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РЕФЕРАТ
В обзоре проанализированы современные данные по этиологии, патогенезу, диагностике, терапии и профилактике ин­
фекции мочевой системы у детей. Охарактеризован таксономический спектр возбудителей пиелонефрита с выделением 
приоритетных видов уропатогенов. Показана роль кишечного микробиоценоза как основного эндогенного источника воз­
будителей пиелонефрита. Выделены ключевые этапы патогенеза пиелонефрита -  преморбидный, транслокации, колони­
зации, альтерации, персистенции или санации. Представлен материал о факторах уропатогенности возбудителей 
пиелонефрита и факторах риска развития данного заболевания с учетом их причастности к реализации отдельных этапов 
патогенеза. Освещены принципы диагностики, терапии и реабилитации больных пиелонефритом. Обосновано важное 
значение коррекции дисбиотических нарушений микрофлоры кишечника (с эрадикацией возбудителей из кишечного 
микробиоценоза) в профилактике рецидивов пиелонефрита.
Ключевые слова: дети, пиелонефрит, бактериурия, этиология, возбудители, патогенез, терапия, профилактика, кишеч­
ный микробиоценоз, дисбактериоз кишечника, коррекция.

ABSTRACT
In this review we analyzed recent data on the etiology, pathogenesis, therapy and prevention of urinary system infection in children. 
We characterized the taxonomic spectrum of pathogens pyelonephritis with allocation of priority species uropathogens. Intestinal 
microbiocoenosis plays a great role as a major endogenous source of pathogens, that can cause pyelonephritis. We highlight all 
the key stages of the pathogenesis of pyelonephritis-premorbid, translocation, colonization, alteration, persistence or recovery. 
The material on risk factors, uropathogenic agents that can cause pyelonephritis is based on their role of involvement in the 
stages of pathogenesis. We highlight the principles of diagnosis, therapy and rehabilitation in children with pyelonephritis. The 
important part in preventing recurrence of pyelonephritis is in correcting dysbiosis.
Key words: children, pyelonephritis, bacteriuria, etiology, agents, pathogenesis, therapy, prevention, intestinal microbiocoenosis, 
intestinal dysbiosis, correction.

Инфекции мочевой системы (ИМС) объединя­
ют инфекционно-воспалительные заболевания ор­
ганов мочевой системы без указания уровня пора­
жения мочевого тракта [1-4]. При этом патологи­
ческий процесс может локализоваться в почках 
(ренальные инфекции), протекая с наличием или 
отсутствием очагов гнойной деструкции почечной 
паренхимы, или в органах уротракта (лоханки и 
мочевыделительные пути), повреждая их слизис­
тые оболочки и подлежащие ткани (рис. 1).

Пиелонефрит -  это стадийный патологический 
процесс, характеризующийся тубулоинтерстициаль­
ным воспалением с периодическими атаками бак­
териальной инфекции без выраженной дезоргани­
зации тканевой структуры пораженного органа, что
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отличает его от гнойно-воспалительных заболева­
ний (ГВЗ) почек, при которых в почечной паренхи­
ме (чаще -  в корковом слое почек) образуются 
единичные, сливающиеся или множественные оча­
ги тканевой деструкции (абсцесс, карбункул, апос­
тематозный нефрит), хотя клиническая симптома­
тика данных вариантов ренальной инфекции в зна­
чительной степени сходна [5-7].

В Международной классификации болезней 10-го 
пересмотра (1992) ИМС представлены многочис­
ленными рубриками и подрубриками, входящими 
в состав четырех классов болезней -  XIV, XV, XVI 
и XVIII (табл. 1).

Таксономическая характеристика возбу­
дителей пиелонефрита у детей.

Видовые особенности инфекционных агентов 
влияют на характер воспалительного процесса в 
пораженных органах и тканях. Возбудителями пи-
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Инфекции мочевыделительной системы 
в Международной классификации болезней 10-го пересмотра (1992)

Таблица 1

Классы
болезней

Рубрики
(подрубрики)

Нозологические формы ИМС

XIV N10

N11 (N11.8; N11.9) 
N12
N20 (N20.9)
N30 (N30.0; N30.1)

Острый тубулоинтерстициальный нефрит 
(в том числе, пиелонефрит)
Хронический тубулоинтерстициальный нефрит (включая пиелит, пиелонефрит) 
Пиелонефрит
Камни почки и мочеточников (пиелонефрит калькулезный)
Цистит острый и хронический

XV O23 (О23.0; О23.1; О23.2; 
О23.3; О24.4)
085
086 (О86.2)

Инфекции мочеполовых путей (почек, мочевого пузыря, уретры, мочевых путей) 
при беременности 
Послеродовой сепсис
Другие послеродовые инфекции (инфекция 
мочевых путей после родов)

XVI P36 (P36.4) 
P39 (P39.3)

Сепсис новорожденных 
Неонатальная инфекция мочевых путей

XVIII R82.7 Бактериурия

елонефрита у детей могут выступать микроорга­
низмы разной родовой (видовой) принадлежности, 
но приоритетными этиологическими агентами яв­
ляются потенциально патогенные энтеробактерии 
[3, 4, 6, 8-10]. Среди них лидируют эшерихии (E. 
coli), доля которых в структуре уроизолятов при 
пиелонефрите может достигать 60-90%. Клебси- 
еллы, протеи и другие энтеробактерии занимают 
второе место и чаще высеваются у детей с хрони­
ческим непрерывно-рецидивирующим пиелонефри­
том в возрасте старше 15 лет. У детей с хрони­
ческим обструктивным пиелонефритом в возрас­
те 1-5 лет нередко обнаруживаются аэробные 
неферментирующие грамотрицательные палочки и 
неклостридиальные анаэробные бактерии, в том

числе в ассоциациях с другими микроорганизма­
ми. Энтерококки (главным образом, Enterococcus 
faecalis) часто регистрируются при остром дизме- 
таболическом пиелонефрите в возрасте до 1 года, 
стрептококки -  при хроническом непрерывно-ре- 
цидивирующем обструктивном пиелонефри­
те в возрасте 10-15 лет, стафилококки -  при мало­
манифестном течении пиелонефрита в возрасте 10­
15 лет, хотя Staphylococcus aureus чаще 
ассоциируется с развитием ГВЗ почек. В редких 
случаях возбудителями пиелонефрита у детей мо­
гут выступать грибы рода Candida.

Представленный таксономический спектр этио­
логических агентов пиелонефрита у детей убеж­
дает в том, что уропатогены принадлежат к ти­

пичным представителям аутофлоры 
тела человека и, прежде всего, его 
кишечника, что позволяет рассмат­
ривать кишечный микробиоценоз в 
качестве основного источника воз­
будителей данной патологии, спо­
собного аккумулировать потенци­
ально патогенную флору и экспор­
тировать ее в уротракт, а 
пиелонефрит -  как вариант эндоген­
ной инфекции [11-14].

Патогенез пиелонефрита и 
его этапы. Ключевым звеном в 
развитии пиелонефрита как эндоген­
ной инфекционно-воспалительной 
патологии является процесс инфи­
цирования мочевой системы, кото­
рый «замыкает» конкретный эндо­
генный источник бактериальных 
патогенов (кишечный микробиоце­
ноз) на орган-мишень (почки).

Ренальные инфекции:
- пиелонефрит
- апостематозный нефрит
- абсцесс, карбункул почки
- папиллит (с нагноением)

Инфекции лоханки и 
мочевыделительных путей:
- пиелит
- абсцесс мочеточника
- цистит, абсцесс мочевого 

пузыря
- уретрит

Рис. 1. Варианты ИМС по локализации воспалительного процесса.
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Рис. 2. Общая схема патогенеза эндогенных инфекций мочевой системы (Буха­
рин О.В. и соавт., 2001).

Рис. 3. Варианты исхода инфицирования органов мочевыделительной системы 
(Гриценко В.А., 2006).

М ы  считаем  [8 , 11, 12, 15], 
что  основной путь  проникновения 
м икроор ганизм ов  в ор ганы  м оче­
вой  систем ы  (О М С ) -  лим ф оге ­
м а то ге н н ы й  пе р е н о с (тра н сл о ка ­
ция) м и кроор ганизм ов  из ки ш е ч ­
н и к а  в п о ч к и  с п о с л е д у ю щ и м  
инф ицированием  непосредствен­
н о  п о ч е ч н о й  п а р е н х и м ы  и л и /и  
про ни кн о ве ни е м  в м о ч у  и  ф икса­
цией  возбудителей на  ур о эпи те - 
л и и  м очевого  тр а кта  (рис. 2). П о ­
д о б н ы е  я в л е н и я  м о г у т  п о в т о ­
ряться, периодически  проявляясь 
эпи зод ам и  б а кте р и ур и и  без к л и ­
н и че ско й  сим птом атики  воспали­
тел ьного  заболевания(«изолиро­
ванная» бактериурия) ил и  и н и ц и ­
ируя рецидивы пиелонефрита, что, 
в конечном  итоге, зависит от уро - 
п а то ге н н о го  потенциала м и кр о ­
флоры и  состояния макроорганиз­
ма, в совокупности определяющ их 
р е зул ьта т п а р а зи т о го с т а л ь н ы х  
взаим одействий [8, 16].

