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Начнем с цитат: «Хронический пиелонефрит -  
самое частое (!) заболевание почек, этой теме 
посвящена специальная лекция в программе обу­
чения студентов...Несмотря на это, распознать 
хронический пиелонефрит сложно. Частота диаг­
ностических ошибок достигает 50%, т.е. запозда­
лая диагностика имеет место у каждого второго 
больного.

Причины трудностей диагностики: часто про­
текает латентно (у 1/3 больных); часто на ранних 
стадиях -  длительная ремиссия; часто (!) АГ -  
единственный или ведущий симптом; физикальное 
исследование не выявляет характерных признаков.

Информативные признаки -  обнаружение фак­
торов риска: сахарный диабет, аденома предста­
тельной ж елезы , аднексит, подагра, прием 
нефротоксических лекарств (фенацетин, сульфа­
ниламиды и т.п., кортикостероиды); выявление в 
анамнезе: в детстве так называемый пиелит, в пе­
риод замужества -  дефлорационный цистит (пие­
лит «медового месяца»), в период беременности -  
пиелит беременности; дизурические расстройства; 
так называемая немотивированная субфебрильная 
температура; умеренная стабильная АГ, но умень­
шающаяся на фоне антибиотикотерапии (!); срав­
нительно частое злокачественное течение АГ; при 
повторных многократных исследованиях мочи
-  лейкоцитурия, незначительная протеинурия, реже
-  гематурия; бактериурия;...» [1].

Поскольку цитируемая статья написана не не­
фрологом, ее автору пришлось обращаться за ма­
териалом  к специалистам . И сточники этих 
сведений очевидны. В 2000 году в монографии 
С.И.Рябова «Нефрология» [2] раздел, посвящен­
ный пиелонефриту, написан в традициях А.Я.Пы- 
теля [3]. Поскольку сделано это экс-главным 
нефрологом Санкт-Петербурга (в 2000 году), что 
автоматически является руководством к дей­

ствию, то можно считать, что проблема существу­
ет. Напомним основные положения (цитируем 
С.И. Рябова): « .Х ронический  пиелонефрит -  ин­
фекционно-воспалительное заболевание слизистой 
оболочки мочевыводящих путей и тубулоинтер­
стициальной ткани почек. ... на долю пиелонеф­
рита приходится 55,2%  всех больны х с 
заболеванием почек». По-прежнему пиелонефрит 
делится на первичный («гематогенные очаги рас­
пространения инфекции») и вторичный -  восхо­
дящий -  урогенный. Далее: « ... микробные тела 
проникают с током крови в перитубулярные ка­
пилляры, где оседают и вызывают очаговое вос­
паление».

Первое желание авторов было обвинить всех в 
консерватизме и недостаточной компетентности, 
но позже стало ясно, что сегодняшние представ­
ления о пиелонефрите -  зеркало нашей медицины 
в целом. Здесь и нежелание раздумывать над про­
читанным, и слепая вера в авторитеты («а если
это перевод с ..... !»), и наша всеобщая нищета -
кому все это нужно, если главная забота -  выжить. 
Объяснений найти можно много. Хуже другое. Ав­
торы прекрасно понимают, что многолетние попыт­
ки предложить новое видение старых представлений 
-  не что иное, как война с ветряными мельницами.

Хочется выразить обиду и в адрес редколле­
гии журнала «Нефрология». Большинство наших 
статей [4 и др.] содержат конкретные предложе­
ния, хотя и носят дискуссионный характер (их и 
помещают в соответствующий раздел). А что 
дальше? Для чего это делается? Давайте обсуж­
дать, если высказанное нами на страницах ува­
ж аем ого ж урнала действительно  носит 
дискуссионный характер! Почему мысли о гене­
тической природе артериальной гипертензии, выс­
казанные одним из авторов в нефрологической 
аудитории в начале 80-х годов (!) прошлого столе­
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тия сегодня являются аксиомой, но пришедшей с 
Запада? То же самое касается и пиелонефрита1.

