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1. Краткое содержание
1.1. Влияние острых инфекций 
мочевыводящих путей на почки 
При остром пиелонефрите в поч-
ках могут развиваться очень вы-
раженные изменения с локаль-
ным снижением перфузии, 
выявляемым при визуализации, 
и соответствующей дисфункци-
ей почечных канальцев. Тем не 
менее если у взрослого человека 
до развития пиелонефрита от-
сутствовали патологические из-
менения в почках, то хроническое 
повреждение почек маловероят-
но. В настоящее время отсутству-
ют доказательства того, что более 

длительное или интенсивное ле-
чение антибиотиками способно 
сократить продолжительность 
эпизода острого пиелонефрита 
или предотвратить развитие ос-
ложнений. 
При сахарном диабете присоеди-
няющаяся инфекция может спо-
собствовать развитию гнойного 
процесса в почке с образованием 
внутрипочечного перинефраль-
ного абсцесса, эмфизематозного 
пиелонефрита и (очень редко) 
специфической формы инфек-
ционной интерстициальной не-
фропатии. Папиллярный некроз 
оказывается наиболее распро-
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страненным последствием пиело-
нефрита у пациентов с сахарным 
диабетом. Женщины, страдаю-
щие сахарным диабетом, более 
предрасположены к развитию 
бессимптомной бактериурии, 
чем мужчины, но как у мужчин, 
так и у женщин с диабетом ве-
роятность прогрессирования 
бактериурии при клинически 
манифестном пиелонефрите 
намного выше, чем у здоровых 
людей. Факторы риска развития 
бессимптомной бактериу рии 
при сахарном диабете 1-го и 2-го 
типов различаются. 
Остается спорным тот факт, что 
пациенты с диабетом предраспо-
ложены к быстрому прогрессиро-
ванию инфекции паренхимы. Тем 
не менее не следует пытаться уст-
ранить бессимптомную бактери-
урию только для того, чтобы пре-
дотвратить развитие осложнений, 
особенно острого пиелонефрита 
(степень рекомендаций А). 

1.2. Хронические заболевания почек 
и инфекции мочевыводящих путей 
Существует ряд потенциально 
важных факторов, предраспола-
гающих к развитию инфекции 
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у пациентов с уремией, включая 
утрату некоторых защитных ме-
ханизмов мочевыделительной 
системы и выраженность имму-
носупрессии. Обычно, но не обя-
зательно поликистозная болезнь 
почек взрослых, пузырно-моче-
точниковый рефлюкс и терми-
нальная стадия обструктивной 
уропатии являются очагами ин-
фекции или способствуют ее вос-
ходящему распространению. 
Очевидно, что тяжелые инфекции 
мочевыводящих путей (ИМП), 
сопровождающиеся бактериеми-
ей, могут ускорять прогрессиро-
вание почечной недостаточности. 
В то же время нет убедительных 
доказательств того, что интенсив-
ное лечение инфекций более лег-
кой степени или их профилактика 
способны замедлить прогрессиро-
вание нарушений функции почек, 
если они уже существуют (степень 
рекомендаций  С). У пациентов 
с пузырно-мочеточниковым реф-
люксом и ИМП в терминальной 
стадии хронической почечной 
недостаточности двусторонняя 
нефроуретерэктомия должна 
проводиться только как терапия 
спасения (степень рекоменда-
ций В). 

1.2.1. Поликистозная болезнь  
почек у взрослых 
При ост ром пиелонефрите 
и инфицированных кистах (про-
являются в виде рецидивирую-
щей бактериемии или локального 
сепсиса) требуется проведение 
длительных курсов системных 
фторхинолонов в высоких дозах 
с последующим переходом на 
профилактический прием анти-
биотиков. Двусторонняя нефр-
эктомия должна проводиться 
только как терапия спасения (сте-
пень рекомендаций В). 

1.2.2. Мочекаменная болезнь  
и инфекции мочевыводящих путей 
Лечение аналогично таково-
му у пациентов без поражения 
почек, то есть по возможности 
удаление камней и минимизация 
антибактериальной терапии при 
невозможности удалить камни. 
Нефрэктомия должна прово-

диться только как терапия спасе-
ния, поскольку даже остаточная 
функция почек может быть жиз-
ненно важной (степень рекомен-
даций В). 

1.2.3. Обструкция и инфекции 
мочевыводящих путей 
Как и во всех других ситуациях, 
сочетание обструкции мочевыво-
дящих путей (МВП) и инфекции 
опасно и требует интенсивного 
лечения. Обструкция может быть 
скрытой, поэтому для ее выявле-
ния могут потребоваться специ-
альные диагностические тесты, 
например видеоуродинамическое 
исследование и измерение давле-
ния потока мочи в верхних отде-
лах МВП. 

1.3. Инфекции  
мочевыводящих путей у пациентов 
после трансплантации почки  
и у пациентов с иммуносупрессией
У пациентов, нуждающихся 
в трансплантации почки, необ-
ходимость в коррекции уропатии 
и удалении возможного очага ин-
фекции при терминальной ста-
дии хронической почечной недо-
статочности является еще более 
актуальной. Но даже в таких слу-
чаях результаты нефрэктомии, 
выполненной по поводу смор-
щенной почки или гидронефроза, 
могут разочаровать. 
Иммуносупрессия имеет вто-
ричное значение, хотя при выра-
женной степени она будет спо-
собствовать по меньшей мере 
персистенции бактериурии, ко-
торая может стать клинически 
манифестной. В контексте транс-
плантации почки ИМП представ-
ляют собой очень распространен-

ное явление, но иммуносупрессия 
служит лишь одним из многих 
факторов, которые преимущес-
твенно характеризуются как хи-
рургические. 
Вирус иммунодефицита чело-
века (ВИЧ) сопровождается ост-
рым и хроническим поражени-
ем почек, возможно, вследствие 
развития тромботической мик-
роангиопатии и иммуноопосре-
дованного гломерулонефрита. 
Глюкокортикоиды, ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фер-
мента и высокоактивная антирет-
ровирусная терапия способны 
замедлять прогрессирование по-
ражения почек до терминальной 
стадии. 

