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Ураження нирок при лептоспірозі вирізняється своєю багато)
факторністю, унікальністю та чіткою стадійністю. Якщо інку)
баційний період та період розпалу захворювання характеризу)
ються тубулоінтерстиціальним нефритом та олігоанурією, то
для періоду ранньої реконвалесценції властивий тубулярний не)
фрит з поліурією. Регідратаційна терапія в більшості випадків
призводить до посилення азотемії та набряку легень різного
ступеня вираженості. Стадія поліурії в результаті перенесеного
захворювання може тривати декілька місяців, що пояснюється
гормональними порушеннями. Такі особливості патогенезу не)
обхідно враховувати в діагностиці та лікуванні лептоспірозу.
Ключові слова: лептоспіроз, гостра ниркова недостатність.

Актуальність. Лептоспіроз – одне з найбільш поширених
зоонозних захворювань, що реєструється більш ніж у 80 країнах
світу, в тому числі і в Україні. Незважаючи на те що в структурі
інфекційної патології лептоспірози посідають далеко не основні
позиції, фактична захворюваність значно (в десять і більше
разів) більша за зареєстровану. Так, показник захворюваності в
Білорусі складає 0,54 на 100 тис. населення, а протилеп7
тоспірозні антитіла виявляють у 4,2% громадян республіки.
Гіподіагностика підтверджується виявленням антитіл до леп7
тоспір у 9,6% хворих із лихоманкою невизначеного ґенезу [19].

Посилена увага до лептоспірозу пояснюється схильністю до
тяжкого перебігу із розвитком поліорганної недостатності. Ха7
рактерними є ураження органів детоксикації (нирки, печінка,
легені, травний тракт і, можливо, шкіра), серцево7судинної, цен7
тральної і периферійної нервової систем. Нерідко у хворих роз7
виваються загрозливі для життя ускладнення: інфекційно7ток7
сичний шок, набряк7набухання головного мозку, набряк легень,
шлунково7кишкові та легеневі кровотечі, інфекційно7токсич7
ний міокардит та інші. Тяжкість перебігу захворювання зумов7
лює також можливість приєднання вторинної флори, що
нерідко призводить до смерті хворого. 

Ураження нирок є найхарактернішою складовою клініки
лептоспірозу, а ниркова недостатність – однією з головних при7
чин смерті хворих. Це легко пояснити, оскільки єдиний природ7
ний шлях виділення лептоспір з організму хазяїна – через нирки,
із сечею [1]. Слід відзначити, що незважаючи на розроблені мето7
ди діагностики, етіотропного та патогенетичного лікування, ле7
тальність при лептоспірозі залишається високою – 1,45–64,3%
[11, 14, 17, 18]. У більшості випадків смертність зумовлена нир7
ковою недостатністю, ізольованою або в поєднанні з іншими ор7
ганними та системними ураженнями. Фактори, що призводять
до гострої ниркової недостатності, представлені на мал. 1.

Пряма дія лептоспір. В експерименті на гвінейських свин7
ках та золотистих хом’яках у перші три дні ураження нирок бу7
ло помірним, на четвертий день після зараження зміни в нирках
проявлялися вже набряком і фокальним інтерстиціальним не7
фритом. На шостий день виявлено прогресивне пошкодження
канальців, що характеризувалося набуханням чи ацидофілією
цитоплазми епітеліальних клітин зі зменшенням зв’язків між
клітинами (дискомплектацією) і злущуванням їх у просвіт.

Відзначалися руйнування суміжної облямівки і зміни міто7
хондрій. Лептоспірозний антиген (LAg) визначали паралельно з
ураженням нирок: невеликі депозити його виявлені на четвер7
тий день або в просвіті судин, або вільно в інтерстиції; на п’ятий
день – навколо канальців чи в їхніх стінках; на шостий день – із
внутрішнього боку просвіту канальців [2].

Більш пізні дослідження, що були проведені на щурах, вста7
новили схожі результати. Проникнення в ниркові структури
відбувається через просвіт капіляру на другий день. Між четвер7
тим та восьмим днями спостерігали накопичення лептоспір в
інтерстиціальній тканині, що супроводжується набряком та
клітинною інфільтрацією. Адгезовані до ниркового епітелію і
вільно розташовані в просвіті канальців мікроорганізми виявля7
ли протягом усього другого тижня від моменту початку експери7
менту. LAg знаходили в клітинах проксимальних канальців,
інтерстиції та, меншою мірою, вогнищах тубулярного некрозу [3].