Все, что вы найдете в этой статье, сказано и 
написано нами в конце 70-х. Может быть, редкол­
легия откроет дискуссию по данному вопросу? Мы 
никогда не претендовали на роль оракула -  давайте 
спорить! Ведь только так можно двигаться вперед.

Итак, попробуем еще раз разобраться.
Первое «осознанное» описание пиелонефрита 

приписывают M.Lohlein (1917) [5], хотя историю, 
по-видимому, нужно отсчитывать от 1882 г., когда
E. Wagner [6] при изучении 150 аутопсийных смор­
щенных почек в 5 случаях (сразу же отметьте, что 
эти 5 случаев составляют 3,3%) обнаружил изме­
нения, принципиально отличные от остальных и 
характеризующиеся меньшей зернистостью и не­
равномерным сморщиванием почек, уменьшени­
ем числа клубочков, появлением необычных 
кистозных расширений канальцев, сопутствующи­
ми изменениями лоханки и мочеточников.

Впервые описание воспаления почечной лохан­
ки было сделано в 1894 г. T.Escherich. В 1899 г. [7] 
К.Я.Степанов (цит. по О.Л.Тиктинскому) [8] и в 
1913 г. М.Н.Москалев создали экспериментальную 
модель пиелонефрита. В 1910 г. M.Thiemich [9] 
сделал важное наблюдение, что воспаление почеч­
ной лоханки сопровождается изменениями парен­
химы почек. Указанные м орф ологические 
изменения, особенно распространенное рубцевание 
почечной ткани, сопровождались отчетливыми 
клиническими проявлениями со снижением функ­
ции почек [10]. Последний описал трех молодых 
женщин, умерших при явлениях уремии и артери­
альной гипертензии. Диагноз пиелонефрита был 
подтвержден на аутопсии.

П оразительно , но в классическом  труде
F. Volhard и T.Fahr (1914) «Брайтова болезнь по­
чек» [11] пиелонефрит не упомянут. Клиническая 
картина пиелонефрита максимально полно для 
того врем ени была описана W .Longcope и 
W.Winkenwerder в 1933 г. [12]. В последующем 
наиболее интересные описания пиелонефрита 
были сделаны J. Brod [13] и хорошо всем нам из­
вестным P. Kimmelstiel [14]. В 1988 г. в Англии 
была опубликована прекрасная книга R.Maskell,

1 Редколлегия журнала «Нефрология» полностью разделяет 
замечание в отношении отсутствия или слабости дискуссий по 
целому ряду актуальных проблем современной нефрологии на 
страницах отечественной медицинской периодической печати. 
Однако полагаем, что обиды следует адресовать не Редколлегии 
нашего издания, которая делает все возможное для усиления дис­
куссионного раздела журнала, доказательством чему служат и мно­
гие работы Б.И. Шулутко и С.В. Макаренко, опубликованные в нем, 
а потенциальным участникам таких обсуждений. Для серьезных 
дискуссий страницы журнала «Нефрология» всегда открыты.

специально посвященная воспалительным процес­
сам в почках [15].

Очевидно, что пиелонефрит рассматривается 
как один из видов тубуло-интерстициального вос­
палительного процесса. Однако сказать это -  зна­
чит, не сказать ничего. Д алее начинаю тся 
терминологические проблемы, влекущие за собой 
смешение понятий, что, в свою очередь, не дает 
возможности должным образом разграничить раз­
ные воспалительные патологические состояния. До 
недавнего времени пиелонефрит был если не един­
ственным, то, бесспорно, доминирующим заболе­
ванием в группе неиммунных воспалительных 
болезней почек. В последние годы стали смотреть 
шире, и пиелонефрит уже стал одной из форм 
тубуло-интерстициального патологического процес­
са. Причем описание некоторых заболеваний, от­
носящихся к группе тубуло-интерстициальных 
болезней, до боли напоминает то, что мы всегда 
считали собственно пиелонефритом.

Сказанное вынуждает нас взглянуть на пробле­
му пиелонефрита, не ограничиваясь узкими рам­
ками одного заболевания. Нужно, наконец, 
определиться в терминах и понять, что мы имеем 
в виду, когда говорим о пиелонефрите или ставим 
такой диагноз пациенту.