1.4. Антибактериальная терапия 
инфекций мочевыводящих путей  
при почечной недостаточности  
и после трансплантации почки
Принципы антимикробной те-
рапии ИМП при нарушенной 
функции почек у пациентов на 
гемодиализе и после трансплан-
тации почки в обобщенном виде 
представлены в табл. 1–4. 

2. Вводная информация 
Каждый раз при развитии ИМП 
у пациентов с почечной недоста-
точностью возникают проблемы, 
связанные с лечением как инфек-
ции, так и основного заболевания 
почек. В этой области существу-
ют и важные научные вопросы, 
касающиеся этиологии, особой 
восприимчивости, эффектов 
и осложнений инфекций парен-
химы почек, особенно у пациен-
тов с иммуносупрессией. Эту 
часть рекомендаций можно раз-
делить на четыре раздела. 

Большинство антибиотиков имеют широкий терапевтический индекс. 
Коррекция дозы не требуется при скорости клубочковой  
фильтрации > 20 мл/мин, за исключением нефротоксичных антибиотиков, 
например аминогликозидов 

Препараты, которые выводятся при диализе, следует применять после 
завершения диализа 

Комбинация петлевых диуретиков  
(например, фуросемида) и цефалоспоринов является нефротоксичной

Нитрофурантоин и тетрациклины (кроме доксициклина) противопоказаны 

Таблица 1. Применение антибиотиков при ИМП у пациентов с почечной 
недостаточностью
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1. Какие изменения возникают 
со стороны почек на фоне острой 
инфекции и становятся ли эти из-
менения хроническими? 
2. Прогрессирует ли хроническое 
заболевание почек быстрее в ре-
зультате инфекции, и какие забо-
левания почек предрасполагают 
к развитию ИМП? 
3. Склонны ли пациенты с имму-
носупрессией к развитию ИМП, 
особенно в контексте трансплан-
тации почки? Являются ли ИМП 
значимой причиной несостоя-
тельности трансплантата? 
4. Какие проблемы возникают при 
проведении антибиотикотерапии 
у пациентов с почечной недоста-
точностью и пациентов после 
трансплантации почки? 

3. Влияние острых инфекций 
мочевыводящих путей на почки 
Некоторые авторы рассматри-
вают острый пиелонефрит как 
осложненный, поскольку, по их 

мнению, он может приводить 
к склеротическим изменениям 
в изначально здоровой почке 
(уровень доказательности 2a) [1, 
2]. Сходный патологический про-
цесс может развиваться и в таких 
кардинально отличных ситуаци-
ях, как обструктивная нефропа-
тия и рефлюкс-нефропатия, хотя 
распространение и степень пора-
жения могут отличаться (уровень 
доказательности 2a) [3–5]. 

3.1. Пузырно-мочеточниковый  
и внутрипочечный рефлюкс 
Влияние пузырно-мочеточнико-
вого рефлюкса и внутрипочечно-
го рефлюкса на паренхиму почек, 
а также вклад восходящей инфек-
ции остаются до конца неизучен-
ными. Склероз почечной ткани, 
несомненно, может развиваться 
в результате действия всех трех 
указанных факторов, хотя почти 
во всех случаях это происходит 
в начале жизни. В данном узком 

возрастном промежутке диспла-
зия почки должна рассматривать-
ся как основное звено в патогене-
зе хронического пиелонефрита. 
Хотя острая инфекция и играет 
важную роль на ранних стадиях 
этого заболевания, однако зна-
чение рецидивирующей острой 
ИМП или бессимптомной бакте-
риурии именно в прогрессирова-
нии склеротических изменений 
в почке незначительно. В связи 
с этим профилактический прием 
антибиотиков у детей старшего 
возраста и взрослых не дает явных 
преимуществ с точки зрения со-
хранения почечной ткани при 
рефлюкс-нефропатии, даже если 
не удалось эффективно устранить 
рефлюкс (степень рекоменда-
ций А) [6]. Дальнейшее обсужде-
ние рефлюкс-нефропатии выходит 
за пределы данных рекомендаций. 

3.2. Обструктивная нефропатия 
Обструкция, возникающая в ре-
зультате нарушений мочеиспус-
кания или суправезикальных 
причин, приводит к дисфункции 
почечных канальцев и в конеч-
ном итоге к повреждению почек 
главным образом посредством 
процесса апоптоза. Инфекция ус-
коряет процесс гибели почечной 
паренхимы. В крайних случаях 
развиваются пионефроз, пери-
нефральный абсцесс и сепсис. Для 
того чтобы добиться эрадикации 
инфекции, необходимо устранить 
обструкцию МВП (степень реко-
мендаций А) [7]. Подробное об-
суждение обструктивной нефро-
патии в данных рекомендациях 
нецелесообразно. Однако почки, 
которые постоянно подверга-
ются воздействию каких-либо 
повреждающих факторов, будут 
менее способны противостоять 
влиянию рефлюкса, обструкции 
и инфекции. В любом случае со-
четание обструкции и инфекции 
является неотложной хирурги-
ческой ситуацией, при этом оба 
процесса должны быть устранены 
без задержки. 
Иногда бывает сложно исключить 
обструктивный компонент при 
обсуждении патогенеза предпо-
лагаемого инфекционного пора-

Диализируемые Частично диализируемые Недиализируемые 

Амоксициллин + 
ампициллин 
Карбенициллин
Цефалоспорины*
Аминогликозиды*
Tриметоприм
Метронидазол
Азтреонам*
Флуконазол* 

Фторхинолоны*
Ко-тримоксазол
Эритромицин
Ванкомицин

Амфотерицин
Метициллин
Тейкопланин

Таблица 2. Клиренс антибиотиков при гемодиализе

* Препараты, которые выводятся при перитонеальном диализе.

