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Рассмотрены ключевые вопросы патогенеза пиелонефрита у детей. Выделены и проанализированы основ-
ные этапы патогенеза данного заболевания: преморбидный, транслокации, колонизации, альтерации, санации 
и персистенции. Систематизированы ведущие механизмы и факторы уропатогенности (нефритогенности) бак-
териальных возбудителей пиелонефрита. 
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The key questions of pathogenesis of pyelonephritis at children are considered in the article. The following basic 
stages of pathogenesis of the given disease are underlined and analysed: premorbid, translocations, colonizations, 
alterations, sanations and persistences. The leading mechanisms and factors of uropathogenicity of bacterial agents 
of pyelonephritis are systematized.
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1Хронический пиелонефрит представляет собой 
стадийный патологический процесс в паренхиме по-
чек, проявляющийся тубуло-интерстициальным не-
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фритом и сопровождающийся периодическими ата-
ками бактериальной инфекции [1, 2, 3, 4]. 

Патогенез пиелонефрита тесно связан с наличи-
ем внутренних источников уропатогенов, к которым 
относятся бактерии семейства Enterobacteriaceae, 
Enterococcus spp., Staphylococcus saprophyticus, P. 
aeruginosa. Многие современные исследователи по-
казали, что этиология хронического пиелонефрита 
может различаться в зависимости от фазы и усло-
вий возникновения заболевания — вне стационара 
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и внутрибольнично. При обострении внебольничного 
пиелонефрита в этиологической структуре заболева-
ния доминирует кишечная палочка. При внутригоспи-
тальной атаке заболевания спектр потенциальных 
возбудителей значительно расширяется – возрас-
тает значение грамположительных микроорганиз-
мов (энтерококков, стафилококков). У больных, на-
ходящихся в отделении реанимации и интенсивной 
терапии (ОРИТ), особенно при наличии мочевого 
катетера, увеличивается этиологическое значение 
синегнойной палочки и других неферментирующих 
грамотрицательных бактерий, а также энтерококков 
и грибов [5].

Установлено, что уропатогенные штаммы кишеч-
ной палочки принадлежат к ограниченному числу 
О-групп: О1, О4, О6 и О18. Именно в мочевой систе-
ме они лучше всего приспособлены к размножению, 
оперативно экспрессируя ряд генов, индуцируемых 
мочой. Прикрепление к уроэпителию осуществляет-
ся при помощи адгезинов, представленных в виде 
фимбрий (пилей). Информация о них закодирована 
в плазмидах и/или сегментах хромосомы (островки 
патогенности). Здесь же находятся гены, детермини-
рующие другие признаки вирулентности (синтез си-
дерофоров, цитотоксинов и пр.) [6].

В развитии заболевания выделяют следующие 
патологические этапы: преморбидный – связан с 
первональным попаданием инфекции в уротракт ре-
бенка и немедленным развитием клинической кар-
тины инфекции мочевых путей [7]. Дополнительные 
условия для атаки пиелонефрита создаются при на-
рушении микробиоценоза кишечника, клиническая 
манифестация которого может длительно отсутство-
вать.

Результатом этапа транслокации является ин-
фицирование почечной ткани. Прежде чем попасть в 
лимфокровеносное русло и инфицировать интерсти-
ций почки, уропатогены должны преодолеть иммуно-
биологические барьеры хозяина [4, 8]. Доказано, что 
бактериальная транслокация из кишечника может 
идти относительно постоянно даже у практически 
здоровых людей [9], нередко с последующим  разви-
тием почечной инфекции.

Предположительно, на этих этапах патогенеза 
происходит активный отбор и адаптация высокоу-
стойчивых бактериальных изолятов к механизмам 
иммунной защиты организма [10]. 

Этап колонизации почек уропатогенами характе-
ризуется закреплением микробных агентов в почеч-
ной ткани, в том числе путем их адгезии на канальце-
вом и чашечно-лоханочном уроэпителии [3, 11]. 

В результате межклеточного и тканевого взаимо-
действия возбудителя и хозяина запускается этап 
альтерации колонизированных тканей почек. В этот 
период бактериями активно продуцируются гистопов-
реждающие субстанции (цитотоксины, ферменты, 
метаболиты). Интенсивность индуцируемого воспа-
лительного процесса напрямую зависит от иммуно-
логической реактивности организма. Именно данный 
этап и является решающим в развитии эпизода пи-
елонефрита, обусловливая ту или иную форму его 
проявления: латентную, маломанифестную или с 
ярко выраженной симптоматикой [9].