Каждый нефролог по-своему трактует тубуло­
интерстициальные болезни, большинство рассмат­
ривают объединенную группу, включающую в себя 
преимущественное поражение интерстиция, вовле­
чение в процесс канальцев. Причем до недавнего 
времени многономенклатурная группа тубуло-ин­
терстициальных болезней рассматривалась доста­
точно узко. В нее включали: приобретенные 
тубулопатии (некротический нефроз, миеломная и 
подагрическая почка), наследственные канальце­
вые ферментопатии, пиелонефрит. Далее идут по­
чечнокаменная болезнь и нефросклероз [16].

Сейчас уже понятно, что все далеко не так про­
сто. И круг заболеваний расширился, и представ­
ления о них во многом изменились. Каков же 
сегодняшний взгляд на проблему тубуло-интерсти­
циального воспаления? Обратимся к мнению на­
ших ведущих отечественных нефрологов.

В 1987 г. в журнале «Терапевтический архив» 
проблема хронического пиелонефрита обсуждалась 
за «круглым столом». И хотя прошло уже почти 20 
лет, стоит напомнить основные положения, сфор­
мулированные тогда. В.В.Серов на том этапе, от­
метив существующую путаницу определений и 
сославшись на грозящую нам вульгаризацию по­
нятия, представил необструктивный пиелонефрит 
как инфекционно-опосредованное тубуло-интерсти- 
циальное воспаление при персистировании инфек-
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та. Однако вне пиелонефрита остались тубуло-ин- 
терстициальный нефрит (ТИН) и тубуло-интерсти- 
циальный компонент (ТИК) при гломерулярных и 
других заболеваниях почек. А вот дальше уже по­
нять трудно. Судите сами, цитируем: «Вот я пы­
тался сформулировать, что можно считать ТИН 
или ТИК’ом другого заболевания. Это (что имен­
но? -  Авт.) такое заболевание или такой патологи­
ческий процесс, в основе которого лежит иммунное 
воспаление в строме почек с деструкцией каналь­
цев, возникающее в ответ на первичное поврежде­
ние базальной мембраны . Следовательно, 
тубулярная базальная мембрана становится объек­
том иммунного реагирования (и при ТИН, и при 
ТИК? -  авт ). Здесь все сложно -  перекрестный 
антиген тубулярной базальной мембраны, антиген 
гломерулярной базальной мембраны, антиген ще­
точной каймы, перекрестно реагирующие антиге­
ны, перекрестно реагирующие антитела. Запустить 
этот механизм могут разные факторы: при пиело­
нефрите -  это те инфекты, которые персистируют 
в тканях почки (так и осталось неясным, по-види­
мому, речь идет о ТИК при пиелонефрите. -  Авт.)». 
Далее, В.В.Серов, так и не сформулировав поня­
тие пиелонефрита, подчеркнул неспецифичность 
иммунологических тубуло-интерстициальных реак­
ций, а также важную особенность пиелонефрита -  
преимущественную вовлеченность в процесс ча­
шечно-лоханочной системы, в поражении которой 
кроются его морфогенез и патогенез.

Экскурс в «живую» историю не случаен. Вы 
сами можете убедиться в том, что у наших кори­
феев ясности по данному вопросу не было. И это в 
то время, когда учение о пиелонефрите казалось 
стройным и ясным.

Для дальнейшего разговора необходимо четко 
обозначить суть заболевания. Посмотрим, как его 
верифицируют ведущие нефрологи. Пусть вас не 
смущают повторы -  гораздо важнее ухватить ню­
ансы различия.

Хронический пиелонефрит -  воспалительное 
пораж ение лоханки, чашечек, очаговый фиброз 
и р у б ц о в а я  деф орм ация п р и лега ю щ ей  т кани  
почек [17].