Лечение инфекции у реципиента до трансплантации 

Культуральное исследование  
образца донорской ткани и перфузионного раствора 

Периоперационная антибиотикопрофилактика 

Ко-тримоксазол в низкой дозе в течение  
шести месяцев (уровень доказательности 1b, степень рекомендаций A) 

Эмпирическая терапия явной инфекции (хинолоны, ко-тримоксазол  
в течение 10–14 дней) 

Таблица 4. Рекомендации по профилактике и лечению ИМП у пациентов 
после трансплантации почки

Рифампицин и изониазид не выводятся при диализе. Применять пиридоксин 

Этамбутол не выводится при диализе.  
Снижать дозу при скорости клубочковой фильтрации < 30 мл/мин 

Избегать одновременного применения рифампицина с циклоспорином 

Таблица 3. Лечение туберкулеза при почечной недостаточности
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жения вроде бы здоровых почек. 
Мочевые камни и беременность 
могут вызывать застой мочи и пе-
риодическое повышение давле-
ния в верхних отделах МВП, что 
может приводить к малозаметно-
му, но персистирующему повреж-
дению почки. 

3.3. Влияние на почки тяжелых 
инфекций мочевыводящих путей 
Тяжелая инфекция может приво-
дить к нарушению функции почек 
в рамках синдрома полиорганной 
недостаточности посредством 
сепсиса, эндотоксинемии, гипо-
тензии и снижения перфузии по-
чечной ткани. Наличие камней 
в почках и сахарного диабета еще 
больше ослабляет защитные ме-
ханизмы организма [8]. 

3.4. Влияние острых инфекций 
мочевыводящих путей  
на здоровую почку 
Влияние острых инфекций МВП 
на здоровую почку имеет слож-
ный характер. Их стоит рассмот-
реть подробно, поскольку они 
позволяют понять, как возника-
ют хронические изменения в поч-
ках, и на основе этого разработать 
принципы профилактики пов-
реждений почек. 
Escherichia coli является самым 
распространенным грамотрица-
тельным микроорганизмом, ко-
торый выделяется у большинства 
пациентов с острым пиелонефри-
том. Доля инфекций, вызванных 
Escherichia coli, у взрослых ниже, 
чем у детей (69 против 80%) (уро-
вень доказательности 2b) [9]. 
Обычно после колонизации по-
чечной лоханки вирулентные 
микроорга низмы вызыва ют 
прямое повреждение клеток. 
Это повреждение может но-
сить также и непрямой харак-
тер и возникать в результате 
действия медиаторов воспале-
ния. Метастатические инфекции 
редко вызывают инфекцию по-
чечной ткани, проявляющуюся 
в виде кортикальных абсцессов, 
и обычно наблюдаются у воспри-
имчивых пациентов (см. разделы, 
посвященные сахарному диабету 
и иммуносупрессии) [10]. 

Бактериальная инфекция  в МВП 
может вызвать лихорадку и повы-
шение уровня острофазовых пока-
зателей, таких как С-реактивный 
белок и скорость оседания эритро-
цитов. Кроме того, бактериальные 
инфекции стимулируют продук-
цию иммуноглобулина А и ци-
токиновый ответ (уровень дока-
зательности 2b) [11]. В частности, 
наблюдается повышение уровня 
интерлейкинов 6 и 8 в сыворотке 
крови (уровень доказательности 
2b) [12, 13]. Отражением тканево-
го повреждения служит обнару-
жение в моче белков и ферментов 
почечных канальцев, таких как 
альфа-2-макроглобулин, бета-2-
микроглобулин и N-ацетил-бета-
D-глюкозаминидаза. С функ-
циональной точки зрения может 
наблюдаться длительное нару-
шение концентрационной спо-
собности почек (уровень дока-
зательности 2b) [14, 15]. Факт 
наличия серологического им-
мунного ответа и покрытие бак-
терий антителами к различным 
антигенным компонентам мик-
роорганизма расцениваются как 
доказательство иммунного отве-
та, и воздействие возбудителей 
потенциально может повреждать 
паренхиму почек (уровень дока-
зательности 2b) [16]. 
Существует большое количество 
известных факторов, связанных 
с вирулентностью бактериальных 
клеток и их способностью к при-
креплению к слизистой оболочке, 
которая предшествует инвазии 
[17]. Например, пили 1-го типа 
или фимбрии связываются с ре-
цепторами маннозы уромукоида, 
который является компонентом 
защитного мукополисахаридного 
слоя на поверхности эпителия, 
выстилающего МВП. Фимбрии 
2-го типа или Р-фимбрии связы-
ваются с определяющими группу 
крови гликолипидами веществ, 
которые секретируются уроэпи-
телием макроорганизма. С прак-
тической точки зрения патоген-
ные в отношении почек штаммы 
Escherichia coli экспрессируют 
Р-фимбрии (пиелонефрит-ассо-
циированные) или фимбрии 2-го 
типа. Такие штаммы выделяют-

ся у 90% детей с острым пиело-
нефритом, что намного больше, 
чем у детей с циститом или бес-
симптомной бактериурией (уро-
вень доказательности 2b) [18]. 
Адгезия бактерий не всегда дает 
преимущества микроорганиз-
мам, поскольку, будучи прикреп-
ленными, бактериальные клетки 
более доступны для локализации 
и уничтожения защитными ме-
ханизмами макроорганизма [19]. 
Клеточный и гуморальный воспа-
лительный ответы также являют-
ся крайне важной частью защит-
ных механизмов макроорганизма. 
Различные цитокины (например, 
интерлейкины 6 и 8) индуцируют 
миграцию лейкоцитов, а дефицит 
этих веществ может способство-
вать превращению бессимптом-
ной колонизации в клинически 
манифестную инфекцию. 
Парадоксально, но сниженная 
способность к адгезии может об-
легчать скрытое проникновение 
микроорганизмов в почечную па-
ренхиму. В проведенном в Швеции 
исследовании у всех 160  пациен-
тов, недавно перенесших острую 
ИМП, наблюдалось снижение 
концентрационной способности 
почек, несмотря на то, что у зна-
чительной доли этих пациентов 
(40%) инфекция протекала без 
лихорадки. У большинства таких 
пациентов возбудители, инфиль-
трирующие ткань почки, облада-
ли сниженной способностью к ад-
гезии, что, возможно, облегчало 
их проникновение в паренхиму 
и способствовало более длитель-
ному структурному и функцио-
нальному повреждению (уровень 
доказательности 2b) [15]. 