Этап санации наступает при проведении адек-
ватной терапии и благоприятном исходе эпизода 
пиелонефрита. В этот период происходит элими-
нация уропатогенов из органов мочевой системы и 
наблюдается инволюция клинической симптоматики 
заболевания. Достаточно длительное существова-

ние бактерий в уротракте при минимальных клинико-
лабораторных проявлениях инфекции формирует 
этап персистенции. Подобное состояние развивает-
ся при невозможности иммунной системы хозяина до 
конца элиминировать возбудитель [12]. 

Таким образом, обострение (рецидив) хрони-
ческого пиелонефрита зависит от морфофункцио-
нальных особенностей макроорганизма, предрас-
полагающих факторов и патогенных свойств самих 
микроорганизмов.

Полидетерминантным свойством бактерий явля-
ется их уропатогенность (нефритогенность). Данная 
характеристика отражает способность микроорга-
низмов колонизировать органы мочевой системы и 
инициировать в них патологический воспалительный 
процесс, проявляющийся различными клиническими 
вариантами уроинфекции [13]. 

При всем многообразии и видоспецифичности 
известных факторов уропатогенности у бактерий, 
принадлежащих к разным таксономическим группам, 
большинство авторов [13, 14] склоняются к тому, что 
для возбудителей ПН критическими качествами ми-
кроорганизмов являются их устойчивость к гумораль-
ным и клеточным эффекторам (лизоцим, компле-
ментопосредованная бактерицидность сыворотки, 
фагоцитарный киллинг), адгезивность на уроэпите-
лии, обусловленная неспецифическими (гидрофоб-
ными) и специфическими (лиганд-рецепторными) 
межклеточными взаимодействиями. Это приводит к 
запуску синтеза гистоповреждающих субстанций (ци-
тотоксины, ферменты, метаболиты), которые, в свою 
очередь, и индуцируют  воспалительную реакцию 
макроорганизма [15, 16, 17].

Вышеперечисленные факторы дают возможность 
микроорганизмам преодолевать систему иммуно-
логической защиты хозяина, колонизировать почки, 
вызывать альтерацию почечной ткани, т.е. формиро-
вать все звенья патологического процесса.

Таким образом, пребывание в организме челове-
ка в моче данных микроорганизмов может служить 
ранним «диагностическим сигналом» к проведению 
углубленного нефроурологического обследования 
ребенка на предмет выявления у него латентно теку-
щего пиелонефрита [1].

Учитывая доминирование среди возбудителей 
пиелонефрита кишечной палочки, В.А. Гриценко, 
О.В. Бухариным, А.А. Вялковой был разработан ал-
горитм интегральной оценки биоагрессивного потен-
циала эшерихий, основанный на анализе комплекса 
фенотипических признаков и позволяющий диффе-
ренцировать уропатогенные варианты Escherichia 
coli от непатогенных. Данные признаки не только 
способствуют паразитированию кишечной палочки 
в почечной ткани, но и обеспечивают сохранение ее 
жизнеспособности при транслокации из кишечника в 
почку. 

Нередко у детей, имеющих дисбактериоз кишеч-
ника, выделяются копроизоляты эшерихий, облада-
ющие уропатогенностью, маркерами которой могут 
служить специфические О-серотипы (О1, О2, О4, О6), 
определенные К-антигены (К1), полиантибиотикоу-
стойчивость, РАР-пили и маннозорезистентные адге-
зины [3, 12]. Факторы уропатогенности других возбу-
дителей инфекции мочевой системы менее изучены, 
хотя и у них выявляется множество фенотипических 
признаков (адгезины, токсины и др.), потенциально 
причастных к развитию уроинфекции [15].

Таким образом, с определенной долей уверен-
ности можно утверждать, что возбудителями пиело-
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нефрита способны выступать только микроорганиз-
мы с необходимыми свойствами и достаточными для 
преодоления иммунобиологической защиты орга-
низма ребенка. В то же время проявление уропато-
генности бактерий зависит, с одной стороны, от со-
стояния макроорганизма, его предрасположенности 
к развитию пиелонефрита, связанной с наличием у 
него эндогенных факторов риска возникновения дан-
ной патологии, с другой стороны, – от экзогенных воз-
действий, способных изменять (трансформировать) 
бактериально-гостальные взаимодействия [4]. 
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