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Обзоры и лекции	 А.Ю. Земченков

Под термином «инфекция мочевой системы» 
подразумевается воспалительный процесс в органах 
мочевой системы без специального указания на лока-
лизацию (мочевые пути или почечная паренхима) и 
определения его характера.

Инфекции мочевой системы (ИМС) являются одним 
из наиболее распространенных заболеваний у детей. 
По данным Тушинской детской городской больницы 
Москвы, среди больных с патологией мочевой систе-
мы частота микробно-воспалительных заболеваний 
составляет 75,6%. В периоде новорожденности ИМС 
регистрируется преимущественно у мальчиков (до 
3%). Затем у мальчиков ее частота снижается, так что 
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к году она составляет до 1–2%, в дошкольном возрасте 
– не более 0,5%, а в пубертатном периоде – всего 0,1%. 
У девочек, напротив, частота ИМС с возрастом увели-
чивается: на 1 году она составляет 2,7%, в дошкольном 
возрасте – 4,7%, а в школьном возрасте – от 1,2 до1,9%. 
Соотношение частоты ИМС у мальчиков и девочек пер-
вого года жизни, по данным В.И. Кириллова [11], равно 
1:2, тогда как, по данным В.Г. Майданника [14], девочки 
болеют в 10 раз чаще.

Согласно существующей классификации, ИМС 
подразделяется на острый и хронический пиелонеф-
рит (патология, при которой в процесс вовлекается 
паренхима почек) и инфекцию мочевыводящих путей 
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(инфекционный процесс, ограниченный мочевыми пу-
тями – пиелит, уретерит, цистит, уретрит). Клинически 
различают асимптоматическую и симптоматическую 
ИМС [29].

К развитию ИМС предрасполагают генетические 
факторы. Так, обследование 93 семей наших пациентов 
выявило заболевания мочевой системы у их родствен-
ников в 12,9% случаев, а коэффициент наследуемости 
у сибсов при этом составил 90,8% [1]. В последние годы 
у детей с пиелонефритом были выявлены особенности 
системы HLA в виде повышения частоты встречаемости 
антигенов В5, В8, В17, В22, С 6 и гаплотипов А1В5 и 
А1В8. При первичном пиелонефрите наиболее часто 
встречались антигены А3, В7, В14, В35. При вторич-
ном пиелонефрите, однако, они наблюдались реже 
[8]. Уретерогидронефроз чаще выявлялся при наборе 
антигенов по HLA-системе А24, В2, В5, В35 и гаплотипе 
А2В5; пузырно-мочеточниковый рефлюкс оказался 
связанным с антигенами А32, В22, С6 и гаплотипами 
А1В8, А1В5, А1В12.

Интересным является также выявление связи между 
определенными уропатогенными микроорганизмами 
и системами HLA больного. При пиелонефрите, вы-
званном Е. сoli, в фенотипе больного значительно чаще 
обнаруживаются антигены В7 (60,9%), В8 (30,4%), В27 
(26,1%); при инфекции мочевой системы, обусловлен-
ной St. аureus – А9 (50%), В17 (33,3%), В5 (50%); при 
пиелонефрите протейной этиологии – В8 (50%). Об-
наружение у больных в системе HLA антигена А2 сви-
детельствует о возможном риске хронизации пиело-
нефрита [14]. При изучении распределения фенотипов 
групп крови системы АВО и резус-фактора у больных с 
вторичным пиелонефритом [12] оказалось, что у детей 
с группой крови А(II) и положительным резус-факто-
ром повышен риск развития пиелонефрита на фоне 
пузырно-мочеточникового рефлюкса, гидронефроза 
и удвоения почек. Предрасполагают к развитию ИМС 
токсикозы беременных, ОРВИ, перенесенные кишеч-
ные инфекции, «организованность» детей [1].

В течение многих десятилетий в этиологии ИМС в 
большинстве случаев преобладают грамотрицательные 
микроорганизмы семейства Enterobacteriaceae: E. сoli, 
Proteus, Klebsiella [2, 3]. «Высеваемость» микроорганиз-
мов из мочи детей, больных ИМС, по данным различных 
авторов, составляет от 42% [10] до 55% [19].

E. сoli, обладая большим набором факторов патоген-
ности, является наиболее часто выявляемым этиологи-
ческим агентом при ИМС [22, 26]. Ее высеваемость из 
мочи колеблется от 41,7% [3] до 77,3% [6]. Зарубежные 
исследователи дают более высокий процент обнаруже-
ния E. сoli в моче: от 80% [34] до 86,6% [23].