В о зм о ж н ы е  исходы  и н ф и ц и ­
рования  О М С  м о ж н о  свести к  3 
вариантам  (рис. 3):

- м и к р о о р га н и з м ы , о ка за в ­
ш и сь  в п о ч ка х , м о гу т  тран зитно , 
относительно ареактивно, пройти  
по  у р о тр а кт у ; в о зм о ж н ы м и  п р и ­
чи н а м и  тако го  абортивного  исхо ­
да инф ицирования  О М С  являю т­
ся « н е со сто яте л ьн о сть»  б а кте ­
р и й  к а к  возбудителей И М С  (из-за 
о тсутстви я  у  н и х  со о тве тствую ­
щ и х  детерм инант ур о п а то ге н н о - 
сти ) и л и  « гостал ьн ое  и с кл ю ч е ­
ние»  ур о и н ф е кц и и  (из-за  эф ф ек­
т и в н о й  р а б о т ы  с и с т е м ы  
а н ти м и кр о б н о й  защ иты  органов  
м очевы д елительной  систем ы );

- бактерии, попавш ие в О М С , 
м о гу т  колонизировать ур о эпи те - 
л и й  м очевой  систем ы  на  разл ич­
н о й  высоте -  от  канальцев нефро- 
на  до м оче во го  п узы ря , но  из-за  
сл о ж и вш е го ся  баланса в систе ­
ме « у р о п а то ге н -хо зя и н »  о н и  не 
сп о со б н ы  вы звать в п о ч ка х  ил и  
ни ж е л е ж а щ и х  отделах м очево го  
тр а кта  «пол ноценн ы й»  и н ф екц и ­
о н н о -в о с п а л и те л ь н ы й  процесс ,
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Рис. 4. Звенья патогенеза, этапы развития и клинические периоды эндо­
генных ИМС.

ко то р ы й  при ни м а е т латентн ы й  характер  с о тср о ­
ч е н н о й  м аниф естацией И М С ;

- п р и  конф ронтаци и  в системе « ур о п а то ге н -хо - 
зяин»  с альтерацией тка н е й  по р а ж е н н о го  ор гана  и  
а кти ваци ей  воспалительной  р е а кц и и  развивается 
ти п и ч н ы й  инф екционно-воспалительны й процесс с 
пато м о р ф ол о ги че ски м  своеобразием  и  кл и н и ч е с ­
ко й  ка р ти н о й  И М С , хар а кте р н ы м и  ли бо  для п и е ­
лонеф рита ил и  ц исти та , ли бо  для Г В З  по че к.

М н о го в а р и а н тн о с т ь  исходов ин ф и ци р о ва н и я  
ор ганов  м очевы делительной систем ы  определяет­
ся к а к  каче стве нны м и  о соб енностям и  уроф лоры  
(наличие  у  нее детерм инант ур о п а то ге н н о сти ), та к  
и  состоянием  и м м у н о б и л о ги ч е с ко й  защ иты  м а к­
роорган изм а , его  пред распол ож енн остью  к  И М С  

[1, 3, 16, 17].
Клю чевы е  звенья патогенеза э н д о ге н н ы х  И М С , 

в то м  числе пиелонеф рита, и  взаим освязанны х эта­
пов  развития  д а н н о й  п а то л о ги и  [6 ,11 ] о траж аю т 
развития  о стр о го  ил и  рецидива  х р о н и ч е с ко го  п и е ­
лонеф рита (рис. 4).

Э нд огенная  природа  пиелонеф рита определяет 
необходим ость вы деления преморбидного этапа, 
на  котором  пр о и схо д и т ф орм ирование в м а кр о о р ­
ганизм е  резервуара уропато ген ов . Чащ е этот пе ­

р иод  п р о л о н ги р о в а н  и  сочетается со 
с т о й к и м и  н а р у ш е н и я м и  у  р е б е н ка  
м и кр о б и о ц е н о за  к и ш е ч н и ка , ч т о  со ­
зд ает д о п о л н и те л ь н ы е  у с л о в и я  для 
ин те р ве нц и и  уропа то ге н о в  в О М С . Н а  
э то м  этапе  действие  р а зл и ч н ы х  э кзо - 
(ф и зи ко -х и м и ч е с ки е , б и о л о ги че ски е , 
п си хо э м о ц и о н а л ь н ы е ) и  э н д о ге н н ы х  
(го р м о н а л ь н ы й  дисбаланс, и м м ун о д е ­
ф иц ит, н е й р о ге н н ы е  р а с с тр о й с тв а ) 
ф акторов  на  м а кр о о р га н и зм  сп о со б ­
ствует с н и ж е н и ю  его и м м у н о б и о л о ги ­
ч е с к и х  барьеров [6 , 19].

В  та ко й  си туа ц и и  потенциальны е 
уропатогены , используя свои биоагрес­
сивны е свойства и  преодолевая за щ ит­
ны е  р у б е ж и  м акроор ган изм а , спо со б ­
н ы  в ы й ти  за пределы  исхо д н о го  б и о ­
т о п а  ( к и ш е ч н и к ) ,  п о п а с т ь  в 
лим ф окровеносное  русло  и  гем ато ген ­
н о  м и гр и р о в а ть  в п о ч ки . У ка за н н ы е  
процессы , составляю щ ие «внутр е нни й  
стерж ень»  этапа транслокации, ле­
ж а т  в основе инф ицирования почечной  
паренхим ы , а п о то м у  -  являю тся  к л ю ­
ч е в ы м и  звен ьям и  па то ге н е за  п и е л о ­
неф рита. И  хотя  бактериальная тр а н с ­
локация  из ки ш е ч н и ка  на  ни зко м  ур о в ­
не м ож ет и д ти  относительно постоянно  

даже у  п р а кти ч е с ки  зд оровы х лю дей, ее послед­
ствия  в виде развития  И М С  р е ги с тр и р у ю тс я  лиш ь 
п р и  ин те нси ф и ка ци и  э то го  процесса, вовлечении в 
не го  уропато ген ной  флоры и  нал ичии  дополнитель­
н ы х  ф акторов р и с ка  [6, 12].

П р и  и н ф и ци р о ва н и и  п о ч е к  и  м очевы вод ящ их 
п уте й  ур опато ген ы  о к к у п и р у ю т  и х  тканевы е с тр у к ­
ту р ы , образуя втори чны е  о ча ги  вегетирования воз­
будителей -  этап колонизации. П р и  пиелонеф ри­
те этот процесс  связан со специ ф и ческой  адгезией 
инф екционны х агентов, попавш их в мочу, на  каналь­
цевом  и  ча ш е чно -л о ха но чно м  ур о э пи те л и и  [8 , 20 ].

Этап альт ерации  я в л я е т с я  р е з у л ь т а т о м  
дальнейш его  м е ж кл е то ч н о го  и  т ка н е в о го  взаим о­
действия  возбудителя и  хозяина. Ф и кс а ц и я  у р о п а ­
то ге н о в  в п о ч е ч н о й  т ка н и  (без и л и  с и х  п р о н и к н о ­
вением  в н утр ь  кл е то к  [8, 2 1 ]) способствует а кти в ­
н о й  р е п р о д укц и и  возбудителей и  вы работке  и м и  
ги с то п о в р е ж д а ю щ и х  суб ста н ц и й  (т о кс и н ы , фер­
м енты , п р о д у кт ы  м етаболизм а), ч то  п р и в о д и т  к  
п о вр е ж д е н и ю  тка н е в ы х  с т р у кт у р  и  и н и ц и а ц и и  со 
стороны  м акроорганизм а  воспалительной реакции. 
С ила и  характер  это й  р е а кц и и  определяю т и н те н ­
сивность воспалительного  процесса и  степень к л и ­
ни ческой  маниф естации патологии. И м енно  данны й
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этап, по-видимому, является кульминационным в 
развитии эпизода пиелонефрита, обусловливая ту 
или иную форму его клинического проявления: тор- 
пидную, маломанифестную или с ярко очерченной 
симптоматикой.

