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Резюме. Основная цель антибактериальной терапии при пиелонефрите (ПН) – полная элиминация 
микробного возбудителя, гарантирующая выздоровление. Однако в 70% наблюдений отмечается 

рецидивирование и хронизация ПН, что в 
большей степени зависит от уропатогенности 
и вырулентности E. coli, доминирующей в моче 
приблизительно у 80% больных. Изучался спектр 
микрофлоры, микробная нагрузка и антигенный  
состав E. coli и биохимический состав ее клеточной 
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стенки у детей с хроническим  рецидивирующим ПН. Выявленная контаминация в 78% наблюдений, 
высокое содержание условно патогенной микрофлоры, преобладание энтеротоксигенных серотипов О6, 
О8, О11, О20, не зависящих от остроты процесса и количественное изменение биохимических элементов 
клеточной стенки E. coli., являются факторами персистенции и хронизации микробно-воспалительного 
процесса в почках. 

Resume. The causative agents uropathogenecity and virulence degrees are very important for pyelonephritis 
(PN) efficient treatment without any consequences. It is known that PN complete recovery and relapse absence is 
established at 30% of cases. The aim of our study was to evaluate the colibacillus serotypes features and their cellular 
wall structure for children with different PN forms.

ВСТУП. Провідною метою лікування дітей 

з пієлонефритом (ПН) є ліквідація мікробно-

запального процесу в нирках та сечових шляхах 

за рахунок елімінації бактеріального збудника, 

що досягається антибактеріальними препарата-

ми. На жаль тільки в 30% випадків досягається 

повне одужання та відсутність рецидивів  ПН 

[1, 2, 3]. Так у 70% хворих з рецидивуючим пе-

ребігом ПН епізод реінфікування спостерігався 

через 6 місяців після першого епізоду. За остан-

нє десятиріччя лікування ПН ускладнилось в 

наслідок значного патоморфозу захворювання. 

У 2-2.5 рази зросла кількість латентних та без-

симптомних форм, рідше досягається повна ре-

місія та одужання, інтенсивніше відбувається 

вторинне зморщування  нирок зі зниженням їх 

гомеостатичних функцій. Ці особливості су-

часного перебігу ПН у повній мірі відносяться 

не тільки до вторинних, але і до первинних (не 

обструктивних) форм. За думкою більшості вче-

них, у патоморфозі запальних захворювань се-

чової системи провідна роль належить зміні вза-

ємодії макро- та мікроорганізмів. Тому сучасний 

підхід до лікування ПН має бути комплексним 

та індивідуалізованим водночас – з урахуванням 

не тільки стану імунобіологічної  реактивності 

(чутливості) хворого, але й біоагресивного по-

тенціалу (уропатогенності) інфекційних агентів. 

Уропатогенність - потенційна здібність бакте-

рій до проникнення в органи сечової системи та 

викликання патологічного процесу. Здатність 

бактерій виступати збудниками інфекційно-

запальних процесів обумовлюється їх біопро-

філем - комплексом фенотипічних ознак. При 

всьому різноманітті відомих факторів уропато-

генності різних бактерій думки більшості авто-

рів співпадають у тому, що для збудників ПН ха-

рактерними патогенними властивостями, окрім 

їх стійкості до факторів гуморального  і клітин-

ного імунітету є адгезивність на уроепітелії, що 

обумовлена параметрами (неспецифічними та 

специфічними) характеристики клітинної стін-

ки (молекулярний та антигенний склад та ін.). 

Асоційована присутність факторів патогенності 

в біопрофілі конкретної бактерії надає їй біоа-

гресивності і підвищує її здатність колонізувати 

нирки і формувати всі ланки патологічного про-

цесу  [4, 5, 6].