Другие авторы повторяют с разными вариаци­
ями это же положение. Например, пиелонефрит -  
воспаление почки и верхних от делов м очевого  
трактата, которое обыгчно является результ а­
том неконт агиозной бакт ериальной инф екции  
из пузыгря (цистита) [18]. В данном определении 
хотелось бы подчеркнуть очень важную деталь -  
участие комменсалов и незаразность заболевания. 
Следующее описание: «Хронический пиелонеф ­
рит  -  пат ологический процесс, возникаю щ ий в

результ ат е нарастающ его повреж дения почек  
при рецидивирую щ ей м очевой  инф екции»  [19]. 
Медицинское руководство Harvard Medical School 
[20]: «П иелонеф рит  -  инф екционное воспале­
ние почек, вы званное бактериями, из м очевого  
пузыгря». «Хронический пиелонеф рит  -  почеч­
ное воспаление, вы званное т екущ ей или перси- 
ст и р ую щ ей  п о чеч н о й  и нф екцией . Э т о  
возмож но почт и исклю чит ельно у  пациент ов  
с анатомическими аномалиями, в т.ч. имеющих 
обст рукцию , кристаллыг солей, с гипоплазией  
почек, или, чащ е всего, при везикоуретральном  
реф лю ксе (ВУР) у  м аленьких детей» [21].

Особняком стоит описание пиелонефрита в ру­
ководстве Merck: «Пиелонефрит -  бактериаль­
ная инф екция одной или обеих почек. Обыгчно 
и н ф ек ц и я  «п о д н и м а ет ся » из ген и т а ли й  или  
мочевыгх путей [22]. В руководстве подчеркива­
ется исключительно высокая (90%) встречаемость 
комменсала E scherichia  coli и большая частота 
заболеваемости лиц, совместно проживающих».

Ну и, наконец, приведем ссылку на В.М.Ермо- 
ленко: «Пиелонефрит -  неспецифический инфек- 
ционно-воспалительныш процесс, развивающийся  
первоначально в чаш ечно-лоханочной системе и 
распрост раняю щ ийся в дальнейшем на тубуло- 
интерстиций и корковое вещество почек». [Ер­
моленко В.М. -  персональное сообщение, 2006].

Подведем итог. Описания схожие, различия ка­
саются частностей. Подавляющее большинство 
называет инфекцию как причину (этиологию) пие­
лонефрита. Практически все указывают на уроген- 
ный путь вовлечения почечной ткани. У B.M. 
Brenner этого упоминания нет, но само определе­
ние исходного поражения лоханки и далее... ча­
ш ечек и прилегаю щ ей ткани почек говорит 
исключительно об урогенном пути развития пато­
логического процесса. [17]. Далее, заметьте, B.M. 
Brenner не произносит слова «инфекция» или «бак­
терии». Это что, забывчивость? Нет, конечно. Уж 
кто-кто, а он знает, что высевов из очага воспале­
ния получить не удается. Нами это было установ­
лено еще в конце 60-х годов. Тогда же мы 
обсуждали данную проблему (а это проблема, так 
как отсутствует кардинальнейший признак инфек­
ционного заболевания, а пиелонефрит всю жизнь 
считали именно инфекционным процессом) с А.Я 
Ярошевским. Он тоже попробовал сеять ткань 
биоптата почек с картиной воспаления, соответ­
ствующей пиелонефриту (на взгляд того времени). 
И также ничего не высеял.

Какие же выводы можно сделать из приведен­
ного обзора? Трудно в описаниях найти указание 
на точную локализацию процесса (как, например,
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клубочки при гломерулонефрите). При наличии в 
почках и мочевыводящих путях обилия зон, под­
верженных воспалению, естественно, очень трудно 
вычленить какую-то конкретную зону. Тем более что 
поражение почек любым патологическим процес­
сом неизбежно ведет к вовлечению всех структур 
нефрона. Не случайно еще в начале прошлого сто­
летия прозекторы упорно отказывались дифферен­
цировать первичный и вторичный нефросклероз. 
Напомним для тех, кто в последние годы этих тер­
минов не слышал. Под первичным понимали сосуди­
стый нефросклероз, под вторичным -  нефросклероз, 
возникший на воспалительной основе.