При благоприятном исходе (в том числе, после 
корректно проведенной терапии) наступает этап 
санации, во время которого уропатогены элими­
нируются из ОМС, и наблюдается инволюция кли­
нической симптоматики заболевания. Однако в 
ряде случаев конфронтация паразита и хозяина 
может трансформироваться в относительно «мир­
ное» сожительство с длительным переживанием 
уропатогенов в почках (этап персистенции) с 
минимальными клинико-лабораторными проявле­
ниями патологии (хронизация заболевания и пере­
ход в латентную форму). Подобное равновесное 
состояние возникает, когда факторы противоинфек­
ционной защиты хозяина бессильны элиминировать 
возбудителя, выживание которого обеспечивается 
комплексом морфофункциональных механизмов 
персистенции. Персистенция уропатогенов в поч­
ках опасна не только возможностью наступления 
слабо предсказуемого обострения заболевания 
(возврат к этапу альтерации), но и риском его 
субклинического (а потому, не контролируемого) 
прогрессирования с развитием нефросклероза и 
хронической почечной недостаточности [22].

Продромальный период при обострении хрони­
ческого пиелонефрита в большей степени связан с 
явлениями, сопровождающими процесс транслока­
ции микрофлоры из кишечника во внутреннюю сре­
ду макроорганизма: проникновение бактерий в 
мезентериальные лимфатические узлы (МЛУ) и 
кровеносное русло, развитие эндотоксинемии (за 
счет выделения липополисахаридов при гибели и 
разрушении части микроорганизмов) и бактери­
емии, приводящей к инфицированию почек. Не ис­
ключено, что регистрируемые у больных с хрони­
ческим пиелонефритом клинические симптомы 
(рецидивирующий абдоминальный синдром -  РАС, 
лихорадка, анорексия, слабость, другие симптомы 
интоксикации) являются результатом воспаления 
-  мезентериита (мезаденита) как следствия инфи­
цирования патогенами МЛУ и, очевидно, патоге­
нетически связаны с многочисленными эффекта­
ми липополисахаридов (ЛПС) грамотрицательных 
бактерий [6, 18, 23, 24].

Наиболее грозными проявлениями эндотокси­
немии служат изменение системного кровообра­
щения (снижение артериального давления) и нару­
шение микроциркуляции в паренхиматозных орга­
нах, в том числе -  почках (вплоть до развития 
«шокового органа»), которые в той или иной степе­

ни выявляются у больных пиелонефритом [12, 25]. 
Примечательно, что многие клинические и пато­
морфологические эффекты ЛПС ассоциированы с 
макрофагальной системой организма. Так, возник­
новение у больного лихорадки обусловлено выбро­
сом макрофагами пирогенных субстанций; появ­
ление диареи связано с индуцированным подъемом 
уровня цАМФ; развитие гипотонии гладкомышеч­
ных элементов (в том числе -  мочеточников и 
сфинктеров мочевого тракта) определяется повы­
шенным содержанием простагландинов; наруше­
ние микроциркуляции в почечной паренхиме свя­
зано с образованием внутрисосудистых микро­
тромбов из-за склонности активированных 
тромбоцитов к агрегации, а повреждение почеч­
ной паренхимы -  с увеличенным синтезом макро­
фагами фактора некроза опухолей (ФНО) и актив­
ных форм кислорода (О2*).

С эндотоксинемией связаны различные имму­
нологические сдвиги (дисиммуноглобулинемия, 
снижение завершенности фагоцитоза). ЛПС энте­
робактерий, подчиняясь закономерностям феноме­
на гормезиса, в низких концентрациях стимулиру­
ют иммунную систему, а в высоких -  наоборот, 
подавляют ее функциональную активность [6, 18]. 
Причем к иммуносупрессивному эффекту может 
приводить многократное поступление в системный 
кровоток небольших количеств ЛПС бактерий, что 
характерно для детей с дисбиозом кишечника, в 
том числе, больных хроническим пиелонефритом, 
у которых дисбиотические нарушения кишечной 
микрофлоры выявляются с высокой частотой [13, 
18, 26-29]. В этой связи вполне закономерным яв­
лением представляется трудно объяснимая вари­
абельность уровней сывороточных иммуноглобу­
линов разных классов, регистрируемая у больных 
хроническим пиелонефритом как при обострении, 
так и в период ремиссии заболевания [30, 31]. Сум­
мируя имеющиеся факты, можно заключить -  при 
указанной патологии у больных из-за имеющейся 
эндотоксинемии наступает своеобразная «разба­
лансировка» иммунной системы, по характеру тож­
дественная сдвигам в иммунном статусе у людей 
с дисбиозом кишечника [23, 32]. Б.И. Шулутко 
(1998) придает эндотоксинам грамнегативных бак­
терий одно из первостепенных значений в патоге­
незе пиелонефрита, рассматривая их в качестве ос­
новного фактора, индуцирующего каскад иммуно­
патологических процессов, сопряженных с 
повреждением почечной паренхимы, в том числе, 
за счет формирования циркулирующих иммунных 
комплексов (ЦИК).

Безусловно, ЛПС микроорганизмов играют су­
щественную роль в развитии пиелонефрита, но его
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Рис. 5. «Феноменологический портрет» возбудителя пиелонефрита (структу­
ра уропатогенного потенциала энтеробактерий).

патогенез более слож ен , а развитее заболевания 
зависит к а к  от качественны х свойств (ф акторы  уро - 
патогенности ) возбудителей, та к  и  от наличия фак­
торов  риска , обусловливаю щ их предрасполож ен­
ность м акроорганизм а  к  ука за н но м у заболеванию.

Механизмы уропатогенности возбудите­
лей пиелонефрита. У р о п а т о ге н н о с ть  является  
ч а стн ы м  проявл ением  п а то ге н н о с ти  б а кте р и й  и  
отражает и х  потенциал ьную  способность п р и  п р о ­
н и кн о в е н и и  в О М С  м акроорганизм а  вы зы вать па­
тол о гический  процесс, проявляю щ ийся различны м и 
кл и н и ч е ски м и  вариантами И М С . С пособность м и к ­
роорганизм ов  паразитировать в п о ч ка х  и  уротракте  
человека  определяется не о д н и м , а ко м п л е ксо м  
необходим ы х для это го  свойств , п о с ко л ь ку  на  раз­
н ы х  этапах становления инф екционно-воспалитель­
н о го  процесса  в м очевы д елительной системе тр е ­
буется при о р и те тн а я  э кспр е сси я  б актериям и  от­
дельны х п а то ге н е ти ч е ски  зн а чи м ы х  п ризн аков  и / 
ил и  и х  сочетаний . Э то  заставляет рассм атривать 
ур о п а то ге н н о сть  к а к  ин те гр а л ьны й , в ге н е ти ч е с ­
ком  о тн о ш е н и и  -  пол ид етерм ин антн ы й , п р и зн а к  
м икроо р га ни зм о в , основой  кото р о го  служ ат извес­
тн ы е  ф акторы  и х  па то ге н но сти , в р а зл и чн ы х  ко м ­
б и нац иях  встречаю щ иеся  у  возбудителей И М С  [8, 
33, 34 ].

У ровень соврем енны х зн а н и й  о б и о л о ги че ски х  
свойствах возбудителей И М С  позволяет вы делить 
след ую щ ие  основн ы е  атрибуты  ур о п а то ге н н о сти  
бактерий  (рис. 5):

• адгезины -  п о ве рхностн ы е  образования п е п ­
ти д н о й  п р и р о д ы  -  п и л и , ф им брии  и  др., обеспечи­
ваю щ ие за счет н еспец иф ическо го  (э л ектростати ­
ческо го , гидроф обного ) и  специф ического  (л и ган д ­
р е ц е пто рн о го ) связы вания пато ген ов  с кл е тка м и  
макроорганизма колонизацию  инф ицированны х тка ­
ней хозяина;

• инвазины -  соединения, нередко -  с фермен­
та ти в н о й  а кти в н о сть ю , ответственны е за п р о н и к ­

новение  п а то ген ов  через б иом ем б ­
раны  во в н у т р е н н ю ю  среду и  кл е тки  
м акроорганизм а ;

• токсины -  биом олекул ы  с раз­
л и ч н ы м и  д е стр укти в н ы м и  эф ф екта­
м и, вектор  действия  ко то р ы х  наце­
лен на  повреж дение  тка н е й , дезор­
га н и за ц и ю  р е гул я то р н ы х  систем  и  
н а р уш е н и е  гом еостаза  м а кр о о р га ­
низма;

• факторы персистенции  -  
ком плекс м но го чи сл е нны х свойств и  
м еханизм ов, определяю щ их за щ и ту  
и н ф е кц и о н н ы х  агентов от эф ф екто­
ров и м м ун и те та  и , тем  сам ы м , сп о ­

со б ств ую щ и х  и х  в ы ж и в а н и ю  и  дл ител ьном у пер- 
си сти р о ва н и ю  в м а кр оор ган изм е  [35 ].