Серед збудників ПН, як завжди, домінує 

кишкова паличка в сечі приблизно у 80% паці-

єнтів. Уропатогенними серотипами E. coli вва-

жають О1, О2, О3, О4, О6, О7, О18, О22, О75, 

О112.  О-антиген або ліпід А, сприяє адгезії мі-

кробної клітини до уроепітелію, індукує реак-

цію запалення через систему простагландинів, 

впливає на гладку мускулатуру сечовидільних 

шляхів, викликаючи обструкцію, збільшення 

внутрішньо мискового тиску і розвиток реф-

люксу [7, 8]. Цій групі антигенів відводиться 

провідна роль у формуванні нефросклерозу. 

Фактори вірулентності (ступінь патогенності) 

сконцентровані у серотипах О1, О2, О4, О7, 

О18, О22, О75, О83. Поєднання та ступінь віру-

лентних ознак генетично детерміноване і різне 

у уропатогенних штамів, які викликають ПН, 

цистит і асимптомну бактеріурію [9, 10]. При 

задовільному перебігу ПН та адекватно підібра-

ній терапії уропатогени елімінуються з організ-

му (етап санації), при незадовільному перебігу 

– продовжують паразитувати в нирках та уро-

тракті (етап персистенції). Велике значення на 

етапі санації має адгезивний потенціал E. сoli, 

що визначається структурними складовими 

клітинної стінки. 

Визначення роду та виду збудника  на су-

часному етапі є недостатнім, оскільки від біо-

логічних властивостей уроштаму залежить, як 

характер ушкодження органів сечової системи, 

ступінь важкості, перебіг так і прогноз захворю-

вання. Все згадане обумовило мету нашого до-

слідження.

Мета дослідження – дослідити спектр мі-

крофлори, мікробне навантаження та антиген-

ний  склад кишкової палички у дітей хворих на 

хронічний пієлонефрит з частим рецидивуючим  

перебігом.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ. В нефрологіч-

ному відділені ДКЛ №7 було обстежено 215 ді-

тей (2-17 років) хворих на хронічний ПН. За на-

явності бактеріальної інфекції всім пацієнтам 

проведене якісне та кількісне дослідження мі-

кробіологічного спектру сечі. Кількісне визна-

чення мікрофлори виконувалося за Родоманом. 

Мікробне число визначали по числу колонієут-

ворюючих одиниць (КУО) в 1 мл досліджуваного 

зразка або на мазку. Оцінку мікробного наванта-

ження проводили згідно відповідних стандартів 

[11]. Кількісні показники мікробного наванта-

ження визначали враховуючи градації: істинна 

бактеріурія (>105 КУО), контамінація (104-103 
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КУО), бактерії з середовища культивування 

(умовно-патогенні бактерії – УПБ - до 103), сте-

рильна сеча (бактерії не виявлено).

Поряд з кількісним визначенням мікрофло-

ри здійснювали ідентифікацію мікроорганізмів. 

Крім візуального та бактеріоскопічного спо-

стереження, у 207 хворих з визначеною киш-

ковою паличкою проводилось серотипування. 

Серотипування кишкової палички проводили за 

допомогою реакції аглютинації, використовуючи 

ешерихіозні сироватки. Техніка реакції полягає в 

тому, що на поверхню скла мірно наносять кра-

плю сироватки і концентровану суспензію бак-

терій, після чого їх змішують бактеріологічною 

петлею. В позитивних випадках, через кілька хви-

лин після перемішування, у випадку позитивно-

го результату, рідина у краплі стає прозорою і по 

краях з'являються пластівці або зерна. При нега-

тивному результаті розчин залишається мутним. 

[12]. У 44 дітей досліджувався біохімічний склад 

клітинної стінки молекулярно-біохімічними 

методами молекулярно-біохімічними методами 

(в одиницях оптичної щільності). За зразок бра-

лися музейні культури E. сoli з типовими влас-

тивостями.  