С неопределенностью локализации мириться 
еще можно. Хуже обстоит дело с соответствием 
названия сущности патологического процесса. Если 
даже отойти от формального подхода к соответ­
ствию, то ситуация, когда разным (с точки зрения 
определения) заболеваниям соответствует один и 
тот же, по сути, патологический процесс, совсем 
неприемлема. Формально за почками «числятся» 
следующие тубуло-интерстициальные заболевания: 
инфекция мочевых путей (ИМП), острый и хрони­
ческий тубуло-интерстициальные нефриты (ТИН), 
рефлюкс-нефропатии (PH). И это не считая цис­
титов, пиелитов, сосочковых нефрозов, папиллитов.

В нашу задачу ни разбор, ни обозначение всех 
названных заболеваний не входит, но одно из них 
требует внимания. Речь идет о рефлюкс-нефро­
патии (PH). Формально данное заболевание мо­
ж ет рассм атриваться  как п о вр еж д ен и е  
почечной ткани забросом в нее м очи из лохан­
ки (инф ицированной  или неи нф и ц и р о ва нно й ) . 
К нему может привести пузырно-мочеточниковый 
рефлюкс. Очевидно, что условием развития реф­
люкса является повышение внутрилоханочного 
давления. Возможные варианты рефлюкса: пие­
лоинтерстициальный, пиелосинусный с форникаль- 
ными руптурам и , пиелопараваскулярны й, 
пиеловенозный, пиелолимфатический и пиелосуб- 
капсулярный. Наличие того или иного варианта и 
определяет особенности клинической картины и 
морфологии у каждого пациента. Тяжесть процес­
са обусловливает его распространенность и вов­
леченность различных структур почки.

Формально PH оценивалась как сочетание ве- 
зикоуретерального рефлюкса и рубцов почечной 
ткани [23]. Подобное толкование PH принадлежит 
знаменитому C. Hodson [24]. Представление о PH 
рождалось из прекрасно воспроизводимого экспе­
риментального исследования.

В работе, выполненной по международной про­
грамме [25], прослежено течение PH III-IV  ста­
дии у 132 детей. Обращало на себя внимание

снижение скорости клубочковой фильтрации (СКФ) 
в среднем до 70 мл/мин. У 93% больных имели 
место эпизоды острого тубуло-интерстициального 
воспаления, у 67% обнаружены рубцы и (или) ис­
тончение паренхимы. Примечательно, что АГ не 
было ни у одного ребенка. Полное исчезновение 
PH имело место только у 8% больных. Спустя 3 
года признаки PH имелись у 75%. Нам эти данные 
представляются очень важными. R.A. Risdon [26] 
приводит впечатляющий показатель: у 2/3 детей в 
сосочке видны те или иные следы рефлюкса.

При PH возможно распространенное рубцева­
ние. Прогноз зависит от тяжести инициального по­
вреждения. Важным прогностическим показателем 
является наличие протеинурии, что может быть 
клиническим эквивалентом формирующегося гло- 
мерулосклероза. Последний достоверно коррелиру­
ет с тяжестью тубуло-интерстициальных изменений. 
Об этом же говорит возникновение артериальной 
гипертензии.

В работе R.A. Risdon [26] исследованы эктоми- 
рованные по поводу PH почки у 42 детей. Нужно 
иметь в виду, что данная выборка характеризуется 
тяжелым клиническим течением заболевания, так 
что удивляться тому, что авторы нашли значитель­
ное рубцевание почечной ткани, не приходится. Су­
щественно, что у 63% обнаружены признаки 
почечной дисплазии. Авторы считают, что врожден­
ные аномалии являются решающим фактором в 
развитии PH. Сам везикоуретеральный рефлюкс и 
наслоившаяся инфекция носят вторичный характер.

Показательно, что при исследовании ткани 85 
нефрэктомированных у детей почек наряду с опу­
холью (у 25 детей) у 36 из 37 случаев необструк­
тивных воспалительных поражений имела место PH.

В 1930 г. Gruber [цит. по 21] в серии экспери­
ментов на животных сумел воспроизвести рефлюкс 
в визикоуретеральном соединении. Эти наблюде­
ния позволили спустя много лет сформировать кон­
цепцию PH (последнюю диагностировали у детей 
с рефлюксом и выявленными при цистоскопии ана­
томическими изменениями).