3.5. Склерозирование почки 
Возможность развития сморщи-
вания почки в результате ИМП 
при отсутствии рефлюкса, об-
струкции или камней подверга-
ется сомнению (уровень доказа-
тельности 2a) [20]. Считается, что 
выраженное снижение почечной 
перфузии и экскреции может воз-
никать остро, при этом развитие 
так называемой долевой нефро-
нии было продемонстрировано 
с помощью новых методов визу-
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ализации (компьютерная томо-
графия, сканирование с DMSA), 
но не выявлялось при проведе-
нии стандартной внутривенной 
урографии. 
В одном исследовании часто-
та развития острого поврежде-
ния паренхимы почек во время 
эпизода острого пиелонефрита 
у пациентов с изначально нор-
мальными почками составила 
55% (уровень доказательности 2a) 
[2]. У 77% пациентов эти измене-
ния сохранялись еще в течение 
трех – шести месяцев после вы-
здоровления (уровень доказатель-
ности 3) [9]. 
В более раннем исследовании, 
проведенном N. Alwall, описаны 
29 женщин, у которых в течение 
20–30 лет наблюдались признаки 
прогрессирующего поражения 
почек и хронического пиело-
нефрита, выявленные при про-
ведении биопсии (уровень до-
казательности 3) [21]. Поскольку 
в этом исследовании применя-
лись достаточно грубые методы 
диагностики, которые не могли 
выявить ранее имевшиеся патоло-
гические изменения, то, возмож-
но, у этих пациенток изначально 
имело место повреждение почек. 
Кроме того, за такой длительный 
период наблюдения невозмож-
но исключить другие причины 
нарушения функции почек и ин-
терстициальной нефропатии, на-
пример злоупотребление аналь-
гетиками. Этот важный факт был 
подтвержден в недавнем более 
строгом исследовании, в котором 
в острой фазе пиелонефрита про-
водилось сканирование с DMSA. 
В этом исследовании у 37 из 81 па-
циента были обнаружены один 
и более очагов нарушения пер-
фузии, большая часть которых 
исчезла в течение трех месяцев. 
У пациентов с сохранявшимися 
изменениями дальнейшее обсле-
дование однозначно выявляло 
признаки рефлюкс-нефропатии 
или обструктивной нефропатии, 
которая предшествовала разви-
тию острого эпизода инфекции 
(уровень доказательности 2a) [22]. 
В заключение следует сказать, что 
небольшие участки склероза по-

чечной паренхимы, выявляемые 
современными методами визуа-
лизации, могут формироваться 
в результате острого необструк-
тивного пиелонефрита. Однако 
у этих пациентов не развивает-
ся хроническая почечная недо-
статочность, и данные участки 
склероза очень отличаются от ти-
пичных очагов склероза при реф-
люкс-нефропатии. Это подтверж-
дается и клинической практикой. 
Так, у пациентов с острым пи-
елонефритом при проведении 
сканирования с DMSA или внут-
ривенной урографии могут обна-
руживаться выраженные изме-
нения, однако на практике они 
в большинстве случаев исчезают 
после лечения. Слабая корреля-
ция между тяжестью симпто-
мов при остром пиелонефрите 
и риском формирования стойко-
го повреждения почек, который 
является очень низким, должна 
говорить клиницисту о нецелесо-
образности назначения избыточ-
ной антибактериальной терапии, 
выходящей за пределы той, ко-
торая требуется для подавления 
острого воспаления (степень ре-
комендаций А). 
В будущем, возможно, удастся 
предотвращать редко возника-
ющее повреждение почек, отчет-
ливо связанное с острой или ре-
цидивирующей неосложненной 
ИМП, путем целенаправленного 
длительного лечения отдельных 
пациентов. У таких пациентов 
должен будет определяться врож-
денный генетический дефект 
цитокинового ответа макроорга-
низма на инфекцию. Этот генети-
ческий дефект, возможно, будет 
даже более важен для пациентов, 
у которых имеются сопутствую-
щие структурные нарушения со 
стороны МВП, обусловливающие 
развитие осложненных ИМП. 

3.6. Особые состояния, 
способствующие поражению 
почек при острых инфекциях 
мочевыводящих путей
Существует несколько особых 
состояний, при которых острые 
ИМП могут приводить к повреж-
дению почек. 