Під час дослідження біопсійного матеріалу, отриманого від
хворих на ранніх стадіях захворювання, виявлені легка запальна
інтерстиціальна інфільтрація та судинні розширення в окремих
клубочках. LAg та лептоспіри знайдені в трьох із семи випадках.
Мікроорганізми мали ниткоподібну або гранулярну форму. Під
час електронно7мікроскопічного дослідження виявлено знач7
ний інтерстиціальний та клітинний набряк без тубулярного не7
крозу і обструкції канальців. Пошкодження гломерул характе7
ризувалось локальним потовщенням базальної мембрани і злит7
тям нижніх країв гломерулярних епітеліальних клітин, уражен7
ня канальців – повною або частковою втратою щіткової об7
лямівки, дискомплектацією нефротелію, виснаженням міто7
хондрій [4]. 

Ендотоксини. До факторів патогенності лептоспір нале7
жать ліпопротеїни, ліпосахариди та пептидоглікани, що мо7
жуть спричинювати запалення та дисфункцію ниркових ка7
нальців. Найбільш важливим у розвитку інфекційного про7
цесу є ліпопротеїн лептоспір 32 (LipL 32). Він впливає безпо7
середньо на клітини проксимальних канальців, значно підси7
люючи експресію генів імунної відповіді та прозапальних
білків (індуцибельна синтаза оксиду азоту (іСОА), білок хе7
мотаксису моноцитів 17го типу (МСР 1), фактор некрозу
пухлин  (TNF7) (мал. 2) [5].

Гіпотензія. Теоретично можливо, що комбінація гіпово7
лемії, підвищеної в’язкості крові, викиду катехоламінів та ДВЗ7
синдрому (стадія гіперкоагуляції) як неспецифічна відповідь
організму на інфекційний фактор може призвести до ішемії ни7
рок та гострої ниркової недостатності [6]. Гіповолемія при леп7
тоспірозі вторинна і виникає на ранніх стадіях захворювання
внаслідок лихоманки, іноді блювання та частих рідких випо7
рожнень. Тромбоцитопенія, ураження ендотелію судин та сли7
зової оболонки травного тракту можуть спричинювати виник7
нення кровотеч, що призводить до посилення існуючої вторин7
ної гіповолемії первинною. 

Незважаючи на провідну роль гіповолемії в розвитку гострої
ниркової недостатності, більш ніж у 50% хворих внутрішньовен7
на регідратаційна терапія призводить до анурії та зростання
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рівня уремії [7]. Це можна пояснити посиленням інтерстиційно7
го набряку, внаслідок чого перекриваються просвіти канальців і
ниркові артеріоли. Судинні розлади, що розвиваються внаслідок
викиду великої кількості прозапальних цитокінів, також відігра7
ють важливу роль у розвитку і прогресуванні гіпотонії [8].

Тубулярний нефрит при лептоспірозі характеризується
поліурією та нормальним або зниженим рівнем калію (К+) у си7
роватці крові. LipL32, зв’язуючись із Toll7подібними рецептора7
ми другого типу (TLR2), призводить до активації ядерного фак7
тора «каппа7бі» (NF7kB), кіназ та цитокінів із подальшим ура7
женням ниркових канальців (див. мал. 2). Експериментальні та
клінічні дослідження встановили, що таке унікальне поєднання
гіпокаліємії та нормо7 або ж поліурії зумовлене ураженням
проксимальних канальців та резистентністю до вазопресину [9].
Ізольоване пошкодження проксимальних канальців призводить
до зниження реабсорбції натрію (Na+). Резистентність до вазоп7
ресину провокує зниження концентрації сечі внаслідок поси7
лення секреції К+ у дистальних канальцях. Підвищений синтез
вазопресину, що відбувається у результаті підвищеної осмоляр7
ності плазми, стимулює виділення альдостерону, кортизолу та
інших мінерало7 та глюкокортикоїдів. Альдостерон у свою чер7
гу знижує рівень К+ та підвищує осмолярність крові. Таким чи7
ном, замикається патологічне коло (мал. 3). Клініко7лаборатор7
но такі зміни проявляються протеїнурією у всіх хворих, гіпер7
магнійурією (75%), зниженням канальцевої реабсорбції (50%)
та зниженням реабсорбції фосфатів (45%) [10]. 

Експериментальні дослідження засвідчили, що навіть при
відсутності органічних змін у нирках виникають функціональні
порушення. У морських свинок, які були інфіковані лептоспіра7
ми, виявлена висока екскреція калію та низька осмолярність
сечі на фоні резистентності до вазопресину [9]. 

Рабдоміоліз. Біль у м’язах – постійна ознака лептоспірозу.
Однак гострий некроз скелетних м’язів зустрічається лише в
45–62% випадків, що підтверджується високим рівнем креа7
тинкінази (КК) крові [11, 12]. Ниркова недостатність унаслідок
рабдоміолізу виникає через вазоконстрикцію ниркових артерій,
обструкцію канальців та пряму токсичну дію міоглобіну. Хоча
вплив даного чинника присутній не завжди, тяжкість ураження
нирок чітко корелює із рівнем КК (мал. 4) [12]. 