К р о м е  то го , для паразитирования возбудителей 
в организм е  хозяина  и м  треб ую тся  и  д р уги е  свой­
ства, и м е ю щ и е  о тн ош ени е  (хотя  и  косве н н о е ) к  
п а то ге н н о с ти  б акте р и й  и  п о в ы ш а ю щ и е  в о зм о ж ­
ность  и х  сущ ествования  в спе ци ф и че ски х  у с л о в и ­
я х  в н у т р е н н е й  среды  м а кр о о р га н и зм а . К  та ки м  
ха р а кте р и сти ка м  относятся:

• метаболические особенности п а то ге н о в , 
позвол яю щ ие  и м  адаптироваться к  определенны м  
ф и зи ко -хи м и ч е ски м  парам етрам  среды обитания  
( rH 2, p H , p O 2, осм оляльность) и  деф ициту троф и­
ч е с ки х  субстратов  и л и /и  м и кроэл ем ен тов  (и о н ы  
железа, м арганца  и  др .);

• биоценотические  особенности ин ф екц ион ны х 
а гентов , связанны е с п р о д у кц и е й  и м и  биоцинов 
(бактерио- и  м и кр о ц и н ы , д ругие  субстанции , обес­
печиваю щ ие антагонистические эффекты в отнош е­
н и и  м икроф лоры  слизисты х оболочек, колонизируе­
м ы х  патогенам и) ил и  с и х  усто й чи во стью  к  анало­
г и ч н ы м  ф а кто р а м  и н д и г е н н о й  м и к р о ф л о р ы  
м акроорганизм а (например, за счет проявления и м и  
антибиотико - и  бактериоцинорезистентности , ката- 
л а зн о й /перокси д азной  и  суп е р о кси д д и см ута зн о й  
активностей).

Т а ки м  образом , ч то б ы  состояться  в качестве 
возбудителя пиелонефрита, м икро о р га ни зм ы  долж ­
н ы  обладать определенны м  набором  па то ге н е ти ­
ч е с ки  зн а чи м ы х  свойств  (п р и з н а ки  ур о п а то ге н н о ­
с ти ), среди  к о т о р ы х  кл ю ч е в о е  м есто  за н и м а ю т  
ф акторы  пе р си сте н ци и  (ф акторы  « и м м ун о р е зи с ­
те н тн о сти » ), обеспечиваю щ ие вы ж иван ие  возбу­
дителей п р и  ко н та кте  с эф ф екторами и м м ун и те та  
во  вн утр е н н е й  среде м а кр о о р га н и зм а  на  всех ос­
н о в н ы х  этапах патогенеза  И М С . О бъ ед и няю щ и м  
началом  для д а н ной  гр у п п ы  ф акторов с л у ж и т  и х  
антисанационная  направленность. О д нако  п р и  ре ­
ализации бактериям и своего уропа то ге н но го  потен-
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Таблица 2
Ведущие факторы риска (ФР) развития ИМС 

(в соответствии с их причастностью к реализации отдельных этапов патогенеза)
Группы факторов риска (ФР) развития ИМС

Этапы патогенеза эндоген­
ных ИМС

Результат действия ФР Эндогенные ФР* Экзогенные ФР

1. Вегетирование уропатоге- 
нов в биотопах тела чело­
века (преморбидный 
этап)

Снижение колонизацион­
ной резистентности и фор­
мирование эндогенных 
источников уропатогенов

ДБК, ОКИ, ОВИ, патология 
ЖКТ и печени 
Иммунодефицит 
Недоношенность, новорож- 
денность

Контакт (в том числе -  внут­
риутробный, семейный и гос­
питальный) с уропатогенами 
Антибиотико- и химиотера­
пия
Искусственное вскармлива­
ние

2. Миграция уропатогенов во 
внутреннюю среду и ОМС 
макроорганизма (этап 
транслокации)

Ослабление иммунобиоло­
гических барьеров макро­
организма, развитие 
бактериемии и инфициро­
вание почек и уротракта

ДБК, ОКИ, ОВИ, патология 
ЖКТ и печени
Иммунодефицит(в т.ч.- при 
лейкозах, онкопатологии, эн- 
докринопатиях)

Стрессовые воздействия (в 
том числе переохлаждение, 
травма и др.)
Антибиотико- и химиотера­
пия
Экотоксиканты

3. Фиксация уропатогенов 
в ОМС (почки и/или урот- 
ракт) макроорганизма 
(этап колонизации)

Облегчение колонизации 
уропатогенами инфициро­
ванных ОМС макроорганиз­
ма

Наличие в ОМС рецепторов 
для уропатогенов 
Нарушения пассажа мочи (в 
том числе при ПМР, АОМС, 
АПЖ, НДМП, МКБ, АПЖ, ДБК, 
беременности и др.)

Контакт при беременности с 
тератогенами
Стрессовые воздействия 
Нарушение диеты (при 
склонности к нефролитиазу)

4. Инициация воспаления в 
ОМС макроорганизма (этап 
альтерации)

Потенцирование воспали­
тельной реакции в тканях 
инфицированных ОМС 
макроорганизма

ТИН различной этиологии 
Рефлюкс-нефропатии, уропа- 
тии, МКБ 
Иммунодефицит

Стрессовые воздействия 
Экотоксиканты с иммуносуп­
рессией и нефротоксичнос- 
тью

5. Элиминация уропатогенов 
из ОМС (этап санации) 
или переживание уропатоге- 
нов в них (этап персис­
тенции)

Снижение эффективности 
механизмов саногенеза, 
формирование условий для 
персистенции уропатогенов 
в ОМС макроорганизма

Нарушения гемо- и лимфоди­
намики (в том числе в резуль­
тате нефросклероза) 
Иммунодефицит (в том числе 
по s-IgA)

Экотоксиканты с иммунодеп­
рессией и нефротоксичнос- 
тью
Антибиотико- и химиотера­
пия

Примечание. АОМС -  аномалии органов мочевыделительной системы; АПЖ -  аденома предстательной железы; ДБК -  
дисбиоз кишечника; ЖКТ -  желудочно-кишечный тракт; МКБ -  мочекаменная болезнь; НДМП -  нейрогенная дисфункция 
мочевого пузыря; ОВИ -  острые вирусные инфекции; ОКИ -  острые кишечные инфекции; ПМР -  пузырно-мочеточниковый 
рефлюкс; ТИН -  тубулоинтерстициальный нефрит.

циала в а ж н у ю  роль и гр а ю т  дополнител ьны е  у с л о ­
вия -  ф акторы  риска .

Факторы риска развития пиелонефрита.
П о д  ф а кто р а м и  р и с к а  (Ф Р ) п о н и м а ю т  п р и ч и н ы  
и /и л и  усл ови я  (э кзо - и  энд о ге н н ы е ), ув е л и ч и в а ю ­
щ ие вероятность развития  заболевания, не б л а го п ­
р и я тн о го  его течения  ил и  исхода [1, 36 ]. П р и м е н и ­
тельно к  пиелонеф риту о н и  м ногочисл енны  и  хо р о ­
ш о  известны  [3, 5, 31,]. С  учетом  «патогенетической 
п р и ча стн о сти »  отд ельны х ф акторов р и с ка  к  реа­
лизации ко н кр е тн ы х  этапов патогенеза И М С  [6, 12, 
17] и х  м о ж н о  сгр уппи р о ва ть  в нескол ько  блоков 
(табл. 2):

1) ф акторы , сн и ж а ю щ и е  ко л о н и за ц и о н н ую  ре­
зи сте нтно сть  м а кр о о р га н и зм а  и  обеспечиваю щ ие 
ф орм ирование у  не го  э н д о ге н н ы х  и сто ч н и ко в  п о ­
тенциально  ур о п а то ге н н ы х  б актерий  (прем орбид- 
н ы й  этап);

2 ) ф а кто р ы , и н т е н с и ф и ц и р у ю щ и е  п р о ц е с с  
тр а н сл о ка ц и и  б актерий  из и схо д н ы х  био то по в  в

лим ф окровеносную  систему м акроорганизм а и  п р и ­
водящ ие к  р а зв и ти ю  бактерием и и  и  и н ф и ци рова ­
н и ю  п о ч е к  и  м очево го  тр а кта  (этап  тр а н сл окац ии );

3) ф акторы , облегчаю щ ие  ф иксац ию  ур о па то - 
генов в О М С  и  способствую щ ие  бактериальной ко ­
лонизации  паренхим ы  п о ч е к  и  м очевы вод ящ их п у ­
тей  (этап колонизации );

4 ) ф акторы , б л а гоприятствую щ и е  в о зн и кн о в е ­
н и ю  и н ф е кц и о н н о -в о с п а л и те л ь н о го  п р о ц е сса  в 
О М С , п о т е н ц и р у ю щ и е  и  м о д и ф и ц и р ую щ и е  его  
(этап  альтерации);

5) ф акторы , сн и ж а ю щ и е  эф ф ективность м еха­
ни зм о в  санации  О М С  и  создаю щ ие усл ови я  для 
персистен ци и  ур опато ген ов  в н и х  (этап  персистен- 

ции).
С реди и зве стны х Ф Р  развития  пиелонеф рита 

п р и о р и т е тн ы е  п о з и ц и и  за н и м а ю т  д и сб а кте р и о з 
ки ш е ч н и ка  (независим о  от его  генеза), и м м ун о д е ­
ф ицитны е состояния (независим о от и х  ти п а  -  пер ­
ви ч н ы е  ил и  вто р и чны е ), стрессовы е воздействия
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(независим о от и х  природ ы ) и  наруш ения  уродина- 
м и к и  (независим о  от и х  характера), п о с ко л ь ку  эти  
ф акторы  тесн о  ассоциированы  с кл ю ч е в ы м и  зве­
н ьям и  патогенеза  д а н н о го  заболевания и, преж де 
всего , с процессам и тр а н сл о ка ц и и  ки ш е ч н о й  м и к ­
роф лоры, инф ицирования и  колон изации  почечной  
т ка н и  [2, 14, 23, 37 ].

