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Инфекция мочевой системы – одна из наиболее 
актуальных проблем педиатрии и нефрологии. 

Ренальная инфекция (пиелонефрит) – неспеци-
фическое микробно-воспалительное заболевание 
с первичным преимущественным поражением ту-
булоинтерстициальной ткани почек, вовлечением 
чашечно-лоханочной системы, кровеносных и лим-
фатических сосудов [1–4]. При постановке диагноза 
следует доказать наличие структурных и функцио-
нальных изменений тубулоинтерстициальной ткани 
почек [5–9].

Все ли мы знаем о возбудителе пиелонефрита?
Ведущим лабораторным критерием инфекции 

мочевой системы является бактериурия, в том числе 
изолированная [5]. При клинико-микробиологиче-
ской оценке данных бактериологического иссле-

дования мочи бактериурия трактуется как признак 
инфекции органов мочевой системы только после 
установления вида и биологических свойств уро-
флоры. Комплекс биологических особенностей ин-
фекционного фактора, реализующего его «имму-
норезистентность» и персистирование в организме 
хозяина, является составным компонентом патоген-
ного потенциала возбудителей пиелонефрита [4, 10] 
и определяется по маркерам вирулентности и перси-
стентным свойствам (антилизоцимная, антикомпле-
ментарная, антиинтерцидная активност), свидетель-
ствующим о патологическом характере бактериурии. 

Разработана патогенетически обоснованная кли-
нико-микробиологическая классификация бакте-
риурии (рис. 1), позволяющая определить ее кли-
ническое значение при инфекции мочевой системы 
и выделить варианты бактериурии: рецидивирующая, 
являющаяся маркером инфицирования органов мо-
чевой системы; персистирующая и эпизодная («тран-
зиторная»), которая выявляется однократно и не тре-
бует лечения [11].

Имеется несоответствие степени бактериурии 
и выраженности клинической симптоматики инфек-
ции мочевой системы. Доказано, что при развитии 
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гнойно-воспалительных заболеваний почек (апо-
стематозный нефрит или абсцесс/ карбункул почки) 
бактериурия может отсутствовать. При этом изо-
лированная бактериурия низкой/средней/высокой 
степени имеет важное клиническое значение и часто 
наблюдается у пациентов с нарушением колонизации 
кишечника. Частота встречаемости и степень бакте-
риурии коррелируют с выраженностью дисбиотиче-
ских нарушений кишечного микробиоценоза.

Мониторинг видовой принадлежности уроизолятов 
микроорганизмов позволяет оценить эффективность 
терапевтических и профилактических мероприятий, 
в том числе осуществить контроль за сменой вида воз-
будителя. При этом анализ антибиотикограммы воз-
будителя требуется для выбора антибактериальной 
терапии и перехода от эмпирической к персонифици-
рованной схеме лечения препаратом(ами) этиотропно-
го антибактериального действия.

Клиническое  значение  бактериурии  –  современ-
ный взгляд 

Приоритетными возбудителями пиелонефрита 
являются энтеробактерии, энтерококки; при гной-
но-воспалительных заболеваниях –  золотистые ста-
филококки. Минорные уробактерии – коагулазоот-
рицательные стафилококки, псевдомонады и другие 
неферментирующие грамотрицательные бактерии 
и грибы рода Candida. Всегда ли микроорганизмы, 
которые высеваются из мочи, являются возбудите-
лями пиелонефрита? Нет, так как некоторые ми-
кроорганизмы транзиторно пребывают в уротракте. 
Оценка комплекса факторов патогенности и перси-
стенции позволяет с высокой вероятностью доказать 
причастность выделенного микроорганизма к раз-
витию данного заболевания. Пиелонефрит нередко 
вызывается ассоциацией микроорганизмов: из мочи 
изолируются ассоциации энтеробактерий с анаэроб-
ными бактериями, которые потенцируют патоген-
ность/вирулентность друг друга. 

Неосложненные  инфекции мочевой системы бо-
лее чем в 95% случаев вызываются одним микроор-
ганизмом, наиболее часто (60–87,3%) из семейства 
Enterobacteriaceae  (Е.  coli,  Klebsiella  spp., Protei  spp.,  
P.  Mirabilis) и реже (40–13,7%) S.  saprophyticus и др. 
[12]. При  осложненных  инфекциях мочевой системы 
чаще встречаются Proteus spp., Pseudomonas spp., Kleb-
siella  spp., грибы. Карбункул почки (кортикальный 
абсцесс) в 90% случаев вызывается S. aureus. Основ-
ными возбудителями апостематозного пиелонефри-
та, абсцесса почки с локализацией в медуллярном ве-
ществе являются Е. coli, Klebsiella spp., Proteus spp.

В основе патогенеза пиелонефрита лежат паразито- 
гостальные взаимоотношения, характер которых 
зависит от состояния иммунобиологической реак-
тивности (восприимчивости) и биоагрессивного по-
тенциала (уропатогенности) инфекционных агентов. 
Инфицирование при пиелонефрите преимуществен-
но лимфогематогенное, реже – восходящее. 