3.6.1. Сахарный диабет
Бессимптомная бактериурия 
часто встречается у женщин 
с сахарным диабетом. В одном 
проспективном исследовании 
клинически значимая бактери-
урия (> 105 КОЕ/мл) наблюдалась 
у 26% небеременных женщин 
с сахарным диабетом по сравне-
нию с 6% в контрольной группе. 
У женщин с диабетом 1-го типа 
риск бактериурии был особенно 
высок при большой длительности 
заболевания или наличии ослож-
нений, в частности периферичес-
кой нефропатии и протеинурии. 
Факторами риска у пациентов 
с диабетом 2-го типа были пожи-
лой возраст, наличие протеин-
урии, низкий индекс массы тела 
и наличие в анамнезе рецидивиру-
ющих ИМП (уровень доказатель-
ности 2a) [23]. Сахарный диабет 
повышает риск развития острого 
пиелонефрита, вызванного энте-
робактериями, колонизирующи-
ми нижние отделы мочеполовой 
системы. Особенно распростра-
ненными являются инфекции, 
вызванные Klebsiella spp. (25 про-
тив 12% у пациентов без сахар-
ного диабета). Бессимптомная 
бактериурия часто встречается 
у женщин с сахарным диабетом 
(но не у мужчин). При отсут-
ствии лечения бессимптомная 
бактериурия может привести 
к почечной недостаточности [24]. 
Механизм этого явления плохо 
изучен, и, как в случае с неослож-
ненным острым пиелонефритом, 
прямая причинно-следственная 
связь остается сомнительной. 
Возможно, воздействуют и другие 
менее заметные факторы, такие 
как диабетическая нефропатия 
[25] и автономная нефропатия, 
вызывающая нарушения мо-
чеиспускания. Считается, что 
сниженная устойчивость макро-
организма предрасполагает к пер-
систированию нефропатогенных 
микроорганизмов, однако веские 
доказательства развития при этом 
осложнений со стороны почек 
отсутствуют. Глюкозурия по-
давляет фагоцитоз и, возможно, 
клеточный иммунитет, а также 
облегчает адгезию бактерий. В то 
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же время женщины с сахарным 
диабетом и бессимптомной бак-
териурией могут иметь хороший 
контроль гликемии, но при этом 
у них снижена концентрация лей-
коцитов и цитокинов в моче (при 
нормальной функции нейтрофи-
лов). Отметим, что плохой конт-
роль гликемии не повышает риск 
развития бактериурии [26]. Всегда 
считалось, что пациенты с сахар-
ным диабетом особенно склон-
ны к быстрому прогрессирова-
нию инфекций паренхимы почек 
и развитию связанных с ними ос-
ложнений. До недавнего времени 
не существовало единого мнения 
относительно скрининга, лечения 
и профилактики бессимптомной 
бактериурии. Однако эти воп-
росы стали предметом изучения 
в одном рандомизированном пла-
цебоконтролируемом двойном 
слепом исследовании (уровень до-
казательности 1b), в котором было 
показано, что лечение не предот-
вращает развития осложнений 
у пациентов с диабетом, и, таким 
образом, диабет не должен рас-
сматриваться как показание для 
проведения скрининга или лече-
ния бессимптомной бактериурии 
[27]. Результаты этого исследова-
ния в дальнейшем были использо-
ваны в рекомендациях по диагнос-
тике и лечению бессимптомной 
бактериурии, опубликованных 
Американским обществом по 
борьбе с инфекционными забо-
леваниями (Infectious Diseases 
Society of America) [28].
Пациенты, страдающие сахарным 
диабетом, также склонны к редко 
регистрируемой и необычной 
форме инфекционного интерс-
тициального нефрита, который 
иногда вызывается газообразую-
щими бактериями и сопровожда-
ется высокой летальностью (эм-
физематозный пиелонефрит) [29]. 
Гистологически эта форма пиело-
нефрита характеризуется наличи-
ем острых гнойных инфильтратов 
с формированием микроабсцес-
сов, а клинически – развитием 
острой почечной недостаточнос-
ти. Возбудитель может проникать 
в почки гематогенным путем. 
Даже при отсутствии обструк-

ции острая инфекция паренхимы 
может прогрессировать, приво-
дя к образованию внутрипочеч-
ного абсцесса с последующим 
его прорывом в паранефральное 
пространство и образованием аб-
сцесса подвздошно-поясничной 
мышцы. Иногда течение этого за-
болевания может быть достаточ-
но вялым. 
При сахарном диабете распро-
страненным состоянием яв-
ляется папиллярный некроз, 
особенно в сочетании с острым 
пиелонефритом. Папиллярный 
некроз заканчивается стойким 
склерозом паренхимы почек, хотя 
в качестве причины нефропатии 
трудно исключить обструкцию 
пораженными сосочками. При 
лечении бессимптомной бактери-
урии, вероятно, необходимо про-
водить антибиотикопрофилакти-
ку (степень рекомендаций С). 

3.6.2. Туберкулез 
Туберкулез может вызывать как 
острое, так и хроническое пов-
реждение ткани почек за счет 
формирования двусторонних 
инфильтратов. В редких случаях 
это заболевание может приво-
дить к терминальной стадии по-
чечной недостаточности. В то же 
время может развиваться более 
скрытая форма интерстициаль-
ного гранулематозного воспале-
ния, одного которого достаточно 
для развития почечной недоста-
точности в отсутствие фиброза, 
кальцификации или обструкции 
(уровень доказательности 3) [30, 
31]. Туберкулез и лепра могут по-
ражать почки путем образования 
амилоида и развития пролифера-
тивного гломерулонефрита (уро-
вень доказательности 2b) [32, 33]. 
Более подробная информация 
представлена в рекомендациях 
Европейской ассоциации уроло-
гов по туберкулезу мочеполовой 
системы [34]. 

4. Хронические  
заболевания почек и инфекции 
мочевыводящих путей 
Существует достаточное коли-
чество причин, по которым все 
пациенты с уремией склонны 

к развитию ИМП и по кото-
рым ИМП повышают скорость 
ухудшения функции почек. При 
уремии утрачиваются антибак-
териальные свойства, присущие 
нормальной моче за счет содер-
жания в ней мочевины, низкого 
рН и высокой осмолярности [35]. 
Кроме того, у пациентов с уре-
мией обычно наблюдается не-
значительная иммуносупрессия 
и снижено образование защитной 
слизи, вырабатываемой уроэпи-
телием (уровень доказательности 
2b) [36–38]. 
Тем не менее (лишь за немноги-
ми исключениями) отсутствуют 
убедительные доказательства 
причинно-следственной связи 
между имеющимся хроническим 
заболеванием почек и персис-
тированием ИМП [7]. Удаление 
склерозированной или гидроне-
фротически измененной почки 
в надежде на радикальное из-
лечение инфекции обычно дает 
разочаровывающие результаты. 
Несколько упомянутых исключе-
ний описаны ниже. 