Т ак, дисбактериоз ки ш е ч н и ка  б л а гоприятству­
ет ф орм ированию  и  по д д е р ж а н и ю  в организм е  и с ­
то ч н и ка  потенциал ьны х уропатогенов , а та кж е  спо ­
собствует м и гр а ц и и  ки ш е ч н о й  ф лоры во в н у тр е н ­
н ю ю  среду ор ган изм а  и  О М С ; сочетание дисбиоза  
ки ш е ч н и ка  с эндотоксинем ей  и  обусловленны е эн- 
д отоксинем и ей  изм енения  то н у с а  гл адкой  м у с к у ­
л а тур ы  ур о тр а кта  с развитием  ф ун кц и о н а л ь н ы х  
наруш ений  ур о д и н а м и ки  облегчаю т ф иксацию  воз­
будителей на  уроэпи тел и и ; ассоциированны й с ней 
Ц И К -о п о с р е д о в а н н ы й  туб ул о и н те р сти ц и а л ь н ы й  
неф рит потенцирует развитие воспалительного пр о ­
цесса в п о ч ка х  п р и  бактериал ьной  и н те р ве н ц и и  и, 
наконец , нарастаю щ и й  п р и  ней в то р и ч н ы й  и м м у ­
нод еф ицит не тол ько  создает благоприятны е  у с ­
ловия для м н о го кр а тн о го  инф ицирования почек, но  
и  способствует дл ител ьном у п е р е ж и ва н и ю  у р о п а ­
то ге н о в  в н и х . С ледует учи ты ва ть , ч т о  наруш ения  
м и кроб иоц еноза  ки ш е ч н и ка  часто  ф орм ирую тся  у  
н оворож д енны х (особенно нед онош ен ны х) и  детей 
ранн е го  д е тско го  возраста [1 9 ], а та кж е  у  больны х 
с остр о й  и  х р о н и ч е с ко й  воспалительной  па тол о ги ­
ей, в то м  числе, п р и  о стр ы х  ки ш е ч н ы х  и н ф екц иях  
(О К И ), остр ы х  в и р у с н ы х  ин ф е кц и ях  (О В И ), забо­
леваниях ж е л уд о ч н о -ки ш е ч н о го  тракта , по д ж е л у­
д о ч н о й  ж елезы , пе че ни  и  ж ел чевы вод ящ и х п уте й  
[23 , 29, 32, 38 ]. Д и сб и о ти ч е ски е  состояния  ки ш е ч ­
н и ка  в о зн и ка ю т п р и  ги п о - ил и  авитам инозах, нера­
ционал ьной  а нтиб иоти ко - и  хим и отерапии , раннем  
и скусств е н н о м  вска р м л и ва н и и  и  д ей ствии  д р у ги х  
э кзо ге н н ы х  ф акторов [17 , 23 ]. Е сл и  в патогенезе 
пиелонеф рита наруш енны й  м икробиоценоз ки ш е ч ­
н и ка  вы полняет ф у н кц и ю  «аккум ул ятора»  п о те н ­
ц и а л ь н ы х  у р о п а то ге н о в , то  стрессовы е  во зд е й ­
ствия и  им м унодеф иц итны е  состояния сл уж ат сво­
е о б р а зн ы м и  « п у с к о в ы м и »  и  « р а зр е ш а ю щ и м и »  
ф акторами, обеспечиваю щ им и  возбудителям  воз­
м о ж н о сть  транслоцироваться  в п о ч ки , и н и ц и и р о ­
вать воспалительны й процесс и  длительно парази­
тировать в п о ч е ч н о й  т ка н и  [17 , 39 ]. Э ф ф ективной 
бактериал ьной  кол о н и за ц и и  п о че чн о й  п аренхим ы  
в зн ачительной  степени  с п о со б ств ую т наруш ения  
у р о д и н а м и ки  вследствие м о р ф о л о ги че ски х  и /и л и  
ф у н кц и о н а л ь н ы х  п р и ч и н , п р е п я тс тв у ю щ и х  н о р ­
м альном у о тт о ку  м о ч и  из п о ч е к  и  с н и ж а ю щ и х  ре ­
зультативность и х  ги дродинам ической санации, что  
м ож ет бы ть обусловлено м н о го ч и сл е н н ы м и  ано­

м алиям и ор ганов  м очевой  систем ы  (А О М С ), п у ­
зы р н о -м о ч е то ч н и ко в ы м  реф лю ксом  (П М Р ), н е й ­
р о ге н н о й  ди сф ун кци е й  м очево го  п узы р я  (Н Д М П ) , 
м о че ка м е н н о й  болезнью  (М К Б )  и  д р у ги м и  состо ­
я ниям и , в е д ущ и м и  к  изм енениям  м о то р и ки  и  п р о ­
хо д и м о сти  м очевы вод ящ их п у те й  и  наруш ениям  
в н у тр и п о ч е ч н о го  пассаж а м о ч и  [1, 3, 31 ]. В  ф икса­
ц и и  ур о п а то ге н о в  в п о ч ка х , п о м и м о  уростаза, с у ­
щ ественная  роль п р и н а д л е ж и т  п р и с у т с т в и ю  на  
п о че чн о м  ур о э пи те л и и  ре ц е пто рн ы х  с тр у кт у р  для 
адгезии возм ож ны х возбудителей пиелонеф рита (и х  
ген етическая  детерм инированность  и  па то ге н е ти ­
ческая  зн ачим ость  в н о ся т  элем ент ф атальности в 
развитие  ренальной ин ф екц ии , ч то  наход ит свое 
о тр а ж е н и е  в насл е д стве н но м  хар а кте р е  д а н н о й  
патологии). В  частности , рецепторны й аппарат уро - 
эпи тели я  у  бол ьн ы х пиелонеф ритом  часто  содер­
ж и т  P -а н ти ге н ы , по вы ш а ю щ и е  тр о п н о сть  к  п о че ч ­
н о й  тка н и  э ш е р и хи й , н е сущ и х  P A P -п и л и  [3, 40 ]. 
К р о м е  то го , с н и ж е н и ю  тем пов  эл и м и н а ц и и  бакте ­
р и й  из п о ч е к  способствует деф ицит секреторн ы х 
и м м ун о гл о б ул и н о в  класса  А  (s - Ig A ) , связанн ы й  
ли бо  с у гн е те н и е м  синтеза антител , ли бо  с и х  раз­
р уш е н и е м  ур о п а то ге н а м и  под  действием  Ig A -п р о ­
теаз [6, 37, 41].

И зве стн ы  ФР, п о те н ц и р ую щ и е  и  м о д и ф и ц и р у­
ю щ ие  инф екционно-воспалительны й процесс в п о ч ­
ка х  (э тапы  альтерации и  пе рсистен ци и ): туб ул о и н ­
те рстиц иал ьны й  неф рит (Т И Н ) р а зл и чн о го  генеза, 
гипопластическая  дисплазия почек, уропатии , реф­
л ю кс -н е ф р о па ти и  и  дизм етаболические  неф ропа­
ти и , п р и  ко то р ы х  наблюдается нестабильность ц и ­
томембран, индуцированная повы ш енны м  уровнем  
перекисного  окисления липидов, и  развивается про ­
гр е с с и р у ю щ и й  неф росклероз [12 , 42].

