации солями тяжелых металлов нарушается 
хроноритмы почечных функций с признаками тубулярных повреждений. Хлориды таллия, свинца и алюминия 
уменьшают скорость клубочковой фильтрации.
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The article deals with results of experimental researches on study of single influence of chloride compounds of heavy 

metals on a tissue fibrinolysis of white rats kidneys. The dependence of processes intensity of tissue fibrinolysis of ani-
mal’s kidneys under action of heavy metals salt from daily period phases was found. 
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