Протей также нередко является причиной ИМС у 
детей. По данным отечественных авторов, высеваемость 
протея колеблется от 45% до 47,6% [5, 9], тогда как, по 
зарубежным данным, он высевается лишь у 5–8% боль-
ных [23, 34]. Микробиологические исследования пока-
зали, что из мочи взрослых больных пиелонефритом 
может быть выделено 4 вида протея: P. rettgeri (24%), P. 
mirabilis (5,1%), P. morganii (1,9%), P. vulgaris (0,9%) [17]. 
При этом Л.С. Зыкова в1994 году в 66% случаев выявила 
тенденцию к низкому микробному числу (от 1 до 50 
тыс. КОЕ/мл). J. Guibert [26] считает, что изолирован-
ное длительное выделение протея предрасполагает к 

развитию уролитиаза.
Высеваемость клебсиеллы из мочи колеблется от 

2% до 17,8%, причем в последние годы отмечено уве-
личение частоты ее обнаружения в моче [23]. Особую 
опасность представляют госпитальные штаммы клеб-
сиеллы, способные годами оставаться в больничных 
помещениях.

Значительное внимание уделяется Pseudomonas 
aeruginosa – микробному агенту, вызывающему упорно 
текущие варианты ИМС. Высеваемость этого микроор-
ганизма составляет от 1,9% до 13,6% [9, 21]. Pseudomonas 
aeruginosa всегда нозокомиальна и часто является при-
чиной хронического латентного пиелонефрита [26].

Стафилококк, особенно St. aureus, значительно 
реже вызывает воспаление в мочевой системе у детей. 
Его выявление в моче колеблется от 0,7% до 15,7% [9]. 
А.Л. Пытель указывает, что у урологических больных в 
16,7–59,9% случаев микрофлора мочи из мочевыводя-
щих путей и почек может не совпадать.

Бактериологические исследования детей с ИМС, 
проведенные Л.К. Катосовой в течение 1983–1991 годов 
[9], показали, что основной микрофлорой, ответствен-
ной за внутрибольничное инфицирование, является 
Pseudomonas aeruginosa. Однако наравне с этим микро-
организмом госпитальной флорой являлись также: с 
1983 по 1985 год Enterobacter cloacae; в 1986–1988год – 
Citrobacter freuntii; в 1989–1991 год – Serratia marcescens 
и Klebsiella pneumoniae.

В настоящее время обсуждается роль вирусов в 
этиологии ИМС. Существует гипотеза, предполагающая 
этиологическую связь обструктивного пиелонефрита с 
внутриутробной Коксаки-вирусной инфекцией А и В, 
с вирусами гриппа, парагриппа, а также RS-вирусами 
и аденовирусами [7]. При обследовании 101 ребенка с 
обструктивным пиелонефритом в 5,3% клеток мочевых 
путей был обнаружен вирус Коксаки А, причем макси-
мально высокая его концентрация (79,2%) определялась 
в активной стадии болезни, достоверно снижавшаяся 
(до 51,1%) в периоде стихания активности воспали-
тельного процесса [20]. Антиген вируса Коксаки А был 
обнаружен у детей с различными формами пиело-
нефрита, а антиген вируса Коксаки В преобладал при 
хроническом обструктивном пиелонефрите. В 59% 
случаев авторы выявляли смешанную вирусную инфек-
цию. В осадке мочи больных пиелонефритом наиболее 
распространенной была ассоциация E. сoli с Коксаки 
А. У 28% больных пиелонефритом зарегистриро-
вано 4-кратное и более нарастание титров антител к 
респираторным вирусам (гриппа А и В, парагриппа I, 
риновирусам II и III типов) [20]. Связь пиелонефрита 
с ОРВИ позволяет считать, что вирусы, по-видимому, 
выполняют роль предрасполагающего фактора в раз-
витии бактериального процесса. Однако при этом не 
исключается и вирусная ИМС.

В настоящее время большое внимание уделяется 
роли хламидий в генезе ИМС у детей. Хламидии пред-
ставляют собой группу облигатных внутриклеточных 
микроорганизмов. Заражение детей происходит ин-
транатальным, восходящим либо бытовым путями. Г.П. 
Лупан [13] показала, что из 364 детей с пиелонефритом 
50% были инфицированы хламидиями. У последних 
чаще отмечалось рецидивирующее течение ИМС. По 
данным Л.П. Сохи [18], при рецидивирующем течении 
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пиелонефрита у 88% больных выявляются хламидии в 
ассоциации с вирусами.