Выявлены  особенности  патогенеза  пиелонефрита 
как  эндогенного  микробно-воспалительного  заболевания 
и общие  ключевые  звенья, которые определяют соот-
ветствующие этапы развития заболевания и стадий-
ность клинических признаков патологии (см. таблицу). 
На преморбидном этапе происходит формирование в ма-
кроорганизме источников патогенов; действие различ-
ных экзо- (химические, физические, биологические, 
психоэмоциональные) и эндогенных (гормональный 
дисбаланс, иммуноде фицит, нейрогенные расстрой-
ства) факторов на организм ребенка вызывает нару-
шение его иммунобиологических барьеров. На этапе 
транслокации патогены, преодолевая защитные рубе-
жи макроорганизма и используя свои биоагрессивные 
свойства (инвазины, импедины), транслоцируются 
за пределы исходного биотопа и по лимфатической 
и/или кровеносной системам диссеминируют в органы 
и ткани мочевой системы макроорганизма.

Указанные этапы являются доклинической ста-
дией. Однако при тща тельном сборе анамнеза выяв-
ляются признаки, отражающие наличие эндогенных 
источников возбудителей и неблагоприятных факто-
ров, способных активировать процесс транслокации. 
Симптомы продромального  периода  болезни (субфе-
брильная температура, признаки эндогенной инток-
сикации и др.) ассоциированы с ответом макроор-
ганизма на транслокацию патогенов и обусловлены 
частичным их разрушением и гибелью. Длительность 
преморбидного этапа варьирует в широком времен-
ном диапазоне (от нескольких дней до нескольких 
лет). Этап транс локации не всегда заканчивается 
развитием заболевания и носит в ряде случаев абор-
тивный характер. Выжившие при транслокации 
патогены инфицируют органы мочевой системы 
за счет имеющихся адгезинов, образуя вторичные 
очаги вегетирования возбудителей – этап  колониза-
ции. Качественный и количественный «мозаицизм» 
распределения в тканях макроорганизма рецепторов 
к разным патогенам и наличие у отдельных возбуди-
телей конечного набора адгезинов в совокуп ности 

Рис. 1. (Составлено авторами).
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детерминируют специфику «тропизма» конкретных 
патогенов к определенным органам и тканям [13, 
14]. Фиксация патогенов на поверхности клеточных 
мембран (без или с проникновением внутрь клеток) 
способствует активной репродукции возбудителей 
и выработке ими гистоповреждающих субстанций 
(токсины, ферменты, продукты метаболизма), соче-
тающихся с деструкцией ткани органа и инициацией 
со стороны макроорганизма воспалительной реак-
ции – этап альтерации, который проявляется клини-
ческой картиной периода разгара болезни.

Колонизация патогенами мочевой системы может 
не сопровождаться выраженным морфофункцио-
нальным нарушением и манифестацией пиелонеф-
рита. Возможна длительная бактериурия или изо-
лированная бактериурия (признак бактериальной 
колонизации органов мочевой системы) при отсут-
ствии клинических симптомов воспалительной пато-
логии почек и уротракта.

При благоприятном исходе патогены элиминиру-
ются из очага инфекции (этап санации), наступает вы-
здоровление с инволюцией клинической симптома- 
тики. В ряде случаев освобождения пораженного орга-
на от патогенов не происходит, паразитирование воз-
будителей в тканях принимает затяжной торпидный 
характер (этап персистенции), а микробно-воспалитель-
ный процесс в мочевой системе приобретает хрониче-
ское (латентное или рецидивирующее) течение. 

При стрессовых ситуациях и нарушении иммуно-
биологических барьеров макроорганизма энтеробак-
терии (чаще эшерихии) транслоцируются в мезенте-
риальные лимфатические узлы, а затем в кровеносное 
русло с развитием бактериемии и гематогенной дис-
семинацией кишечных палочек. На этапе трансло-
кации, контактируя с клеточными и гуморальными 
эффекторами иммунитета (в том числе лизоцимом, 
системой комплемента, фагоцитами), часть микро-
организмов погибает, а образующиеся продукты раз-
рушения бактерий (элементы их клеточной стенки – 

липополисахариды и др.) вызывают интоксикацию 
организма. Клинические симптомы патогенетически 
связаны с многочисленными (пирогенным, кахекти-
ческим и т.п.) эффектами липополисахарида. Наибо-
лее грозными проявлениями эндотоксинемии служат 
изменения системного кровообращения (снижение 
артериального давления) и нарушение микроцирку-
ляции в паренхиматозных органах (вплоть до разви-
тия «шокового органа»).

Вследствие эндотоксикоза и иммуносупрессив-
ного действия бак териальных липополисахаридов 
наблюдается снижение колонизационной резистент-
ности макроорганизма, провоцирующее чрезмерное 
накопление в кишечнике эшерихий, что повышает 
вероятность транслокации бактерий в мезенхималь-
ные лимфатические узлы и портальное кровеносное 
русло [14]. В результате формируется первый «пороч-
ный»  патогенетический  круг,  обеспечивающий воз-
можность длительного сохранения потенциально 
патогенных E.  coli в кишечнике (пролонгация пре-
морбидного этапа) и способствующий их гематоген-
ной диссеминации в макроорганизме (переход к эта-
пу транслокации).

Сохранившие жизнеспособность эшерихии ин-
фицируют органы мочевой системы (этап колониза-
ции). Локализация очагов эшерихиозной инфекции 
и частота их встречаемости зависят от многих факто-
ров, в том числе структурно-функционального состо-
яния органов мочевой системы, наличия locus minoris 
resistentia за счет снижения эффективности систем 
антибактериальной защиты.