PH имеет одну важную патогенетическую осо­
бенность. В условиях рефлюкса инфицирование по­
чечной ткани может вызывать значительные 
повреждения, в том числе выраженные рубцовые. 
В то же время после хирургической коррекции реф­
люкса процесс может остановиться, рецидивов бак­
териального воспаления может не быть. Поясним 
мысль: PH, в отличие от любого хронического за­
болевания не имеет механизма самопрогрессиро­
вания (самовозбуждения), присущего большинству 
хронических воспалительных заболеваний, может, 
тем не менее, не сказываться на рецидивах инфек­
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ции в почке. Риск развития рубцов в почке особен­
но велик у новорожденных и детей, а также у де­
тей старше 5 лет. Тем не менее, после 5 лет 
рефлюкс имеет тенденцию к самостоятельному 
выздоровлению. Инфекция мочевых путей при от­
сутствии рефлюкса, как правило, не приводит к 
поражению почек.

По-видимому, РН имеет тенденцию к самоиз­
лечению. Этот феномен показан в работе италь­
янских нефрологов, наблюдавших более 1000 детей 
[21], имевших в раннем детстве эпизоды наруше­
ния уродинамики. Так, проспективные наблюдения 
за детьми, страдающими РН, показали, что со вре­
менем происходит спонтанное излечение у 46%, 
возможно выздоровление только с одной стороны, 
такой исход имеет место у 14% и персистенция 
заболевания у 40%. Осложненное течение имеет 
место у взрослых и преимущественно при двусто­
ронней тяжелой РН. При тяжелом двустороннем 
поражении возможно снижение скорости клубоч­
ковой фильтрации ниже 5-10 мл/мин, протеинурия 
в таких случаях вариабельна и может меняться 
по мере прогрессирования заболевания, особенно 
при исходе в прогрессирующую почечную недо­
статочность.

Возможно развитие одностороннего сморщива­
ния почки независимо от одно- или двустороннего 
процесса. Протеинурия у таких больных ассоции­
руется с формированием гломеруло склероза или 
гиалиноза, и при изучении морфологии выявляется 
картина преимущественного поражения дисталь­
ного нефрона или вторично прогрессирующей ги­
перплазии интимы афферентных артериол.

Развитие артериальной гипертензии (АГ) не 
характерно для этого заболевания, однако при тя­
желой двусторонней РН возможно снижение фун­
кции почек, развитие АГ, а у части больных даже 
злокачественной гипертонии, осложненной рас­
стройствами зрения, а также сердечной недоста­
точностью. Показательно, что уровень ренина у 
подавляющего числа больных оставался в преде­
лах нормы.

Нужно иметь в виду, что нелеченная РН чре­
вата развитием воспалительных изменений в поч­
ках с возможным возникновением  почечной 
недостаточности. Однако и при спонтанном выз­
доровлении сохраняется серьезный риск развития 
прогрессирующего склерозирования, артериальной 
гипертензии и почечной недостаточности в случае, 
если РН протекала с захватом больших про­
странств почечной ткани. В целом у 1/3 больных с 
прогрессирующей РН возможен исход в хроничес­
кую почечную недостаточность. Обычно после­
дняя формируется на 2-3-м десятилетии жизни. В

таких случаях РН осложняется наслоением инфек­
ции. Возможно формирование почечной недоста­
точности и при длительной стерильной РН.

РН чаще обнаруживается у детей на фоне мно­
жественных врожденных аномалий и отчетливых 
расстройств водного и электролитного обмена, рано 
проявляющихся дефектом концентрирования мочи. 
Последний является вторичным в связи с пораже­
нием мозгового слоя. В большинстве случаев при­
сутствует инфекция мочевого тракта и у детей, и 
у взрослых. Верификация самого рефлюкса наи­
более надежна при использовании рентгенологи­
ческого и ультразвукового методов исследования.