Определенную роль в этиологии ИМС могут играть 
микоплазмы и уреаплазмы. В частности, применение 
метода ДНК-гибридизации с использованием специ-
фических зондов позволило выявить в 65% случаев 
хронического пиелонефрита следующие микоплазмы: 
М. hominis – в 41,4%, M. fermentas – в 21,4%, их ассоциации 
– в 37,2% случаев [15]. В то же время у 8% практически 
здоровых детей были обнаружены М. fermentas.

В последние годы специально рассматриваются 
факторы патогенности микроорганизмов. Наиболее из-
учаемым объектом в этом отношении является кишеч-
ная палочка, имеющая сложное строение. В настоящее 
время показано, что серотипы E. сoli, поражающие мо-
чевую систему, имеют определенный набор факторов 
вирулентности, облегчающих проникновение и фикса-
цию E. сoli в мочевых путях с выработкой эндотоксина. 
Van-der-Bosch [35] в 1982 г. обратил внимание на суще-
ствование трех основных видов E. сoli: авирулентного, 
нефритогенного и высоковирулентного. К наиболее 
часто встречающимся факторам вирулентности E. сoli 
относят:

– О-антиген;
– К-антиген;
– Р-фимбрии;
– Х-адгезин;
– синтез гемолизина;
– гидрофобность клеточной поверхности;
– фактор цитотоксического некроза;
– аэробактин;
– устойчивость к бактерицидному действию плазмы.
Эти свойства, видимо, определяют высокую частоту 

сoli-бациллярной инфекции мочевой системы.
О-антиген входит в состав клеточной стенки E. сoli 

и является эндотоксином. Наиболее уропатогенными 
серотипами E. сoli являются О1, О2, О3, О4, О6, О7, О18, 
О22, О75, О83, О112 [32].

К-антиген представляет собой капсулярный анти-
ген, который может способствовать резистентности 
микроорганизмов к фагоцитозу. К-антиген низкоимму-
ногенен, в связи с чем плохо распознается иммунной 
системой, способствуя персистенции E. сoli в организме. 
Уропатогенными разновидностями К-антигена явля-
ются К1, К2а.

Р-фимбрии кишечных палочек наиболее интерес-
ны в отношении патогенности и активно изучаются в 
настоящее время.

Среди патогенетических механизмов ИМС боль-
шое внимание уделяется адгезии микроорганизмов. 
Последняя может быть неспецифической, когда ми-
кроорганизмы фиксируются на поверхности уротелия 
с помощью электростатических сил, и специфической. 
В этом случае бактерии взаимодействуют с определен-
ными участками на поверхности уротелия при помощи 
белковых нитей – фимбрий.

Бактериальные адгезины облегчают восходящий 
путь проникновения бактерий из нижних в верхние 
отделы мочевого тракта [9]. Фимбриальные адгезины 
E. сoli по способности ингибироваться d-маннозой 
разделены на маннозочувствительные (MS) и на ман-
нозорезистентные (MR). Выраженными адгезивными 
свойствами обладают штаммы с MR-пилями. Daigle F. 

[25], исследуя в 1990 г. уропатогенные штаммы E. сoli 
методом полимеразной цепной реакции (ПЦР), опре-
делил системы адгезинов, кодированные генотипами 
pap, sfa и afa. Было установлено, что 27 из 35 штаммов 
кишечной палочки pap – положительны. Изучение этих 
систем адгезинов методом молекулярной гибридиза-
ции показало, что E. сoli, выделяемая из мочи больных 
пиелонефритом, чаще, чем кишечная палочка фекалий 
здоровых людей содержит pap-оперон. Присутствие 
двух оперонов в геноме E. сoli pap+afa и pap+sfa/foc об-
наружено только у уропатогенных штаммов E. сoli. При 
этом рap-оперон E. сoli в 64% высевов ассоциирован с 
пиелонефритом и лишь в 20% – с инфекцией нижних 
мочевых путей [9].

У детей с симптоматической ИМС и измененными 
сцинтиграммами почек (исследование с 99m Tc-ДMSA) 
из посевов мочи в 83% случаев выделена E. сoli, содер-
жащая Р-фимбрии. При этом в большинстве случаев 
определялся рар-геном, а E. сoli была серотипирована 
как О16:K1:H6 [27].