Формирующийся второй  «порочный»  патогенетиче-
ский круг обеспечивает циркуляцию потенциально па-
тогенных Е. coli внутри макроорганизма по замкнутой 
траектории (кишечник–портальная венозная система–
печень–желчь–кишечник), поддерживая и углубляя 
имеющиеся дисбиотические нарушения и обусловли-
вая бактериальную колонизацию прокси мальных отде-
лов пищеварительного тракта. 

Таблица. Механизмы уропатогенности микроорганизмов (в соответствии с их участием в патогенезе эндогенных уроинфекций)

Этап патогенеза уроинфекций
Функции механизмов 

уропатогенности
Ведущие механизмы 

уропатогенности

Пребывание уропатоге нов в исходном биотопе  
(преморбидный этап)

Формирование
источника
уропатогенов
(кишечник)

Метаболические особенно-
сти; биоцины и резистент-
ность к ним;
Адгезины

Миграция уропатогенов в органы мочевой системы  
(этап транслокации)

Прорыв иммунобио-
логических барьеров макро-
организма

Инвазины; импедины

Заселение уропатогенами мочевой системы  
(этап колонизации)

Приспособление к условиям 
мочевой системы

Адгезины; импедины

Инициация воспалитель ного процесса в органах 
мочевой системы
(этап альтерации)

Репродукция уропатогенов 
с повреждением тканей

Токсины и другие гистопо-
вреждающие субстанции; 
импедины

Переживание уропатогенов в мочевой системе 
(этап персистенции)

Сохранение жизнеспо-
собности уропатогенов

Импедины; адгезины
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Энтеробактерии, стафилококки и энтерокок-
ки – наиболее частые возбудители неспецифической 
инфекции мочевой системы. Совокупный удельный 
вес энтеробактерий (с доминированием среди них  
Е.  coli), энтерококков (преимущественно Enterococcus 
faecalis и Е.  faecium) и стафилококков (главным обра-
зом Staphylococcus aureus, S. epidermidis и S. saprophyticus) 
в таксономической структуре этиологических агентов 
неспецифических уроинфекций достигает 90–95% 
и ассоциирует с развитием пиелонефрита, цистита, 
S. aureus – апостематозного нефрита, карбункула по-
чек, a S. epidermidis и S. saprophyticus – воспалительной 
патологии дистальных отделов мочевыделительной 
системы – уретрита и цистита. Подобная закономер-
ность связана с видовыми особенностями факторов 
уропатогенности указанных возбудителей, обусловли-
вающих характер взаимодействия бактерий с макро-
организмом и определяющих специфику патогенеза 
инициируемых заболеваний [15].

Важную роль в формировании уропатогенного 
потенциала бактерий играют импедины, которые 
участвуют в обеспечении выживания возбудите лей 
при контакте с эффекторами иммунитета во вну-
тренней среде макроорганизма и их внутриклеточ-
ного паразитирования за счет персистентных свойств 
(антилизоцимная активность, антиинтерцидная ак-
тивность, антикомплементарная активность, являю-
щиеся информативными критериями уропатогенных 
вариантов Е. coli) [16, 17].

S.  saprophyticus, обладающий высокой степенью 
гидрофобности своей поверхности и адгезинами, 
представленными гемагглютинином и поверхност-
но-ассоциированным протеином, способен эффек-
тивно прикрепляться к эпителию уротракта, а за счет 
наличия у него капсулоподобной структуры с анти-
фагоцитарными свойствами – слайма (slime) может 
успешно противостоять клеточным эффекторам им-
мунитета макроорганизма. Для данных стафило-
кокков характерна уреазная активность, обеспечи-
вающая их ферментативную адекватность условиям 
обитания при колонизации уротракта и, возможно, 
способствующая камнеобразованию. S.  saprophyticus 
лишен прочих факторов патогенности, обнаружива-
емых у представителей рода Staphylococcus, что дает 
основание рассматривать его в качестве уропатогена 
с превалированием факторов колонизации над фак-
торами альтерации. Бактерии вида S.  aureus при от-
сутствии факторов колонизации, специфичных 
по отношению к уроэпителию, обладают широ ким 
спектром факторов инвазивности (гиалуронидаза, 
фибринолизин) и цитотоксичности (гемолизины, 
лейкоцидин), позволяющих им не только преодоле-
вать им мунобиологические барьеры, вызывая бакте-
риемическое состояние, но и повреждать ренальную 
паренхиму при проникновении в почки. 

Особо важное патогенетическое значение отводит-
ся стафилококковому энтеротоксину типа В (СЭВ),  

специфично взаимодействующему с дигалактозилкера-
мидом (рецептором на клетках проксимальных каналь-
цев нефрона) и нарушающему клеточный метаболизм 
фосфатидилхолина, что приводит к развитию СЭВ-ин-
дуцированной гликопатологии и облегчает последую-
щую колонизацию почечной ткани стафилококками 
и/или другими инфекционными агентами. Формиро-
ванию стафилококковых микроабсцессов в корковом 
веществе почек способствует незавершенный характер 
поглощения данных бактерий «непрофессиональны-
ми» фагоцитами. Этот феномен и возможность дли-
тельного сохранения золотистых стафилококков в по-
чечной ткани определяются наличием у них импединов, 
представленных как персистентными свойствами 
(антилизоцимная, антикомплементарная активность), 
так и способностью к инактивации иммуноглобулинов 
путем их Fc-рецепторного связывания протеином А, 
что обеспечивает защиту S. aureus от ряда гуморальных 
и клеточных эффекторов противоинфекционной ре-
зистентности хозяина. Среди механизмов уропатоген-
ности у S. aureus факторы альтерации и персистенции 
преобладают над факторами колонизации.