У детей чаще, чем у взрослых, имеют место 
неспецифические симптомы, такие как лихорадка, 
ознобы, неопределенные боли в животе, хотя воз­
можны и безболевые варианты. С другой сторо­
ны, классические симптомы, такие как дизурия и 
локальное периренальное воспаление, встречают­
ся достаточно редко, не чаще чем у 15% этих боль­
ных. Ранние симптомы инфекции мочевых путей 
часто остаются непроявившимися, и заболевание 
течет как периодически повторяющееся обостре­
ние болевого и дизурического синдромов. У взрос­
лых женщин заболевание может проявляться как 
осложнение беременности с развитием рецидиви­
рующей токсемии, после родов возможна ремис­
сия заболевания. Другой вариант -  развитие 
осложнений и прогрессирование в почечную недо­
статочность. Обнаружение симптоматической про­
теинурии при обычном исследовании мочи 
указывает, особенно у взрослых мужчин, на веро­
ятное развитие мочевой инфекции. Постоянная 
протеинурия возможна при присоединении различ­
ных осложнений. АГ развивается, как правило, на 
4-м десятилетии жизни, обычно за несколько лет 
до развития почечной недостаточности. При быс­
тро формирующейся уремии возможно развитие 
злокачественной АГ. Для диагностирования забо­
левания большое значение имеет выяснение се­
мейного анамнеза. Очень часто, особенно при 
врожденной РН, удается проследить аналогичные 
заболевания в семье у родственников.

Все, кто хорошо помнит описание пиелонефри­
та, наверняка скажут, что описанное и есть пиело­
нефрит, и зачем называть это заболевание РН, если 
есть пиелонефрит? И будут неправы.

Если исходить из представления, что хроничес­
кий пиелонефрит -  прогрессирующее, самогенери­
рующее заболевание, в основе которого лежат 
генетические дефекты, способствующие в усло­
виях наслоившейся инфекции и нарушенной уроди­
намики его возникновению, то тогда останется 
открытым ряд вопросов. Практически никто от пи­
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елонефрита не умирает. Генетические дефекты 
носят системный характер и не могут объяснить 
очаговый процесс, характерный для пиелонефри­
та. «Сработавший» генетический дефект, как пра­
вило, «вцепляется» и доводит «свое дело» до конца. 
Это хорошо просматривается на примере эссенци- 
альной гипертензии. В то же время при заболева­
нии, которое мы расцениваем как пиелонефрит, 
такой закономерности нет. При нем «ремиссия» 
может длиться всю оставшуюся жизнь.

В то же время PH прогрессирует только при 
сохранении рефлюкса. Все осложнения PH четко 
связаны с характером течения заболевания. Ин­
фицированная моча, попавшая при рефлюксе в по­
чечную ткань, вызовет бактериальное воспаление. 
Асептическая моча -  асептическое воспаление. 
Естественно, что повторяющиеся инфицированные 
рефлюксы будут способствовать рубцовой дефор­
мации почек, нарастанию склерозирования и при 
двустороннем поражении привести к почечной не­
достаточности.

Теперь обратимся к МКБ-10. Все тубуло-ин- 
терстициальные болезни рассматриваются как:

ТУБУЛОИНТЕРСТИЦИАЛЬНЫЕ БОЛЕЗНИ 
ПОЧЕК (МКБ-10, Москва 1993 г.)

N10 Острый тубуло-интерстициальный нефрит: 
инфекционный интерстициальный нефрит, пиелит, 
пиелонефрит.

N11 Хронический тубуло-интерстициальный 
нефрит: инфекционный интерстициальный нефрит, 
пиелит, пиелонефрит.

N12 Тубуло-интерстициальный нефрит, пиелит 
БДУ, пиелонефрит БДУ.

N13 Обструктивная и рефлюкс-уропатия,
N14 Тубуло-интерстициальные и тубулярные 

поражения, вызванные лекарствами и тяжелыми 
металлами,

N15 Другие тубуло-интерстициальные болезни 
почек,

N16* Тубуло-интерстициальные поражения по­
чек при болезнях, классифицированных в других 
рубриках.