Всі хворі в активній стадії захворювання 

отримували антибактеріальне лікування за сту-

пінчастою схемою.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ. Проведені 

дослідження дозволили визначити переважан-

ня кишкової палички у дітей з первинним хро-

нічним ПН (51,9%) і умовно патогенної флори 

(зі збагаченого середовища) – 51,5% у хворих 

з вторинним ПН (табл. 1).

Таблиця 1 

Спектр мікроорганізмів сечі та частота їх виявлення при різних формах хронічного ПН (п/%)

ПН хронічний E. coli Klebsiella Proteus Candida УПФ

первинний n=79 41/51.9 5/6.3 - 6/7.6 27/34.2

вторинний n=136 32/23.5 10/7.4 2/1.5 22/16.2 70/51.5

Часте рецидування хронічного ПН (41.4%), 

особливо обструктивних форм, незважаючи на 

антибактеріальну терапію потребувало аналізу 

мікробного навантаження сечі цієї групи хво-

рих. Незалежно від варіанту ПН істинна бак-

теріурія спостерігалась в 7.2-7.6% випадків. 

Контамінаційна бактеріурія визначена в 78% 

випадків, що свідчило про наявність і персис-

тенцію мікробного збудника в сечі, і розцінюва-

лось як фактор можливого рецідування запаль-

ного процесу в нирках. Документована УПФ 

(бактерії - із середовища культування), в 42.4% 

та 45.8% випадках обструктивного та, відповід-

но, не обструктивного ПН також  свідчили про 

персистенцію збудника в сечі, незважаючи на 

відсутність клінічних проявів (рис. 1).

7.67.2

35.440.6

42.4 45.8

11.29.8

0%

100%

обструктивний ПН необструктивний  ПН

стерільна сеча

контамінація

істина бактеріурія

УПФ

Рис. 1. Мікробне навантаження зразків сечі у дітей з різними варіантами хронічного ПН

Для визначення можливостей рецидиву-

ючого перебігу ПН корисним є комплексний 

аналіз якісних характеристик E.coli., тому що 

можливість її внутріклітинного паразитування 

корелює з ступенем активності факторів персис-

тенції і перебігом ПН.

Ми проаналізували кількісний та якісний 

стан кишкової палички у хворих з частими ре-

цидивами ПН. У 207 хворих з різними формами 

ПН було проведено серотипування антигенів 

кишкової палички з метою визначення факторів 

патогенності її штамів (рис. 2).
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Рис. 2. Розподіл серотипів E.coli при хронічному первинному та вторинному ПН

Найбільший спектр серотипів О-антигену 

виявлений у дітей з хронічним не обструктивним  

ПН, в стадії загострення переважали  О4 (23.0%), 

О1 (11.0%), О2 (11.0%) серогрупи. Серовар О4 

відноситься до уропатогенного, що викликає 

інфекцію сечової системи (ІСС) та бактеріемію, 

тому закономірне зменшення його кількості 

після лікування до 5,0%. Така ж сама тенденція 

спостерігалась і по відношенню до капсульно-

го антигену (К-АГ) - К15 та К23 відносяться до 

бактеріемічних сероварів, тому після лікування 

в аналізах вони були відсутні.

При хронічному обструктивному ПН в ста-

дії загострення запального процесу і в стадії ре-

місії не було різниці в кількості та складі серо-

типів, практично гострота процесу на їх спектр 

не вплинула. Слід зазначити, що у дітей з хро-

нічним ПН, особливо з обструктивною формою, 

переважали ентеротоксигенні серотипи (О6, О8, 

О11, О20) і кількість їх в стадії ремісії не змен-

шилась. У дітей з хронічним обструктивним ПН 

в стадії ремісії в 3.0% випадків з’явилась E.сoli з 

серотипом О18, який відноситься до ентеропа-

тогенних серотипів. Таку персистенцію  уропа-

тогених штамів кишкової палички без клінічних 

проявів, можливо розцінювати як один з факто-

рів хронізації ПН. 

 Визначення факторів патогенності 

кишкової палички є більш надійним діагнос-

тичним критерієм ПН, ніж ступінь бактеріурії. 