S. saprophyticus и S. aureus относятся к двум разным 
типам уропатогенов. Первый за счет факторов коло-
низации реализует преимущественно контактно-ури-
ногенный путь инфицирования дистальных отделов 
мочевого тракта (уретра, мочевой пузырь), а второй, 
обладающий факторами инвазии, альтерации и пер-
систенции, способен гематогенно проникать в поч-
ки, инициировать развитие абсцессов (апостематоз-
ный нефрит) и персистировать в почечной ткани.

Структуру уропатогенного потенциала кишечных 
палочек – возбудителей инфекции органов мочевой 
системы (определенные О–К–Н-серовары эшери-
хий, объединенные в группу Е. coli Urinari Tract Infec-
tion) также формируют разнообразные факторы [15]. 
Уропатогенные варианты Е.  coli характеризуются 
сниженной ферментацией некоторых сахаров (лак-
тозонегативность), свойством связывать конго-крас-
ный, узким спектром колициночувствительности, 
полиантибиотикорезистентностью, наличием адге-
зинов к энтероцитам и, как следствие, способностью 
к длительному обитанию в кишечнике (преморбид-
ный этап). Эффективность транслокации эшерихий 
из кишечника в кровь, а затем в почки обеспечива-
ется их устойчивостью к гуморальным и клеточным 
механизмам противоинфекционной защиты макро-
организма, в частности за счет проявления сероре-
зистентности и антифагоцитарных свойств. На этапе 
бактериальной колонизации функцию прикрепления 
Е. coli к тубулярному эпителию выполняют фимбри-
альные и нефимбриальные адгезины: I типа, РАР-пи-
ли, S, X, маннозорезистентные гемагглютинины 
(MRHA). В альтерации колонизируемых тканей су-
щественное значение принадлежит синтезу Е.  coli 
гемолизинов, цитотоксинов и других гистоповрежда-
ющих субстанций. Персистирование эшерихий в ор-
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ганах мочевой системы связано с их способностью 
продуцировать аэробактин, образовывать капсуль-
ные структуры (К1-антиген), изменять антигенный 
состав поверхности, ингибировать факторы защи-
ты хозяина, в частности лизоцим (антилизоцимная 
активность) и иммуноглобулины (продукция IgA-
протеаз), трансформироваться в L-формы.

Среди энтерококков наиболее частым возбу-
дителем инфекции мочевой системы и уросепсиса 
выступает Е.  faecalis (серовары 2 и 4), доля которо-
го составляет 75% всех уроизолятов энтерококков. 
Существенный вклад в выживание энтерококков 
на этапах транслокации и персистенции вносит их 
резистентность к бактерицидным системам хозяина, 
которая связана с экспрессией ими персистентных 
свойств (антилизоцимная, антикомплементарная 
активность) и синтезом сиаловых кислот, препят-
ствующих активации комплемента, предотвра-
щающих фиксацию на поверхности бактерий его 
СЗ-фрагмента и снижающих эффективность фаго-
цитоза. Адгезивность энтерококков к уроэпителию 
обеспечивается липотейхоевыми кислотами и адге-
зинами гликопротеиновой природы, определяющи-
ми D-маннозо- и D-глюкозозависимую, а также ин-
тегринопосредованную адгезию.

Гистоповреждающее действие энтерококков 
на этапе альтерации и их персистирование в органах 
мочевой системы обусловлены продукцией гемо-
лизинов, цитолизинов, супероксид аниона, а также 
синтезом биологически активных пептидов и ком-
понентов липотейхоевых кислот, модифицирующих 
реактивность иммунитета макроорганизма. Длитель-
ное пребывание энтерококков в кишечнике человека 
обусловлено высокой степенью гидрофобности бак-
териальной поверхности и присутствием на ней ад-
гезинов. Этому же способствует характерная для уро-
патогенных энтерококков выраженная устойчивость 
к большинству применяемых антибиотиков, включая 
фторхинолоны и ванкомицин.

Факторы  риска  развития  пиелонефрита – экзо- 
и эндогенные условия, увеличивающие вероятность 
возникновения заболевания, неблагоприятного его 
течения, исхода и «причастность» к реализации кон-
кретных этапов патогенеза микробно-воспалитель-
ного про цесса, которые сгруппированы в 5 блоков:
• факторы, обеспечивающие появление и накопле-

ние в биотопах тела человека потенциально пато-
генных микроорганизмов и тем самым участву-
ющие в формировании эндогенного источника 
возбудителей;

• факторы, ослабляющие иммунобиологические 
барьеры, интенсифицирующие процесс трансло-
кации патогенов из исходного биотопа в крове-
носную систему макроорганизма и приводящие 
к развитию бактериемии, гематогенной диссеми-
нации возбудителей и инфицированию различных 
органов;

• факторы, способствующие фиксации патогенов 
в инфицированных органах и тканях и облегчаю-
щие их колонизацию возбудителями;