4.1. Поликистозная  
болезнь почек у взрослых 
ИМП – ведущее осложнение поли-
кистозной болезни почек взрослых, 
при этом клинически манифест-
ные ИМП наблюдаются у 23–42% 
пациентов, обычно женщин [39]. 
При поликистозной болезни почек 
у взрослых бывает затруднитель-
но выделить возбудителя на стан-
дартных средах, однако у таких 
пациентов очень часто выявляет-
ся пиурия, особенно на поздних 
стадиях прогрессирования забо-
левания. Распространенным со-
стоянием является также острый 
пиелонефрит, источником кото-
рого может быть гнойная инфек-
ция кист (уровень доказательнос-
ти 3) [40]. 
Эффективность антимикробной 
терапии может зависеть от ло-
кализации кист проксимальных 
(активная секреция) или дис-
тальных (пассивная диффузия) 
канальцев, а также от жирорас-
творимости используемого пре-
парата. Цефалоспорины, гента-
мицин и ампициллин, которые 
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служат стандартной терапией 
острого пиелонефрита и требуют 
активного переноса к месту свое-
го действия, у таких пациентов 
часто оказываются неэффектив-
ными (уровень доказательности 
2b) [41]. В целом наибольшей эф-
фективностью обладают фтор-
хинолоны (степень рекоменда-
ций А). 
После трансплантации почек час-
тота приживления транспланта-
та и выживаемость не различа-
ются между группой пациентов 
с поликистозной болезнью почек 
и контрольной группой (уровень 
доказательности 2a) [42]. Тем не 
менее, несмотря на тщательное 
наблюдение за пациентами, ИМП 
и эпизоды септицемии по-преж-
нему являются важной причиной 
заболеваемости, поэтому в таких 
случаях единственным возмож-
ным методом лечения может 
оказаться двусторонняя нефрэк-
томия. 
Поликистозную болезнь почек не 
следует путать с приобретенными 
кистами, развивающимися в ис-
ходе ряда заболеваний почек, при 
которых не увеличивается пред-
расположенность к ИМП. 
Вопрос о том, влияют ли уроло-
гические осложнения, включая 
ИМП, на прогрессирование по-
чечной недостаточности при по-
ликистозной болезни или при 
любой другой патологии почек, 
остается спорным. Тяжелые кли-
нически манифестные ИМП 
могут обусловливать неблагопри-
ятный прогноз, особенно у муж-
чин с поликистозом почек. 

4.2. Мочекаменная болезнь 
Нефролитиаз, особенно инфи-
цированные струвитные камни, 
обструктивная уропатия и выра-
женный рефлюкс отчетливо спо-
собствуют развитию инфекции, 
хотя и не во всех случаях. Однако 
остается неясным, влияет каким-
либо образом интенсивное лече-
ние бессимптомной бактериурии 
или даже легких клинически ма-
нифестных ИМП на прогрессиро-
вание поражения почек (уровень 
доказательности 3) [43]. 
К сожалению, до настоящего вре-

мени проведено всего несколь-
ко длительных исследований, 
в которых выявленное пораже-
ние почек находилось в причин-
но-следственной связи с инфек-
цией. Поэтому представляют 
интерес недавно опубликован-
ные результаты исследования по 
изучению отдаленных исходов 
у 100  пациентов, которым как 
минимум 20 лет назад проводи-
лась хирургическая коррекция 
рефлюкса [44]. Основным выво-
дом стало то, что даже пациенты 
с успешно проведенным хирурги-
ческим лечением рефлюкса были 
склонны к развитию рецидиви-
рующих ИМП, артериальной ги-
пертензии и других осложнений, 
которые иногда включали в себя 
даже прогрессирующие скле-
ротические изменения почек. 
Такие результаты по меньшей 
мере должны учитываться паци-
ентами при решении ими вопро-
са о выборе хирургического или 
консервативного (медикаментоз-
ного) лечения пузырно-мочеточ-
никового рефлюкса. 

5. Инфекции мочевыводящих 
путей у пациентов после 
трансплантации почки 
И М П  ч а с т о  р а з в и в а ю т с я 
у пациентов после транспланта-
ции почки. Бактериурия выяв-
ляется у 35–80% больных, хотя 
ее риск существенно снижен бла-
годаря достижениям хирурги-
ческой трансплантологии, кото-
рые позволили уменьшить дозы 
иммуносупрессивной терапии 
и антибиотиков, назначаемых 
с профилактической целью [45]. 

5.1. Инфекция донорского органа 
Ранние факторы, предраспола-
гающие к развитию ИМП после 
трансплантации почки, вклю-
чают в себя наличие инфекции 
в донорской почке. Несомненно, 
донор должен подвергаться скри-
нингу на целый ряд бактери-
альных и вирусных инфекций. 
Подробное обсуждение этого 
вопроса выходит за рамки дан-
ных рекомендаций. Тем не менее 
следует отметить, что МВП труп-
ного донора обследуются редко, 

даже если результат прижизнен-
ного культурального исследова-
ния средней порции мочи был 
положительным. Антибиотики 
назначаются эмпирически, од-
нако первое подозрение на нали-
чие нарушений со стороны МВП 
обычно возникает в процессе 
операции по извлечению донор-
ского органа. В таких условиях 
можно выявить только наиболее 
очевидные нарушения со сторо-
ны почек или мочеточников. На 
поздней стадии пересадки очень 
редко отказываются от изъятия 
донорского органа. 
После извлечения почки из кон-
тейнера для хранения в идеале 
следует провести культуральное 
исследование содержимого по-
чечной вены и раствора из сте-
рильного пластикового пакета, 
в котором находится донорская 
почка, поскольку высока ве-
роятность инфицирования во 
время процесса получения ор-
гана. Катетеры, установленные 
в мочевой пузырь, и мочеточ-
никовые стенты способствуют 
разрушению глюкозаминогли-
канового слоя, покрывающего 
уроэпителий, а также являются 
источником микроорганизмов, 
содержащихся в слизистой био-
пленке, покрывающей инород-
ное тело. 
В результате максимальной им-
муносупрессии может значи-
тельно обостряться инфекция 
в почке у реципиента. Наиболее 
неблагоприятными для пациен-
тов после трансплантации почки 
являются следующие состояния: 
папиллярный некроз, особенно 
при сахарном диабете [46], мас-
сивный инфицированный пу-
зырно-мочеточниковый рефлюкс, 
поликистозная болезнь и инфи-
цированные камни. Беспокойство 
вызывает также  рост числа детей 
с врожденными уропатиями, ко-
торые часто сопровождаются 
нейрогенной дисфункцией моче-
вого пузыря и неблагоприятным 
сочетанием инфравезикальной 
обструкции, несостоятельнос-
ти мочевого пузыря, остаточной 
мочи и пузырно-мочеточнико-
вого рефлюкса. Комплексное 
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уродинамическое обследование, 
обычно включающее периодичес-
кую катетеризацию, а также все 
необходимые хирургические вме-
шательства на мочевом пузыре 
должны быть проведены задолго 
до пересадки почки. 
Обходные мочевые анастомозы, 
приращение и пластика моче-
вого пузыря успешно проводи-
лись у пациентов, находящихся 
на диализе, и у пациентов после 
трансплантации, хотя при этом 
бактериурия остается распро-
страненным явлением и требует 
лечения антибиотиками [47]. 
В первые три месяца после 
трансплантации высока веро-
ятность развития клинически 
манифест ной ИМП с высокой 
частотой рецидивов. Позднее 
частота развития пиелонефри-
та и бактериемии снижается, 
а также при отсутствии урологи-
ческих осложнений (например, 
свищ, обструкция) улучшается 
ответ на лечение антибиотика-
ми. Инфаркт целой почки или 
ее отдельного сегмента как след-
ствие повреждения артерии 
может способствовать развитию 
ИМП за счет колонизации бак-
териями некротизированной 
ткани. Такие инфекции часто 
вызываются условно-патоген-
ными или «привередливыми» 
микроорганизмами. При этом 
эрадикация возбудителя может 
оказаться невозможной до тех 
пор, пока не будет удалена почка 
или как минимум некротизиро-
ванный сегмент. 