Т а ки м  образом, о стр ы й  пиелонеф рит ил и  обо­
стрение (рецид ив) хр о н и ч е ско го  пиелонеф рита яв­
л яю тся  д и скр е тн ы м и  соб ы тиям и  на  фоне сл о ж н ы х  
вза и м оотнош ений , скл ад ы ваю щ и хся  м е ж д у  м а к­
р о о р га н и зм о м  и  об итаю щ ей  в нем  м икроф лорой . 
И х  во зн и кновен ие , течение и  исход зависят к а к  от 
ка че стве нны х х а р а кте р и сти к  возбудителя (ур о па - 
то ге н н ы й  биопроф иль), та к  и  от  нал ичия  энд о - и  
э кзо ге н н ы х  ФР, что  необходим о учи ты вать  п р и  д и ­
а гн о сти ке , тер а пи и  и  п р оф и л акти ке  у ка за н н о й  па ­
тологии .

К л и н и к о -м и к р о б и о л о г и ч е с к и е  по д хо д ы  к  д и ­
агно ст и ке  пиелонеф рит а. В  соврем енной неф ро­
л о ги и  особое  значение  пр и о б р е та е т  р азраб отка  
оп ти м а л ьн ы х  д и а гн о с ти ч е с ки х  ал горитм ов  вы яв­
ления ком пл екса  наиболее инф орм ативны х кл и н и ­
ко -лабораторны х признаков и  патогенетически  зна­
ч и м ы х  ф акторов р и с ка  пиелонеф рита  [2, 15]. Д ля 
вериф икации  диагноза и  хара кте р и сти ки  патом ор­
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фогистологических изменений пораженного органа 
высоко информативны данные инструментальных 
методов исследования (УЗИ почек с допплерогра­
фией интраренального кровотока, магнитно-резонан- 
тная урография, цистография, цистоскопия, урофло- 
уметрия, нефросцинтиграфия и др.). При оценке 
функционального состояния важны специальные 
лабораторные исследования парциальных почеч­
ных функций (нарушения реабсорбционной функ­
ции проксимальных почечных канальцев, появле­
ние в моче низкомолекулярных плазменных бел­
ков, в том числе в2-микроглобулина и лизоцима), 
что имеет принципиальное значение как для уста­
новления степени и характера повреждения орга­
на, так и дифференциальной диагностики различ­
ных вариантов ренальной патологии. Среди диаг­
ностических методов в нефроурологии важное 
место занимают микробиологические исследова­
ния, позволяющие: подтвердить инфекционный ге- 
нез развившей воспалительной патологии в ОМС, 
провести видовую идентификацию инфекционных 
агентов заболевания, оценить их уропатогенный 
потенциал и чувствительность к антибактериаль­
ным препаратам, обнаружить источники (резерву­
ары) возбудителей ИМС. При этом ключевым кли­
нико-лабораторным признаком пиелонефрита явля­
ется бактериурия.

На основе анализа литературных данных и ре­
зультатов собственных исследований, нами пред­
ложена клинико-микробиологическая классифи­
кация бактериурии [15], которая позволяет оха­
рактеризовать этот клинико-лабораторный 
симптом, опираясь на градацию таких группирую­
щих признаков, как течение бактериурии, степень 
обсемененности мочи, структура, видовой состав 
уромикрофлоры и наличие у нее маркеров уропа- 
тогенности, исход бактериурии и ее отношение к 
патологии (табл. 3).

В типичных эпизодах острого и рецидивов 
хронического пиелонефрита, когда на фоне яркой 
клинической картины заболевания отмечается 
высокая степень микробной обсемененности мочи, 
трудностей с интерпретацией выявленной бакте­
риурии не возникает. Сложности в ее оценке появ­
ляются при обнаружении низкой степени бактери­
урии, а также в случаях отсутствия или «стертой» 
симптоматики ИМС, когда решается вопрос о на­
личии латентного или вяло текущего патологичес­
кого процесса в ОМС.

Считается, что на ассоциированность бактери­
урии с ИМС указывает повторный высев урофлоры 
одного вида, даже если ее численность в моче не 
достигает диагностически значимого порога -  104 
КОЕ/мл и выше [25, 31]. Л.М. Гордиенко (1995)

Таблица 3
Клинико-микробиологическая классификация 

бактериурии [Гриценко В.А., Вялкова А.А., 
Бухарин О.В., 1997]

Группирую щ ие
признаки

Варианты бактериурии с учетом гра­
дации группирующего признака

1. Бактериурия по 
течению

1.1. Эпизодная (однократная)
1.2. Рецидивирующая (периодически 
регистрируемая в течение 1 мес и бо­
лее):
1.2а. со сменой вида уромикрофлоры 
1.2б. без смены вида уромикрофлоры
1.3. Персистирующая (постоянно регис­
трируемая в течение 1 мес и более): 
1.3а. со сменой вида уромикрофлоры 
1.3б. без смены вида уромикрофлоры

2. Бактериурия по 
степени обсеме- 
ненности

2.1. Низкая степень (<1000 КОЕ в 1 мл)
2.2. Средняя степень (<100 000 КОЕ в 1 мл)
2.3. Высокая степень (100 000 КОЕ и 
более в 1 мл)

3. Бактериурия по 
структуре урофло- 
ры

3.1. Монофлора (однотипные микроор­
ганизмы)
3.2. Микст-флора (ассоциации микро­
организмов)

4. Бактериурия по 
видовому составу 
уромикрофлоры и 
других паразитов

4.1. Бактериальные агенты:
4.1.1. грамнегативные аэробные палочки 
(энтеробактерии, псевдомонады и др.)
4.1.2. грампозитивные кокки (энтеро­
кокки и др.)
4.1.3. микобактерии туберкулеза
4.1.4. хламидии, микоплазмы
4.1.5. анаэробные неспорообразующие 
бактерии
4.1.6. L-трансформированные формы 
бактерий
4.2. Небактериальные паразиты: виру­
сы (вирусурия), грибы (микоурия), 
простейшие (протистурия); гельминты 
или их яйца (гельминтурия)

5. Бактериурия по 
наличию у флоры 
маркеров уропа- 
тогенности

5.1. Микрофлора без маркеров уропа- 
тогенности
5.2. Микрофлора с маркерами уропа- 
тогенности:
5.2а. с отдельными маркерами уропа- 
тогенности
5.2б. с комплексом маркеров уропато- 
генности

6. Бактериурия по 
исходу

6.1. Благоприятный исход:
6.1а. санация уротракта без лечения 
6.1б. санация уротракта в результате 
лечения
6.2. Неблагоприятный исход:
6.2а. переход в рецидивирующую бак- 
т е р и у р и ю
6.2б. переход в персистирующую бак- 
териурию

7. Бактериурия по 
отношению к пато­
логии

7.1. Симптом патологии нижних отде­
лов уротракта (уретрит, простатит, ци­
стит и др.)
7.2. Симптом патологии почек (пиело­
нефрит, абсцесс почки, апостематоз­
ный нефрит и др.)
7.3. Симптом экстранефроурологичес- 
кой патологии (бактериемия, дисбак­
териоз кишечника, стресс и др.)
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указывает, что для определения патологического 
характера бактериурии у детей и ее связи с пиело­
нефритом можно использовать следующие допол­
нительные критерии: длительное систематическое 
обнаружение в моче микроорганизмов (независи­
мо от их численности); видовая принадлежность 
уромикрофлоры к энтеробактериям (доминирую­
щие уропатогены); наличие у выделенной из мочи 
микрофлоры выраженных персистентных свойств 
(уропатогенный потенциал). При этом важное зна­
чение имеет динамический контроль (мониторинг) 
микробиологического уростатуса, который позво­
ляет зарегистрировать тип течения бактериурии и 
изменения количественно-качественных парамет­
ров микрофлоры мочи.

Учитывая, что наибольшие трудности при иден­
тификации возбудителей ИМС возникают при об­
наружении в моче E. coli в невысоком титре, осо­
бую актуальность приобретают способы, позволя­
ющие среди изолятов дифференцировать 
уропатогенные варианты кишечной палочки от не­
патогенных эшерихий -  случайных контаминантов 
или транзиторной флоры. Для идентификации уро- 
патогенных E. coli -  возбудителей пиелонеф­
рита нами предложена математическая модель, ос­
нованная на интегральной оценке у уроизолятов 
эшерихий комплекса персистентных и других био­
логических свойств, информативность которых 
убывала в ряду: персистентные признаки (АИА, 
АКА, АЛА) > маркер антибиотикорезистентности > 
лактозонегативность, серорезистентность, гемоли­
тическая активность > адгезивная способность 
(индекс адгезии) и колициногенная активность [14].