• факторы, благоприятствующие возникновению 
в органах и тканях инфекционно-воспалительно-
го процесса и потенцирующие его;

• факторы, обусловливающие снижение эффектив-
ности механизмов санации органов и создающие 
условия для персистенции в них патогенов.
Среди указанного наиболее важное значение 

для развития эндо генных инфекций у детей имеют 
инициирующие факторы: аномалии развития орга-
нов мочевой системы (особенно с нарушением уро-
динамики), пузырно-мочеточниковый рефлюкс, уро-
литиаз, нейрогенная дисфункция мочевого пузыря; 
местные и общие иммунодефицитные состояния; 
нарушения лимфо- и гемодинамики почек и орга-
нов малого таза, а также моторики органов желу-
дочно-кишечного тракта; дисбактериоз кишечника; 
стрессовые воздействия. При этом вероятность раз-
вития эндогенных инфекций у детей возрастает, если 
у ребенка присутствует сочетание нескольких факто-
ров риска.

Таким образом, возбудителями пиелонефрита 
как эндогенной инфекции являются комменсальные 
варианты бактерий разных видов, которые принад-
лежат к разряду потенциально патогенных. Они спо-
собны продолжительное время обитать в различных 
биотопах тела человека и при определенных ситу-
ациях транслоцироваться во внутреннюю среду ма-
кроорганизма, инфицируя его органы и ткани. В фе-
нотипическом плане такие бактерии отличаются 
от представителей нормальной микрофлоры челове-
ка по комплексу факторов патогенности, что можно 
использовать в клинической практике для иденти-
фикации возбудителя соответствующей патологии. 
В то же время для реализации возбудителями свое-
го патогенного потенциала и развития заболевания 
требуются дополнительные условия (эндо- и экзо-
генные факторы риска), присутствие источника по-
тенциальных патогенов (нарушение микроэкологии 
кишечника), провоцирующих транслокацию патоге-
нов во внутреннюю среду; наличие инициирующих 
морфофункциональных факторов, иммунодефицит-
ного состояния, облегчающих бактериальную коло-
низацию инфицированной ткани, способствующих 
развитию в ней воспалительной реакции с явлениями 
альтерации, благоприятствующих персистенции воз-
будителей и хронизации патологического процесса. 

Обострение пиелонефрита – это реинфициро-
вание почки (как ключевой этап патогенеза), это 
очередное развитие инфекционно-воспалительно-
го процесса в почке(ах), индуцированное «новой» 
интервенцией инфекционных агентов в поражен-
ный орган из эндогенных источников возбудителей 
(главным образом из кишечника). В процесс могут 
вовлекаться как те же возбудители, которые вызвали 
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предыдущее обострение (в том случае, когда при пе-
реходе в ремиссию не произошла санация почки, 
но не было достигнуто полной эрадикации патогена 
из организма, и он продолжал вегетировать в кишеч-
нике), так и другие уропатогенные бактерии. Доказа-
на возможность внутриклеточной персистенции эн-
теробактерий в уроэпителии и стромальных клетках 
интерстиция, а при определенных условиях они спо-
собны активироваться, интенсивно размножаться 
и проявлять свои биоагрессивные потенции.

Появление бактериурии – результат транслока-
ции бактерий в стерильные почки с последующим 
их удалением (вымыванием) с мочой. Но если есть 
стойкий дисбиоз кишечника, то бактерии система-
тически могут попадать в органы мочевой системы. 
Длительность бактериурии и ее исчезновение опре-
деляются функционированием клиренсных механиз-
мов макроорганизма (уродинамика, иммунная за-
щита) и биопрофилем микроорганизмов (факторами 
колонизации/адгезии). 

Задачи диагностики:
• установить нозологический диагноз и уточнить 

стадию болезни;
• выявить сопутствующие заболевания и осложне-

ния;
• оценить факторы риска развития и прогрессиро-

вания, прогноз;
• разработать тактику этиотропной, патогенети-

ческой и нефропротективной терапии, такти-
ку диспансерного наблюдения с учетом индекса 
альбуминурии, отношения альбумин:креатинин, 
отношения белок:креатинин, отношения циста- 
тин С:креатинин.
Клиническая диагностика пиелонефрита вклю-

чает анализ генеалогического и медико-биологиче-
ского анамнеза с оценкой наличия патологии почек 
у кровных родственников, течения беременности 
у матери и определением ведущего комплекса фак-
торов, влияющего на формирование инфекции мо-
чевой системы. Наличие патологии почек в семье 
является основанием для выполнения клинического 
скрининга, сонографического исследования почек 
и мочевого пузыря. 

Критерии инфекции мочевой системы с поражением 
тубулоинтерстициальной ткани почек 

Для ренальной инфекции характерна гетероген-
ность клинических проявлений. У большинства паци-
ентов заболевание выявляется случайно в связи с ма-
ломанифестным или латентным течением [18, 19].