Создавался этот документ в конце 80-х годов, 
тогда отказаться от пиелонефрита было невозмож­
но -  никто бы не понял. Но все равно, отдельной 
рубрики не дали и включили в группу тубуло-ин- 
терстициальных болезней. Причем только прояв­
ления инфекционного ТИН.

Так как же быть с пиелонефритом? Да и вооб­
ще, существует ли он? Вопросы не риторические. 
Так, по материалам  прообраза «стандартов» 
L.Tierney и St.McPhee [25], на аутопсии группа всех 
тубуло-интерстициальных воспалительных заболе­
ваний составляет всего лишь 1,9% всех нефропа­

тий, из этих 1,9—1,7%% составил острый ТИН и 
только 0,2% — хронический. В этом документе хро­
нического пиелонефрита нет вовсе! Но потеряли 
хронический пиелонефрит не вчера.

В монографии C.C. Tisher и В.М. Brenner (1994) 
[17] пиелонефрит (без подразделения на острый и 
хронический) рассматривается вместе с рефлюкс­
нефропатией (PH). Это не случайно. Действитель­
но, на каком альтернативном симптоме в реальной 
практике врача строится дифференциальная диаг­
ностика PH и пиелонефрита? Только не говорите о 
данных ультразвуковой диагностики (УЗД). Если 
верить заключениям большинства УЗД-специали- 
стов, пиелонефрит встречается чаще атероскле­
роза.

Мы осознаем, что смириться с нереальностью 
самого факта существования пиелонефрита — это 
уже перебор. Ну как же так? Мы столько писали, 
учили, лечили... и вдруг — его нет! А как быть с 
программами? А как объяснить студентам и вра­
чам, что мы, такие всезнающие, многие годы заб­
луждались? Ну, так и скажите! Это лучше, чем 
упорствовать в заблуждении. Действительно, 
прежде чем сесть за эту статью, авторы много 
думали, неоднократно выступали по проблеме пи­
елонефрита. Если внимательно почитать эти ста­
тьи, то станет очевидным, что сегодняш ние 
взгляды не выскочили, как черт из табакерки, а 
стали результатом эволюции.

Более того, мы обсуждали эту проблему со 
знающими нефрологами и нашли полное понима­
ние! Только это позволило нам предложить вам 
подобное видение вопроса.

Итак, чтобы концовка статьи выглядела логич­
ной, представим структуру тубуло-интерстициаль­
ных заболеваний в целом в том виде, как нам это 
кажется правильным на сегодняшний день.

— Острый тубуло-интерстициальный нефрит, 
обычно аллергический, но возможно и инфекцион­
ный (апостематозный нефрит).

— Хронический тубуло-интерстициальный не­
фрит обычно токсический, радиационный.

— Инфекция мочевых путей (возможны вари­
анты: цистит, пиелит).

— Обструктивная и рефлюкс-уропатия.
— Вторичные тубуло-интерстициальные пора­

жения почек при болезнях, классифицированных в 
других рубриках.

За рамками этой схемы остались типично уро­
логические болезни.

***
Очень трудная для авторов была работа. Все 

время нужно было дуть против ветра. Работа ока­
залась полезна и тем, что пришлось собирать по
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крохам все новые сведения, которые легли в осно­
ву данной статьи. Поскольку тема пиелонефрита 
уже давно никого не волнует, к ней никто с анали­
зом не обращается. Сравните с темой ИБС -  что 
ни день, то пересмотр. Для нас был важен и еще 
один вывод. Сколько бы мы не кричали о нашей 
самостийности, самым большим авторитетом для 
нас остается слово, сказанное «из-за бугра». Что­
бы не быть голословным -  посмотрите, что собой 
представляют наши новые последние методичес­
кие рекомендации: это все перепевы с западных 
документов. А эти документы заказываются фар­
мацевтическими фирмами. Но стоит копнуть -  глу­
постей не меньш е, чем у нас. Нужно все 
обдумывать самим. Многие проблемы стоит про­
честь заново, естественно, не с чистого листа, но 
с незамутненной головой и опираясь на свой опыт. 
Вспомним А.И.Райкина: «Все, чему тебя учили 
раньше..., забудь как страшный сон».
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