В обобщенном виде взгляд на результаты мик­
робиологического исследования мочи можно све­
сти к следующим позициям [6]:

• бактериурию следует трактовать, прежде все­
го, как признак инфицированности ОМС, и лишь 
после установления ее патологического характера 
-  как симптом ИМС, поскольку в ряде случаев она 
может носить транзиторный характер и быть про­
явлением экстранефроурологической патологии 
(бактериемия, сепсис, дисбиоз кишечника, стрес­
совые ситуации и т.п.), а не инфекционно-воспали­
тельных заболеваний ОМС;

• к клинико-микробиологическим критериям 
патологического характера бактериурии (ассоци­
ированности с ИМС) в порядке убывания их диаг­
ностической значимости относятся следующие ее 
особенности: наличие в моче уропатогенных вари­
антов микроорганизмов (т.е. обладающих комплек­
сом маркеров уропатогенности) > персистирующий 
и рецидивирующий типы течения бактериурии > 
высокая и средняя степень бактериальной обсе-

мененности мочи > принадлежность уроизолятов 
к доминирующим (энтеробактерии, стафило- и эн­
терококки) и «минорным» (псевдомонады, бакте­
роиды, грибы рода Candida и др.) видам возбуди­
телей ИМС;

• отсутствие бактериурии у больных с клини­
ческой симптоматикой ИМС не исключает данной 
патологии, а побуждает к проведению мониторин­
га микробиологического уростатуса с привлечени­
ем более чувствительных методов выявления воз­
будителей в моче (ПЦР-диагностика, техника 
культивирования анаэробных микроорганизмов, 
среды для выделения L-трансформированных 
форм бактерий).

Определенное диагностическое значение име­
ют клинико-лабораторные маркеры ИМС, однако 
они не патогномоничны для пиелонефрита и могут 
встречаться и при другой патологии [2, 31,43]. Лей- 
коцитурия при разных вариантах ИМС встречается 
далеко не всегда, а степень ее выраженности под­
вержена вариабельности, отражающей динамику 
активности ренального инфекционно-воспалитель­
ного процесса и структурно-функциональных изме­
нений почечной паренхимы [31, 43]. Применение 
количественных методов (проба Нечипоренко или 
Каковского-Аддиса) исследования существенно 
повышает диагностическую значимость обнаруже­
ния лейкоцитов в моче и позволяет выявить пато­
логическую лейкоцитурию у большинства больных 
пиелонефритом (80-90%).

Важное место в диагностике пиелонефрита 
отводится активному поиску у больного патогене­
тически значимых и высоко информативных фак­
торов риска (ФР) развития пиелонефрита [1, 5, 26, 
27, 30]. Максимальной диагностической (и прогно­
стической) информативностью (с учетом меры 
Кульбака) обладают такие признаки, как наличие 
у ребенка аномалий органов мочевыделительной 
системы (2,5 усл.ед.), дизметаболических наруше­
ний, сопровождающихся повышенной экскрецией 
с мочой оксалатов (1,5), уратов (1,1) и кальция (1,0), 
снижением антикристаллообразующей способно­
сти мочи (2,1), а также ряд клинико-микробиоло­
гических маркеров: наличие у ребенка симптомов 
дисбиоза кишечника (1,7), низкий титр (<109 КОЕ/г) 
фекальной бифидофлоры (1,6), сниженное (<10) 
соотношение «бифидобактерии/энтеробактерии» в 
кишечнике (2,5) и обнаружение в кишечной мик­
рофлоре энтеробактерий (в том числе эшерихий) 
с выраженными персистентными свойствами (1,5­
3,3).

Терапия и профилактика пиелонефрита.
Лечение детей с пиелонефритом должно быть ин­
дивидуальным, комплексным, достаточным, но не
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Рис. 6. Соответствие направлений этиопатогенетической терапии этапам разви­
тия пиелонефрита.

чрезмерным, и направленным, в первую очередь, 
на устранение причин, условий и механизмов раз­
вития заболевания, т.е. этиотропным и патогене­
тическим [2, 42, 44]. Его необходимо проводить по 
нескольким основным и взаимодополняющим на­
правлениям в соответствии с ключевыми этапами 
патогенеза данного заболевания (рис. 6):

1. Антимикробная терапия, ориентированная 
на уничтожение возбудителей пиелонефрита в поч­
ках. Основная цель -  санация ОМС от уропато- 
генных микроорганизмов.

2. Противовоспалительная (в широком 
смысле) терапия различными препаратами, в том 
числе -  детоксикационными, иммуномодулирую­
щими, антиоксидантными и противосклеротичес­
кими, а также средствами, улучшающими лимфо- 
и гемодинамику и функционирование митохондрий 
клеток почек. Основная цель -  купирование дест­
руктивно-воспалительных процессов (альтерация 
тканей) в почках с восстановлением их функций.

3. Терапия функциональных и органических 
(обструктивных) расстройств уродинамики. 
Основная цель -  нормализация оттока мочи по 
уротракту, т.е. устранение причины, способствую­
щей бактериальной колонизации ОМС.

4. Коррекция дисбиотических нарушений ки­
шечного микробиоценоза. Основная цель -  сни­
жение вероятности транслокации кишечной микро­
флоры и, следовательно, реинфицирования ОМС.

5. Эрадикация потенциальных возбудителей 
ИМС из кишечника. Основная цель -  ликвидация 
эндогенного источника уропатогенов.

В настоящее время для санации ОМС от уро- 
патогенных микроорганизмов имеется достаточ­
но широкий и разнообразный арсенал антимикроб­

ных (более узко -  антибактери­
альных) препаратов, включаю­
щий антибиотики, сульфанилами­
ды, производные нитрофурана, 
препараты из группы нефториро­
ванных хинолонов -  производные 
8-оксихинолина, налидиксовая и 
пипемидиновая кислоты. Однако 
достижение ожидаемого эффек­
та зависит не столько от объема 
имеющихся средств, сколько от 
правильного выбора конкретных 
препаратов на основе данных о 
чувствительности к ним выде­
ленных возбудителей. Использо­
вание адекватных препаратов в 
необходимой дозе позволяет до­
статочно быстро (в течение не­
скольких дней) добиться элими­

нации бактерий из уротракта ребенка [6, 42], тогда 
как пролонгированный прием химиопрепаратов и 
антибиотиков (особенно широкого спектра дей­
ствия) может негативно отразиться на состоянии 
микробиоценоза кишечника [29, 32, 38] и, факти­
чески, является ятрогенной причиной формирова­
ния условий для транслокации кишечной микрофло­
ры и реинфицирования ОМС.

Наиболее оптимальным вариантом следует 
признать «ступенчатую терапию», предусматрива­
ющую последовательную смену пути введения 
антибиотиков из одной группы с парентерального 
вначале активной фазы заболевания на последую­
щий их прием per os при стихании патологическо­
го процесса [2]. Антимикробные препараты, при­
меняемые для элиминации уропатогенов из эндо­
генного источника, по сути, являются средствами 
реализации пятого направления этиопатогенетичес­
кой терапии ИМС -  минимизации отрицательных 
последствий употребления антибиотиков и хи­
миопрепаратов, чему способствует более актив­
ное использование фитопрепаратов, антисептичес­
кое действие которых определяется наличием в них 
лекарственных трав с биологически активными 
веществами: арбутина, таннина, алкалоидоподоб­
ных соединений и др. [31, 42, 43]. Интерес к фи­
топрепаратам возрос в связи с обнаружением у ча­
сти из них (ромашка, мать-и-мачеха, тысячелист­
ник и др.) ингибирующего влияния на персистентный 
потенциал возбудителей ИМС, характерного для 
некоторых антибиотиков (из групп аминогликозидов 
и цефалоспоринов третьего поколения) [45].

Несмотря на то, что при оптимальном выборе 
антимикробных препаратов санация ОМС от уро­
патогенов достигается относительно легко, она не
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Таблица 4
Общая характеристика дизбиозкорригирующих средств и препаратов, 

рекомендуемых при терапии больных пиелонефритом

Наименование мероприятий Средства и препараты (примеры) Дополнительные эффекты

Оптимизация моторно-сек­
реторной функции кишечни­
ка

Антистрессоры (седативные фитопрепараты) 
Диетотерапия (стол 3 -  при запорах, стол 4 -  при диареи) 
Ферментные препараты (мезим-форте, креон), фестал, 
карсил, желчегонные, панзинорм, витамины

Стимуляция индигенной флоры 
Детоксикация

Организация функциональ­
ного питания

Пищевые волокна (морковь, свекла, бананы и др.) 
Кисломолочные смеси (бифидо- и лактокефиры) 
Бифидогенные продукты (олигосахариды, соя, дрожже­
вой экстракт и др.), NAN кисломолочный, Нестожен 1,2, 
NAN 1,2 и др.