Манифестные  варианты течения ренальной ин-
фекции характеризуются симптомами: гипертермия 
выше  38°С (эндогенная интоксикация) характерна 
для острого пиелонефрита, осложненной формы 
хронического пиелонефрита; болевой синдром пояс-
ничной локализации иррадиирует по ходу мочеточ-
ников и в паховую область, в бедро с соответству-
ющей стороны; при вторичной форме пиелонефрита 

отмечаются клинико-параклинические признаки 
заболевания, вызвавшего развитие тубулоинтер-
стициальной болезни почек (уролитиаз, нейроген-
ная дисфункция мочевого пузыря, пузырно-моче-
точниковый рефлюкс, аномалии органов мочевой 
системы с нарушением уродинамики и др.); арте-
риальная гипертензия в дебюте болезни наблюдает-
ся редко, но при прогрессировании тубулоинтер-
стициальных болезней почек развивается у 100% 
пациентов; пиурия  (бактериурия,  нейтрофильная 
лейкоцитурия)  имеется у всех больных, микропро-
теинурия – у большинства. Отсутствие клиниче-
ских проявлений ренальной инфекции у ребенка 
не означает отсутствия паренхиматозных и/или ту-
булярных поражений почек.

Диагноз  пиелонефрита основывается на данных 
комплексных исследований, подтверждающих ин-
фицирование органов мочевой системы патоген-
ной урофлорой, источник инфицирования, наличие 
структурно-функциональных изменений тубулоин-
терстициальной ткани почек, форму и фазу заболе-
вания. Структурные изменения почек оцениваются 
по эхографическим показателям, нарушению вну-
трипочечной гемодинамики (доплерография, цвет-
ное доплеровское картирование) и их сочетанию 
с нарушением тубулярных функций (концентраци-
онной, ацидо аммониогенеза, гипераминоацидурия, 
фосфатурия, изменения рН мочи); по показаниям 
проводится нефросцинтиграфия.

На I этапе диагностика включает: сбор анам-
неза (выявление факторов риска, в том числе на-
следственных, медико-биологических, инфекци-
онных, аллергологических) и данных клинического 
обследования ребенка. Лабораторные  исследования 
для выявления микробно-воспалительного процесса 
в почках и оценки его активности: общепринятые – 
клинический анализ крови, общий анализ мочи; 
специальные – посев мочи и кала на флору с опре-
делением биомаркеров патогенности уробактерий 
(биологических свойств возбудителя), антибиоти-
кограмма, анализ мочи по Нечипоренко (при ми-
нимальных изменениях в общем анализе мочи), 
кал на дисбактериоз.

На II уровне амбулаторного этапа диагностики 
проводят консультацию педиатра-нефролога, по по-
казаниям – детского уролога (уролога-андролога); 
ультразвуковое исследование (УЗИ) почек и моче-
вого пузыря + микционная цистография показаны 
при наличии более двух эпизодов инфекции мочевой 
системы у девочек и более одного эпизода у мальчи-
ков; осуществляют определение солей в общем ана-
лизе мочи, биохимический анализ мочи (суточная 
экскреция белка, оксалатов, уратов, кальция, фос-
фора, показателей нестабильности цитомембран), 
биохимический анализ крови (общий белок, белко-
вые фракции, креатинин, мочевина, С-реактивный 
белок, калий, натрий).
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Показания  к  срочному  ультразвуковому  исследо-
ванию: всем детям с лихорадкой (если нет улучше-
ния от лечения в 1-е сутки); септическое состояние;  
выраженный болевой синдром; гематурия; снижение 
диуреза; азотемия; в остальных случаях – в течение 
1–2 мес после эпизода инфекции мочевой системы.

На III уровне диагностики показаны специ-
альные методы обследования детей с хрониче-
ским течением заболевания. Особое значение 
имеют специальные исследования для выявления 
ренального поражения: эхографические (УЗИ по-
чек и мочевого пузыря), допплерографические 
(в режиме цветового допплеровского картирова-
ния); рентгеноконтрастные (в том числе с кон-
трастированием сосудов – ангиографические);  
эндоскопические (цистоскопия); уродинамические 
(урофлоуметрия), радиоизотопные (используют-
ся широко при изолированной гематурии – лейко-
цитурии, признаках инфекции мочевой системы). 
При прогрессировании тубулоинтерстициального 
поражения почек – нефросцинтиграфия в периоде 
стихания активности; суточный мониторинг артери-
ального давления; оценка суточной экскреции белка, 
микроальбуминурии.

Сроки проведения динамической и статической 
нефросцинтиграфии при прогрессировании тубуло-
интерстициального поражения почек: для исключе-
ния пузырно-мочеточникового рефлюкса и других 
аномалий – в течение 6 мес после первого эпизода 
инфекции, для поиска рубцов в почке и определения 
степени нефросклероза – не ранее 6 мес после стиха-
ния инфекции мочевой системы [20]. 

Микционная цистография показана:
• детям  до  3  лет:  мальчикам после первого, девоч-

кам – после второго эпизода ренальной инфекции 
в связи с высокой вероятностью пузырно-моче-
точникового рефлюкса [21];

• детям 3–7 лет при рецидивирующем течении ин-
фекции мочевой системы и изменениях по дан-
ным УЗИ или динамической нефросцинтиграфии, 
в случае отягощенного по пузырно-мочеточнико-
вому рефлюксу или рефлюкс-нефропатии семей-
ного анамнеза (CAKUT – врожденные аномалии 
почек и мочевыводящих путей);

• детям  старше  7  лет при выраженных изменениях 
верхних отделов мочевой системы, при ранее вы-
явленных нарушениях уродинамики.
При отсутствии эффекта от «традиционной те-

рапии» назначают специальные микробиологиче-
ские (на хламидии, микоплазмы, грибы), вирусоло-
гические (методом полимеразной цепной реакции, 
иммуноферментного анализа) и цитологические 
исследования. По показаниям – определение сенси-
билизации организма: лейкоцитарный индекс инток-
сикации; средние молекулы.