Інтегральна оцінка комплексу інформативних 

фенотипічних характеристик уроізолятів киш-

кової палички включало  кількісне  визначення   

структурних компонентів клітинної стінки E. 

сoli у дітей з різними формами  та в різних періо-

дах ПН (табл. 2).

Таблиця 2 

Біохімічний склад клітинної стінки E. coli у дітей з ПН

Варіант ПН
Показник

пептідо-лікани фосфоліпіди ЛПС мажорні білки мінорні білки

Гострий 

необструктивний ПН, 

n=11

а 20.0±3.0 14.8±2.0 34.7±0.7 26.7±0.9 15.2±0.9

Гострий 

обструктивний ПН, 

n=4

а 20.3±3.0 9.7±1.2 48.3±1.1 26.7±0.1 11.7±4.6

Хронічний 

необструктивний ПН, 

n=17

а 21.9±4.6 15.8±2.0 34.0±0.4 25.4±0.3 16.8±5.8

б 20.2±1.8 14.6±1.0 39.0±0.9 21.0±0.2 17.2±4.8

Хронічний 

обструктивний ПН,

n=12

а 21.5±0.1 9.2±1.2 43.3±1.1 29.0±0.9 17.0±5.8

б 19.7±0.9 8.2±1.3 39.5±0.9 24.2±0.9 21.8±0.2

Нормативні показники 20.8±0.1 18.3±0.9 34.6±0.4 18.2±4.8 8.4±1.2

Примітка: до лікування (а), після лікування (б).
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Тенденція до зростання кількості ліпополі-

сахаридів (ЛПС) при хронічному ПН, особливо 

при обструктивних варіантах,  в активній стадії 

запального процесу, можливо, є «надмірною 

реакцією на суперантигенні властивості окре-

мих антигенів кишкової палички, що дозволяє 

долати локальні захисні системи макроорга-

нізму» [13], що розцінювалось, як фактор па-

тогенності з високим ступенем вірулентності 

мікроорганізму. 

Зменшення кількості фосфоліпідів і зна-

чне збільшення ЛПС, мажорних та мінорних 

протеїнів свідчить про зміну властивостей клі-

тинної стінки бактерій. Ці зміни призводили до 

зростання патогенності і персистенції кишкової 

палички в нирках. Можна припустити, що бак-

теріальними уропатогенами здатні виступати 

тільки ті мікроорганізми, що володіють набором 

змінених властивостей, необхідних для їх фікса-

ції  в нирках (етап колонізації) і розвитку ПН. До  

факторів ризику відносяться наявність визна-

ченого складу рецепторів (антигенний склад), 

та зміни в клітинній стінці мікроорганізму, що 

призводять до зниження темпів елімінації мі-

кроорганізму з нирок.  

Вивчення на молекулярному рівні збудни-

ків ПН спрямовує на додатковий пошук еті-

ологічних факторів розвитку захворювання, 

розшифровку зв'язку вже відомих факторів ри-

зику захворювання з окремими етапами його 

патогенезу. 

ВИСНОВКИ: 

Мікробне навантаження сечі  представлене 1. 

умовно патогенною флорою та контамінаціей 

бактерій у дітей є ознакою хронізації гострого 

ПН та  рецидивуючого перебігу хронічного. 

Визначення серотипів О1 ,О6, О8, О11, О18, 2. 

О20 в сечі у дітей свідчить про можливість 

персістенції та рецидування ПН.

Кількісна зміна біохімічних елементів клі-3. 

тинної стінки E.сoli свідчить про підвищен-

ня її уропатогених властивостей та перешко-

джанню елімінації з макрорганізму.

Кількісне та якісне дослідження  E.сoli у дітей 4. 

з дозволить  спрогнозувати обсяг терапевтич-

ного втручання для запобігання рецидивую-

чого перебігу ПН у дітей.
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