Минимальной рецепторной структурой, которую 
Р-фимбрии распознают и к которой прикрепляются, 
являются определенные образования на поверхности 
уроэпителия в виде карбогидратных групп [31]. Име-
ются данные о том, что штаммы E. сoli, чувствительные 
к карбоангидратной группе уротелия, вызывают бо-
лее выраженные клинические признаки воспаления. 
Выявлена корреляция между числом индикаторов 
воспаления (повышение температуры тела, уровень 
С-реактивного белка, СОЭ и лейкоцитурии) и наличи-
ем у штаммов E. сoli, вызвавших этот воспалительный 
процесс, чувствительности к карбогидратным группам.

Гемолизин, являясь протеином, вызывает гемолиз 
эритроцитов. Это один из наиболее часто встречаю-
щихся факторов вирулентности у детей и женщин с 
необструктивным пиелонефритом. E. David и соавт. [24], 
исследуя уропатогенные штаммы E. сoli, определили 
гемолизин у 32,6% из них.

Гидрофобность клеточной поверхности, которая 
является неспецифическим фактором адгезии и осу-
ществляется электростатическими силами, изучалась 
S. Jacobson и соавт. [28]. Авторы определяли гидрофоб-
ность клеточной поверхности штаммов E. сoli, вызыва-
ющих пиелонефрит, и фекальных штаммов кишечной 
палочки здоровых людей. У детей с пиелонефритом в 
82% была выявлена высокая степень гидрофобности 
клеточной поверхности, в то время как в фекальных 
штаммах здоровых гидрофобность выявлялась лишь 
в 38% случаев.

В работах А. Brauner и соавт. [22] было показано, что 
E. сoli, вызывающая пиелонефрит, чаще (в 48% случаев) 
продуцирует фактор цитотоксического некроза, чем 
E. сoli, выделяемая из фекалий здоровых людей (в 25% 
случаев).

S. Jacobson и соавт. [28], исследуя продукцию аэро-
бактина у уропатогенных E. сoli, установили, что у детей, 
страдающих пиелонефритом, этот фактор определя-
ется в 81% случаев. При пиелонефрите у штаммов E. 
сoli найдена корреляция между степенью продукции 
аэробактина и наличием Р-фимбрий. Показано, что 
продукция аэробактина E. сoli, выделенной от больных 
пиелонефритом, определяется в 72%, а от больных ци-
ститом – в 42%. I. Orsсov и соавт. [30] пришли к выводу, 
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что продукция аэробактина ассоциирована с сероти-
пами кишечной палочки О16:К1:Н6 и О6:К2:Н1, причем 
продукция аэробактина при пиелонефрите значитель-
но выше, чем при асимптоматической бактериурии. 
Ранее S. Jacobson [28] сообщили о свойствах уропато-
генной E. сoli противостоять бактерицидному действию 
плазмы. Частота обнаружения E. сoli, резистентной к 
действию плазмы, оказалась у детей значительно выше, 
чем у взрослых.

Изучение соотношения между факторами пато-
генности E. сoli и течением ИМС у детей показало, что 
штаммы E. сoli со многими факторами вирулентности 
встречались при пиелонефрите в 88%, при цистите в 
60%, а при бессимптомной бактериурии в 55% случаев. 
Факторы вирулентности были сконцентрированы у 
серотипов О1, О2, О4, О7, О14, О18, О22, О75, О83.

Таким образом, в настоящее время установлено, что 
штаммы E. сoli, вызывающие пиелонефрит, обладают 
более значительным набором факторов патогенности, 
чем штаммы кишечной палочки, вызывающие инфек-
цию нижних мочевых путей. Исследования этих фак-
торов при резистентных к антибактериальной терапии 
вариантах пиелонефрита определяют выбор средств 
патогенетически оправданного лечения.

Исследования маркеров персистенции микроорга-
низмов позволили установить у бактерий:

а) антилизоцимную активность (АЛА), означающую 
свойство микроорганизмов инактивировать лизоцим 
(распространено у всех видов энтеробактерий: у E. сoli 
в 78,5%; у Proteus в 90%);

б) антиинтерфероновую активность (АИА), то есть 
свойство микроорганизмов инактивировать бактери-
цидную фракцию препарата лейкоцитарного интерфе-
рона (выявлено у энтеробактерий в 90%);

в) антикомплементарную активность (АКА) или 
свойство микроорганизмов инактивировать компле-
мент.