Для оценки функционального состояния почек 
при пиелонефрите определяют показатели функ-

ции канальцев почек: рН мочи, уровень титруе-
мой кислотности, суточную экскрецию аммиака; 
проводят пробу Зимницкого, определяют уровень 
креатинина, мочевины, калия, натрия, хлора в кро-
ви, цистатина С, клиренс эндогенного креатини-
на с расчетом скорости клубочковой фильтрации 
по Шварцу; осуществляют контроль диуреза, ритма 
спонтанных мочеиспусканий.

Дополнительные инструментальные исследова-
ния включают экскреторную урографию в периоде 
стихания активности – по показаниям (при дилата-
ции мочевыводящих путей – экскреторная урография 
с фуросемидовым тестом); радионуклидные иссле-
дования – рентгеноконтрастные (в том числе с кон-
трастированием сосудов – непрямая ангиография); 
радиоизотопные (используются широко при изоли-
рованной гематурии – лейкоцитурии); компьютер-
ную томографию по показаниям. Для дифферен-
циальной диагностики необходимы консультации 
специалистов: уролога, гинеколога, окулиста, отори-
ноларинголога, фтизиатра (по показаниям), генетика 
(по показаниям), физиотерапевта, клинического им-
мунолога, стоматолога, невролога.

При проведении микробиологического анализа 
мочи необходимо не только выявить наличие бак-
териурии, но и определить видовую характеристику, 
а также подтвердить уропатогенный биопрофиль вы-
деленных из мочи микроорганизмов по комплексу 
патогенных и персистентных свойств, обеспечиваю-
щих их состоятельность как истинных возбудителей 
пиелонефрита (антилизоцимная, антикомплемен-
тарная, антиинтерцидная активность) [22–25]. 

Дифференциальный диагноз проводят с абакте-
риальным тубулоинтерстициальным нефритом, ци-
ститом, по показаниям – с туберкулезом почки.

Лечение  и  профилактика  инфекции  мочевой  
системы – самый сложный и неоднозначный во-
прос в педиатрической нефрологии [26]. Ком-
плексный подход к лечению ориентирован на ис-
пользование патогенетических, этиологических, 
клинических характеристик (давности воспале-
ния, степени активности, возраста, локализации 
патологического процесса), а также изменений 
в иммунном статусе по адекватным показателям. 
Акценты в лечении ренальной инфекции должны 
быть переключены на патогенетичеcкие механиз-
мы и этиологический фактор болезни (рис. 2) [22, 
27–32]. Подобный подход позволит снизить реци-
дивирование инфекции мочевой системы, а также 
вероятность развития и прогрессирования нефро-
склероза. Основой лечения ренальной инфекции 
у детей является комбинированная терапия: а) 
устранение симптомов заболевания и эрадикация 
возбудителя при остром эпизоде; б) профилактика 
рецидивов; в) профилактика склеротических изме-
нений в почках; г) коррекция сопутствующих уро-
логических, обменных и других нарушений.
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Лечебные мероприятия при пиелонефрите пред-
усматривают:
• ликвидацию микробно-воспалительного процесса 

в почках и мочевыводящих путях;
• снижение интоксикации при высокой активности 

процесса;
• нормализацию уродинамики верхних и нижних 

мочевыводящих путей;
• повышение иммунологической реактивности ор-

ганизма ребенка;
• нефропротективную терапию;
• преемственное (реабилитационное и противореци-

дивное) лечение с учетом риска прогрессирования;
• предупреждение рецидива бактериальной ин-

фекции.
Для снижения вероятности транслокации кишеч-

ной микрофлоры и реинфицирования проводится 
коррекция дисбиотических нарушений кишечного 
микробиоценоза, эрадикация потенциальных возбу-
дителей инфекции мочевой системы из кишечника.

Диетотерапия.  Основные принципы диетотера-
пии: сбалансированность по основным питательным 
элементам, без ограничений по белку; ограничение 
экстрактивных веществ, пряностей, маринадов, коп-
ченостей, продуктов, обладающих острым вкусом 
(чеснок, лук, кинза) и содержащих избыток натрия. 
Назначается стол №5 по Певзнеру. Рекомендован 
высокожидкостный питьевой режим (до 1,5–2,0 л 
жидкости в сутки). Функциональное питание вклю-
чает: компоненты обычного рациона, содержащие 
естественные биологически активные ингредиенты  
(пищевые волокна); питание, специально обога-
щенное биологически активными ингредиентами 
(пробиотики, антиоксиданты); синтезированные ин-
гредиенты, введенные в продукты питания (пребио-
тики); к ингредиентам, имеющим функциональные 
свойства, относят: пищевые волокна, пробиотики, 
пребиотики, омега-3 длинноцепочечные полинена-
сыщенные жирные кислоты, растительные антиок-
сиданты, витамины, минералы, некоторые амино-

кислоты и фосфолипиды.
Медикаментозная  терапия  включает: противовос-

палительную терапию (в том числе антимикробную), 
коррекцию нарушений уродинамики, коррекцию 
дисбиоза кишечника, эрадикацию уропатогенов 
из кишечника. Для эрадикации потенциальных уро-
патогенов из макроорганизма требуется использова-
ние специальных антибактериальных схем [26, 29]. 
Только их высокая эффективность позволит обеспе-
чить стойкий положительный клинико-микробио-
логический результат. Этиотропная терапия – анти-
бактериальная (ступенчатым методом). Назначают 
«защищенные» пенициллины: амоксициллина/кла-
вуланат, амоксициллина/ сульбактам; цефалоспори-
ны III поколения: цефотаксим, цефтазидим, цефтри-
аксон, цефиксим, цефтибутен. При тяжелом 
течении – карбапенемы: имипенем, меропенем; це-
фалоспорины IV поколения (цефепим).