Гіпербілірубінемія. Підвищення рівня білірубіну в крові спо7
стерігається майже у всіх випадках тяжкого лептоспірозу і при7
зводить до порушення функції нирок. Аналізуючи лабораторні
дані пацієнтів із холангіокарциномою, американські вчені прий7
шли до висновку, що рівень загального білірубіну вище за
260 мкмоль/л призводить до зниження клубочкової фільтрації
та здатності нирок концентрувати сечу [13]. 

Гемоліз еритроцитів. Характерним проявом лептоспірозу є
внутрішньосудинний гемоліз. Більш ніж у половині випадків

тяжких жовтушних форм має місце гемоглобінурія, вира7
женість котрої прямо пропорційна рівню креатиніну та сечови7
ни крові [14]. 

Автоімунні фактори. При лептоспірозі у собак у ниркових
пошкодженнях виявлені імуноглобуліни. Хвороба часто має
хронічний перебіг і може призводити до хронічної ниркової не7
достатності. Однак на відміну від наведених експериментів у лю7
дей перебіг хвороби гострий. До того ж не знайдено відкладення
імунних комплексів у нирках – лише білок системи комплемен7
ту третього типу (СЗ) в артеріальній стінці та іноді в гломерулах,
але без імуноглобулінів [15]. Це підтверджує різницю в імуно7
логічній відповіді і клінічному перебігу хвороби у різних
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біологічних видів. Дегенерація канальців могла би бути причи7
ною звільнення епітеліального антигену хазяїна із розвитком в
подальшому автоімунного гломерулонефриту, але останній не
характерний для людини. Однак деякі дослідження виявили у
хворих на лептоспіроз високий рівень сенсибілізації імуноцитів
до ниркового антигену і ліпопротеїну печінки людини, що
свідчить про роль автоімунних реакцій у патогенезі хвороби [16]. 

ВИСНОВКИ
1. Ураження нирок при лептоспірозі вирізняється своєю ба7

гатофакторністю, унікальністю та чіткою стадійністю. 

2. Інкубаційний період та період розпалу захворювання
характеризуються тубулоінтерстиціальним нефритом та
олігоанурією.

3. Період ранньої реконвалесценції характеризується тубу7
лярним нефритом з поліурією. 

4. Регідратаційна терапія в більшості випадків призво7
дить до посилення азотемії та набряку легень різного ступе7
ня вираженості. 

5. Стадія поліурії в результаті перенесеного захворювання
може тривати декілька місяців, що пояснюється гормональними
порушеннями. 

Патогенетические аспекты почечной 
недостаточности при лептоспирозе: 
современный взгляд
А.К. Дуда, Р.А. Колесник, В.В. Сидоренко, 
Н.В. Окружнов, И.О. Вовк, П.В. Чегусов, Н.В. Ралец

Поражение почек при лептоспирозе отличается своей многофакторнос7
тью, уникальностью и четкой стадийностью. Если инкубационный пе7
риод и период разгара болезни характеризуются тубулоинтерстициаль7
ным нефритом и олигоанурией, то для периода ранней реконвалесцен7
ции характерен тубулярный нефрит с полиурией. Регидратационная те7
рапия в большинстве случаев приводит к усилению азотемии и отеку
легких разной степени выраженности. Стадия полиурии, в результате
перенесенного заболевания, может длиться несколько месяцев, что объ7
ясняется гормональными нарушениями. Эти особенности патогенеза
должны учитываться в диагностике и лечении лептоспироза.
Ключевые слова: лептоспироз, острая почечная недостаточность.

Pathogenetic aspects of renal failure 
in leptospirosis: modern look
A.K. Duda, R.A. Kolesnik, V.V. Sidorenko,
N.V. Okruzhnov, I.O. Vovk, P.V. Chegusov, 
N.V. Ralets

Kidney damage by leptospirosis characterized by comprehensive7
ness, uniqueness and sharpness. Both the incubation period and the
peak of the disease, characterized by tubulointerstitial nephritis
and oligoanuria , that for the period of early convalescence is char7
acteristic by tubular nephritis with polyuria. In the most cases
rehydration therapy, leads to increasing azotemia and pulmonary
edema of varying degrees of severity. As a result of disease, the
stage polyuria , may last several months , due to hormonal disor7
ders. These features of pathogenesis should be considered in the
diagnosis and treatment of leptospirosis.
Key words: leptospirosis, acute renal failure.
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