Улучшение перистальтики ки­
шечника
Стимуляция индигенной флоры 
Детоксикация

Регуляция индигенной фло­
ры кишечника

Пребиотики: хилак-форте, лактулоза (дюфалак), параами­
нометилбензойная кислота (памба)
Пробиотики: бифидо-, лакто- и колибактерины, линекс

Иммуномодуляция 
Деконтаминация кишечника от 
аллохтонной флоры

Устранение токсинов и ток­
сичных продуктов кишечной 
микрофлоры (детоксикация)

Препараты на основе угля (СКН, карболен), природных 
полимеров (полипефан), силикатов (смекта , неосмектин)

Деконтаминация кишечника от 
аллохтонной флоры 
Десенсибилизация

Селективная деконтаминация 
кишечника от потенциальных 
уропатогенов (эрадикация)

Антимикробные препараты 
Бактериофаги (моно- и полифаги) 
Иммуноглобулины (КИП, кипацид) 
Пробиотики (линекс, энтерол)

Иммуномодуляция 
Десенсибилизация 
Стимуляция индигенной флоры

Примечание. Таблица составлена с учетом данных, представленных в публикациях [Шендеров Б.А., Манвелова М.А., 1997; 
Бондаренко В.М. и соавт., 2003; Лобзин Ю.В. и соавт., 2003].

гаран ти р уе т  окончательного  вы здоровления боль­
н о го  ил и  наступл ение  у  не го  длительной рем исси и  
заболевания, п о ско л ьку  в организм е м ож ет сохра­
няться энд о ге нны й  и сто ч н и к  возбудителей И М С , а 
усугубляем ы е прием ом  антибиотиков  и  хи м и о пр е ­
паратов  д и с б и о т и ч е с ки е  н а р у ш е н и я  к и ш е ч н о й  
м и кр о ф л о р ы  пред ставл яю т р е ал ьную  опасность 
реинф ицирования  п о ч е к  и  уро тр а кта . О чевидно, 
у казан ны е  п р и ч и н ы  л еж ат в основе ч а сто го  реци- 
дивирования  пиелонеф рита, наблю даем ого после 
успеш но  проведенного  устранения наруш ений  уро - 
д и н а м и ки  у  бол ьн ы х с о б с тр у кти в н ы м и  варианта­
м и  д а н ной  п а то л о ги и  (наприм ер  после оператив­
н о й  ко р р е кц и и  пузы р но -м о че то чни ко во го  реф лю к­

са) [12 ].
Д л я  повы ш ени я  эф ф ективности  терапии  и  пре ­

дупреждения рецидивирования пиелонефрита необ­
ходим о проводить ком плекс  лечебно-реабилитаци­
о н н ы х  и  п роф и л акти ческих  м ероприятий  с ко р р е к­
ц и е й  д и с б и о т и ч е с к и х  н а р у ш е н и й  к и ш е ч н о г о  
микробиоценоза и  эрадикацией потенциальны х воз­
будителей И М С  из ки ш ечни ка . Использование био­
препаратов (п р о - и  п р е б и о ти ки ) уж е  наход ит м ес­
то  в реком енд уем ы х схемах терапии  пиелонеф ри­
т а  к а к  с а м о с т о я т е л ь н о е  и  п а т о г е н е т и ч е с к и  
значим ое, направленное на  устранение , в о зн и ка ю ­
щ и х  вследствие болезни и /и л и  прием а  а н ти б и о ти ­
ков, сдвигов в ки ш е чн о м  м икробиоценозе  [2 , 3, 42].

В  настоящ ее врем я ко р р е кц и я  дисбал анса  в

ки ш е ч н о м  м икробиоценозе  базируется на  нескол ь­
к и х  кл ю чевы х взаим одополняю щ их п р и н ц и п а х  [23, 
29, 38, 46 ]:

• опти м и за ц и я  м о то р н о -се кр е то р н о й  деятель­
н о сти  ки ш е ч н и ка  и  ор ганизация  ф ункц и о на л ьно го  
пи та н и я  к а к  основа  для норм ал изации  ки ш е ч н о го  
м икробиоценоза;

• ре гул яция  ко л и че стве н н ы х  парам етров «ве­
д у щ и х »  представителей и н д и ге н н о й  ф лоры (глав­
н ы м  образом, анаэробного  звена) к и ш е ч н о го  м и к ­
робиоценоза к а к  способ  стабилизации м икро эко л о ­
ги ч е с ко го  равновесия в ки ш е ч н и ке ;

• устранение  то кс и н о в  и  то к с и ч н ы х  п р о д у кто в  
ж и зн е д е я те л ь н о сти  к и ш е ч н о й  м и кр о ф л о р ы  к а к  
м етод борьбы  с общ ей и н то кс и ка ц и е й  организм а, 
со п утств ую щ е й  ди сби о зу  ки ш е ч н и ка ;

• селективная декон там ин аци я  ки ш е ч н и ка  от 
представителей п а то ге н н о й  и  потенциал ьно  п а то ­
ге н н о й  (п р и  И М С  -  преж де  всего , ур о п а то ге н н о й ) 
м икроф л оры  к а к  р ад и кал ьн ы й  подход к  л и кв и д а ­
ц и и  э н д о ге н н о го  исто чн и ка  возбудителей И М С  п у ­
тем  и х  эра д и ка ц и и  из ки ш е ч н и ка .

О бщ ая ха р а кте р и сти ка  средств и  препаратов, 
испол ьзуем ы х для ко р р е кц и и  д и с б и о ти ч е с ки х  на ­
р уш е н и й  м икроф лоры  ки ш е ч н и ка  п р и  пиелонеф ри­
те , представлена  в табл. 4. Д л я  восстановлени я  
наруш енного  м икробиоценоза  ки ш е чн и ка  треб ую т­
ся (уч е т  особенностей  м икроф лоры  и  кл и н и ч е с ко ­
го  состояния ко н кр е тн о го  больного, ком бинирован­
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ное использование различных средств и препара­
тов). Основанием к прекращению лечебных ме­
роприятий служит улучшение состояния больного 
(отсутствие клинических признаков дисбактерио­
за кишечника) и положительные результаты бак­
териологических исследований фекалий и мочи, про­
веденных (желательно двукратно) спустя 2-3 нед 
после окончания курса приема пробиотиков. При 
стабилизации кишечной микрофлоры соблюдение 
диеты и функциональное питание должны оста­
ваться атрибутами повседневной жизни больных 
с пиелонефритом и лиц из группы риска по его раз­
витию.

При пиелонефрите лечебно-реабилитационные 
мероприятия включают применение медикамен­
тозной терапии препаратами:

• с иммуномодулирующим действием (имму- 
норикс, нуклеинат натрия, ликопид и др.);

• с антиоксидантной и антисклеротической ак­
тивностью (витамины А, Е, С, Р-каротин, селен-со- 
держащие препараты -  триовит, селцинк, пленил);

• с эффектом коррекции вторичной дисфункции 
митохондрий (препараты коэнзима Q L-карнитин, 
никотинамид, димефосфон, кудесан и др.);

• с эффектом улучшения почечной лимфо- и ге­
модинамики (трентал, венорутон, троксевазин, ак- 
товегин, курантил -  по показаниям).

Положительный эффект оказывают физиотера­
певтические процедуры [31, 43].

При достижении клинико-лабораторной ремис­
сии в рамках профилактики обострений пиелонеф­
рита рекомендуется настойчиво осуществлять про­
тиворецидивные мероприятия, ориентированные на 
уменьшение негативного воздействия факторов 
риска развития данных заболеваний, а именно:

• на ликвидацию эндогенного источника потен­
циальных возбудителей ИМС и условий для его 
формирования (селективная деконтаминация ки­
шечника от возможных уропатогенов; уменьше­
ние сроков пребывания в стационаре как способ 
предупреждения госпитальных уроинфекций);

• на предотвращение транслокации потенциаль­
ных уропатогенов из кишечника во внутреннюю 
среду макроорганизма (стабилизация кишечного 
микробиоценоза, особенно -  его анаэробного зве­
на; «антистрессовые» программы);

• на устранение причин, способствующих нару­
шению уродинамики и, тем самым, облегчающих 
колонизацию ОМС уропатогенами (консервативная 
или оперативная коррекция пузырно-мочеточнико­
вого рефлюкса; хирургическое «исправление» ано­
малий ОМС; борьба с нейрогенным мочевым пу­
зырем и обменными нарушениями);

• на снижение иммунобиологической компро-

метированности ОМС (восстановление гемо- и 
лимфодинамики в пораженном органе; терапия ту­
булоинтерстициального поражения; коррекция ме­
таболических нарушений; десенсибилизирующая и 
иммунокорригирующая терапия).

Таким образом, достигнутые за последнее вре­
мя успехи в расшифровке этиологии и патогенеза 
пиелонефрита, осознание роли дисбиоза кишечни­
ка как важного фактора риска его развития, накоп­
ленный опыт эффективной коррекции дисбиотичес- 
ких нарушений кишечной микрофлоры позволяют 
надеяться на значительный прогресс в терапии и 
профилактике данной патологии у детей.
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