Показания для парентеральной терапии: возраст 
меньше 3 мес; тяжелое состояние ребенка: выра-
женная активность инфекционно-воспалительного 
процесса или клиническое подозрение на сепсис, 
выраженная интоксикация или дегидратация; дис-
пепсические явления (рвота) и нарушения всасыва-
ния в желудочно-кишечном тракте; невозможность 
приема препаратов внутрь; устойчивость к эмпири-
ческим пероральным антибиотикам. Клинические 
критерии для перехода на пероральный режим вве-
дения: клиническое улучшение и отсутствие лихо-
радки в течение 24 ч, отсутствие рвоты и обеспечение 
комплаенса. Смена антибактериального препарата 
при его неэффективности через 48–72 ч должна ос-
новываться на результатах микробиологического ис-
следования и оценке чувствительности выделенного 
возбудителя к антибиотикам.

Для детей с пиелонефритом рекомендуемый курс 
лечения антибиотиками зависит от тяжести состоя-
ния. Основным критерием продолжительности ан-
тибиотикотерапии является бактериальная стадия 
тубулоинтерстициального поражения почек, длитель-
ность которой зависит от преморбидного состояния 
больного, наличия или отсутствия патогенетических 
факторов: нарушений уродинамики, нейрогенной 
дисфункции мочевого пузыря, метаболических нару-
шений. Показания для длительной антимикробной 
терапии инфекции мочевой системы у детей: пузыр-
но-мочеточниковый рефлюкс, обструктивная уропа-
тия, нейрогенная дисфункция мочевого пузыря, три 
и более рецидива инфекции мочевой системы в год. 
Используются нитрофурановые препараты – 1/3–1/2 
суточной дозы на ночь в течение 1–6 мес. 

Показания для иммунокорригирующей терапии 
пиелонефрита: ранний (главным образом грудной) 
возраст (период созревания иммунитета); тяжелые 
(включая гнойные) варианты микробного пораже-
ния почек, в том числе отягощенные синдромом 
полиорганной недостаточности; обструктивные 

Рис. 2. (Составлено авторами).
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пиелонефриты (на фоне гидронефроза, мегаурете-
ра, рефлюкс-нефропатии), включая пред- и после-
операционный период; длительное (более 1 мес) 
и рецидивирующее течение инфекции мочевой си-
стемы; особенности микрофлоры – высоковиру-
лентный характер (Pseudomonas,  Proteus,  Enterobac-
ter, Citrobacter, Serratia, Hafnia), полирезистентность 
к антибиотикам; смешанная флора; непереноси-
мость антибиотиков.

Для профилактики развития и рецидива пиело-
нефрита необходима коррекция микроэкологических 
нарушений кишечника: организация функциональ-
ного питания для оптимизации моторно-секреторной 
деятельности кишечника и нормализации кишечного 
микробиоценоза; регуляция количественных параме-
тров представителей индигенной флоры кишечного 
микробиоценоза и др.

В  периоде  реабилитации  назначают медикаменто-
зную терапию уросептиками: фурамаг 5 мг/кг в сут-
ки (не более 200 мг/сут) в 2–3 приема, 14 дней, далее  
в 1 прием суточную дозу на ночь, 14 дней. Фитотерапия 
проводится по окончании курса уросептиков: исполь-
зуют фитосборы или отвары растений индивидуально 

с учетом возраста ребенка, аллергологического анам-
неза после консультаций фитотерапевта. Длительность 
лечения 14–21 день. Назначают канефрон®H: детям 
в возрасте до 1 года – 15 капель 3 раза в день; в возрасте 
1–5 лет – 20 капель 3 раза в день; детям школьного воз-
раста – 25 капель 3 раза в день или 1 драже 3 раза в день; 
взрослым – 50 капель 3 раза в день или 2 драже 3 раза 
в день в течение 4–6–8 нед. Пробиотики (Линекс, Нор-
мобакт) применяются после окончания антибактериаль-
ной терапии в возрастных дозах.

Доказано, что ренальная инфекция – модифици-
руемый фактор развития и прогрессирования хрониче-
ской болезни почек. Прогноз заболевания и риск про-
грессирования пиелонефрита, степень выраженности 
морфологических изменений и функциональных нару-
шений почек зависит от характера эндогенных иници-
ирующих (патогенетических) факторов: урологических, 
метаболических (нарушения жирового, углеводного, 
минерального обмена), состояния иммунной системы, 
моторики желудочно-кишечного тракта, полноты кли-
нико-микробиологической ремиссии инфекции моче-
вой системы и эффективности эрадикации возбудителя 
из источника инфицирования [5].
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