5.2. Отторжение трансплантата 
Существует несколько возмож-
ных механизмов, с помощью 
которых тяжелые ИМП могут 
вызывать отторжение транс-
плантата. Раньше считалось, что 
рефлюкс мочи в пересаженную 
почку может приводить к раз-
витию пиелонефрита и склерозу 
почечной паренхимы. Однако 
эти данные не получили под-
тверж дения, поэтом у боль-
шинство хирургов не прикла-
дывают дополнительных усилий 
к формированию антирефлюкс-
ных анастомозов. 

Теоретически инфекция может 
вызывать несостоятельность 
трансплантата с помощью дру-
гих трех механизмов: прямого 
действия цитокинов, факторов 
роста (например, фактора некро-
за опухоли) и свободных ради-
калов, являющихся частью вос-
палительного каскада [45]. ИМП 
также способны реактивировать 
цитомегаловирусную инфекцию, 
которая может приводить к ост-
рому отторжению транспланта-
та. Иногда бывает очень сложно 
отличить реакцию отторжения 
трансплантата от инфекции (уро-
вень доказательности 2b) [48]. 
В течение многих лет в качест-
ве возможной причины, вызы-
вающей стеноз пересаженного 
мочеточника, указывался поли-
омавирус типа BK. Возросшие 
возможности определения в моче 
клеток с вирусными включения-
ми (клетки-ловушки) и вирусной 
ДНК с помощью ПЦР подтвер-
дили наличие причинно-следс-
твенной связи между инфекцией 
и обструкцией, а также интерсти-
циальной нефропатией, ведущей 
к потере трансплантата у 5% ре-
ципиентов. Этот вирус чувстви-
телен к такому противовирус-
ному препарату, как цидофовир 
(уровень доказательности 2a) [49]. 

5.3. Одновременная трансплантация 
почки и поджелудочной железы 
Одновременная пересадка почки 
и всей поджелудочной железы 
может сопровождаться развити-
ем специфических урологических 
осложнений, если секрет подже-
лудочной железы отводится в мо-
чевой пузырь. Эти осложнения 
могут проявляться рецидивиру-
ющей ИМП, химическим урет-
ритом и образованием в мочевом 
пузыре камней такой степени 
тяжести, которая вынуждает 
использовать для отведения ки-
шечник вместо мочевого пузыря. 
Риск развития этих осложнений 
минимален при своевременном 
выявлении и коррекции наруше-
ний уродинамики, например об-
струкции, задолго до проведения 
трансплантации (уровень доказа-
тельности 3) [50]. 

6. Антибактериальная  
терапия при почечной 
недостаточности и после 
трансплантации почки
Некоторые антибиотики выво-
дятся при перинеальном диализе 
и гемодиализе, поэтому их надо 
либо не применять, либо назна-
чать в значительно более высо-
ких дозах. Кроме того, следует 
помнить о существовании ряда 
важных взаимодействий между 
иммуносупрессивными препа-
ратами и некоторыми антибио-
тиками. 
Необходимо у читывать вза-
и модейс т вие а н т ибио т и ков 
с циклоспоринами. Это следу-
ющие препараты: рифампицин, 
эритромицин, группы гликози-
дов, ко-тримоксазол, амфотери-
цин В.

6.1. Лечение инфекций 
мочевыводящих путей  у пациентов 
после трансплантации почки 
Лечение клинически манифест-
ной ИМП у пациентов после 
трансплантации почки сходно 
с таковым у пациентов, не под-
вергавшихся трансплантации 
почки. Однако короткие курсы 
терапии пока не разработаны, 
поэтому в большинстве случаев 
длительность лечения составля-
ет 10–14 дней. Выбор антибио-
тика определяется степенью его 
проникновения именно в парен-
химу почек, а не только в слизис-
тые оболочки. Наиболее эффек-
тивными с этой точки зрения 
считаются фторхинолоны. 
В настоящее время существует 
достаточно доказательств пре-
имущества лечения бессимптом-
ной бактериурии в первые шесть 
месяцев после трансплантации 
почки (уровень доказательности 
2a) [51]. Пациенты должны об-
следоваться с целью выявления 
хирургических осложнений. 
В большинстве случаев для про-
филактики ИМП эффективной 
является комбинация тримето-
прима/сульфаметоксазола (уро-
вень доказательности 2b) [52]. 
Этот препарат также предот-
вращает развитие пневмоцистной 
пневмонии и других инфекций, 
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вызванных редкими микроорга-
низмами. Профилактику ко-три-
моксазолом в низкой дозе реко-
мендуется проводить в течение 
первых шести месяцев после 
трансплантации почки. Это осо-
бый период, когда имеется вы-
сокий риск того, что инфекция 
будет клинически манифестной 
и сопровождаться острым по-
ражением трансплантата. При 
приеме препарата в низкой дозе 
нежелательные взаимодействия 
с циклоспорином не развива-
ются, хотя более высокие дозы 
обеспечивают синергидную не-
фротоксичность циклоспорина 
и триметоприма. 
Следует помнить и о других 
возмож н ы х лекарс т вен н ы х 
взаимодействиях. Например, 
гентамицин, ко-тримоксазол 
и амфотерицин В усиливают 
токси чнос ть цик лоспорина 
и такролимуса. Рифампицин 
и эритромицин также взаимо-
действуют с ингибиторами каль-
циневрина, повышая активность 
синтетазы цитохрома Р450 и по-
давляя метаболизм циклоспори-
на А в печени. 
У всех пациентов с рецидиви-
ру ющей инфекцией следует 
проводить поиск и устранение 
анатомических причин, таких 
как урологические осложнения 
со стороны пересаженной почки 
или дисфункция мочевого пузы-
ря реципиента. 