Высокоантилизоцимные штаммы высеваются оди-
наково часто при пиелонефрите и цистите (в 43%). По 
мнению Г.Г. Громовой и соавт. [4], АЛА является марке-
ром нефритогенности. При оценке нефритогенности 
микроорганизмов, выделенных при различных формах 
ИМС, выяснилось, что у детей с транзиторной бакте-
риурией (66% от числа обследованных) для флоры, 
выделенной из их мочи, характерны низкие уровни 
АЛА, АИА, АКА. В то же время у детей с выраженными 
клиническими признаками ИМС (31% обследованных) 
и в особенности при пиелонефрите обнаружены высо-
кие персистирующие, патогенные свойства E. сoli мочи. 
Исследованиями отечественных авторов [4, 5] под-
тверждена идентичность маркеров персистенции E. сoli, 
выделенной из кишечника и мочи детей, больных ИМС.

Особого внимания заслуживает изучение выработки 
микроорганизмами бета-лактамаз, то есть ферментов, 
катализирующих гидролиз амидной связи бета-лактам-
ного кольца пенициллинов. Взаимодействие бета-лак-
тамаз бактерий с антибиотиком определяет эффек-
тивность/неэффективность антимикробной терапии. 
Различают 4 класса бета-лактамаз. Пенициллиназы 
относятся к классу А, цефалоспориназы – к классу С. 
Пенициллин, ампициллин, оксациллин быстро гидро-
лизуются бета-лактамазами, выделенными от E. сoli, 
Salmonella typhi murium типа 1a, Klebsiella pneumoniae. 

Карбенициллин устойчив к большинству бета-лактамаз. 
Из цефалоспоринов наиболее чувствителен к действию 
бета-лактамаз цефалоридин. Цефалоспорины III по-
коления более устойчивы к их воздействию. Наиболее 
устойчивыми антибиотиками к действию бета-лак-
тамаз считаются А-треонамы и карбапенемы. Sanai T. 
[33] считает, что у ряда бактерий уровень продукции 
бета-лактамаз может быть достаточно низким (E. сoli, 
Proteus mirabilis). Однако существуют микроорганизмы, 
которые в присутствии индукторов усиливают синтез 
бета-лактамаз. Ps. aeruginosa, например, при инкубации 
штамма SA1 с цефотаксимом в концентрации 4 мг/л 
увеличивает продукцию бета-лактамазы в 1300 раз, а в 
концентрации 32 мг/л – в 2826 раз. В качестве индук-
торов бета-лактамаз часто используют ампициллин, а 
в некоторых случаях – и имипинем.

У всех групп патогенных микроорганизмов об-
наружены плазмиды – несущие гены устойчивости 
к антибиотикам, в том числе и бета-лактамные гены 
– R-факторы, которые быстро переходят от одних 
бактерий к другим, и таким образом происходит рас-
пространение лекарственной устойчивости. R-факторы 
грамотрицательных бактерий распространяются путем 
конъюгации. Плазмиды из Ps. aeruginosa могут обмени-
ваться детерминантами устойчивости к ампициллину. В 
результате переноса хромосомных генов из E. cloacae, 
C. freundii, Ps. аeruginosa штаммы E. сoli и Kl. pneumoniae 
приобрели устойчивость к цефотаксиму и цефтриак-
сону. В ряде случаев бактерии, обладающие высокой 
устойчивостью к ампициллину, выделялись от живот-
ных и людей в местностях, где никогда не применялись 
антибиотики. Широкое использование антибиотиков 
создало оптимальные условия для развития штаммов 
таких бактерий. Устойчивость к антибиотикам распро-
страняется в результате переноса R-факторов между 
видами микроорганизмов.

Таким образом, возникновение инфекции мочевой 
системы является многофакторным производным. Изу-
чение спектра микробного пейзажа мочи, микробиоло-
гическая характеристика возбудителей воспалительно-
го процесса, биохимических свойств микроорганизмов 
и их генной структуры позволяет понять особенности 
течения заболевания, причины резистентности микро-
флоры к антибактериальным препаратам и правильно 
выбрать терапевтическую тактику.
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Исторически сложилось так, что нефрологи 
осторожны и консервативны в решении вопроса о 
проведении профилактических прививок детям с 
хронической почечной патологией, поскольку опа-
саются возможности ухудшения течения заболевания 
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или запуска реакции отторжения трансплантата у 
реципиентов [1, 2].

Поэтому таким детям профилактические прививки 
либо вообще не проводились, либо курс иммунизации 
не был завершен, и они оказались незащищенными от 
управляемых инфекций. Известно, что хронические 