6.2. Грибковые инфекции 
Инфекции, вызванные кандида-
ми, могут развиваться у любого 
пациента, получающего имму-
носупрессивную терапию, од-
нако чаще всего наблюдаются 
у пациентов с сахарным диа-
бетом, а также с хронической 
задержкой мочи и установлен-
ным постоянным катетером 
или стентом. Всем пациентам 
целесообразно назначать про-
тивогрибковые препараты (флу-
коназол, амфотерицин В + флу-
цитозин) даже при отсутствии 
у них симптомов инфекции. 
Обычно требуется удаление ка-
тетера или стента (степень реко-
мендаций В). 

6.3. Шистосомоз 
Шистосомоз является хорошо 
известной проблемой у пациен-
тов с терминальной стадией 
почечной недостаточности, 
проживающих в эндемичных 
по этому заболеванию регио-
нах. Проведение транспланта-
ции почки возможно, даже если 
у живых доноров или реципи-
ентов имеются активные очаги 
инфекции, но при условии, что 
они получают соответствующее 
лечение. Рекомендуется прово-
дить комбинированную терапию 
(празиквантел и оксамнихин) 
в течение одного месяца. В одном 
исследовании, сравнивавшем 
инфицированных пациентов 
и пациентов без шистосомо-
за, не было выявлено различий 
в частоте острого или хроничес-
кого отторжения транспланта-
та. Однако у инфицированных 
пациентов развивались ИМП 
и различные урологические ос-
ложнения, которые требовали 
назначения более высоких доз 
циклоспорина. Несмотря на это, 
был сделан вывод, что активный 
шистосомоз не является препятс-
твием для проведения транс-
плантации почки (уровень до-
казательности 3) [53]. Подробная 
информация об урогенитальном 
шистосомозе представлена в ре-
комендациях Европейской ассо-
циации урологов [54]. 

7. Иммуносупрессия 
Хорошо известно, что вирусные 
и грибковые инфекции часто раз-
виваются у пациентов с иммуно-
супрессией. 

7.1. Инфекция, вызванная вирусом 
иммунодефицита человека 
ВИЧ-инфекция может приво-
дить к развитию острой почеч-
ной недостаточности посредс-
твом неспецифических тяжелых 
системных заболеваний, а также 
к хронической почечной недо-
статочности вследствие развития 
целого ряда нефропатий. К не-
фропатиям при ВИЧ-инфекции 
относятся тромботическая мик-
роангиопатия, имму ноопос-
редованный гломерулонефрит 

и нефропатия, обусловленная 
индуцированным вирусом, пов-
реждением клеток, в первую 
очередь клубочкового эпителия. 
Комбинированная терапия глю-
кокортикоидами, ингибитора-
ми ангиотензинпревращающего 
фермента и высокоактивными 
антиретровирусными препарата-
ми способна задерживать и пре-
дотвращать прогрессирование 
нефропатии, хотя доказательств 
этого, полученных в рандоми-
зированных исследованиях, не 
существует [55]. Таким образом, 
ВИЧ-инфекция больше не явля-
ется противопоказанием к пере-
садке почек. 
Роль самой по себе иммуносуп-
рессии в развитии ИМП остается 
неясной [56]. Пациенты с терми-
нальной стадией почечной недо-
статочности в целом не обладают 
повышенной восприимчивостью 
к инфекциям, вызванным тради-
ционными грамотрицательными 
уропатогенами, хотя у них могут 
развиваться необычные и грану-
лематозные инфекции. У таких 
больных также выявляются 
признаки сниженного клеточ-
ного и гуморального иммуните-
та. У мужчин с ВИЧ-инфекцией 
и cиндромом приобретенного 
иммунного дефицита ситуация 
более изучена. 
У таких пациентов существует 
тесная взаимосвязь количества 
CD4-клеток с риском развития 
бактериурии, который резко 
увеличивается при их сниже-
нии до < 200 клеток/мл [57]. 
Приблизительно у 40% пациен-
тов бактериурия является бес-
симптомной. Профилактика 
пневмоцистной пневмонии, ана-
логичная профилактике, которая 
проводится у пациентов после 
пересадки почек, может не сни-
жать частоту бактериурии, что, 
возможно, обусловлено сфор-
мировавшейся резистентностью 
возбудителей. 

7.2. Вирусные и грибковые инфекции 
Вирусные и грибковые инфекции 
относительно часто развиваются 
у пациентов с иммуносупрес-
сией.  
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Urinary Tract Infections in Renal Insuiciency, Transplant Recipients, Diabetes Mellitus 
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M. Grabe, R. Bartoletti, T.E. Bjerklund-Johansen, H.M. ̧ek, R.S. Pickard, P. Tenke, F. Wagenlehner, B. Wullt

The data regarding an impact of the urinary tract infections (UTIs) on kidneys, a relationship between UTIs 
and chronic kidney diseases are presented. The factors contributing to development of UTIs after kidney 
transplantation are discussed. Regimens of antibacterial therapy of UTIs during renal insufficiency as well as  
in patients underwent kidney transplantation are outlined. 
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