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ПИЕЛОНЕФРИТ
Воспалительный процесс, локализующийся в различных отделах мо-чевыделительной системы, обозначают общим термином ''инфекция мочевых путей" (ИМП). Выделяют инфекции нижних (цистит, уретрит) и верхних (пиелит, пиелонефрит) мочевых путей.
Пиелонефрит (ПН) первоначально протекает преимущественно в чашечно-лоханочной системе почек и в интерстиции. в последующем поражается паренхима почек. По классификации ВОЗ 1985 г. ПН, вне​сен в раздел тубулоинтерстициальных болезней почек.
Физиология почки. Почка - весьма сложный орган как в анатомическом, гак и в функциональном отношении. Ее нельзя рас​сматривать только как орган, выделяющий из организма конечные про​дукты обмена веществ. Почка - орган гомеостаза, выполняющий раз​личные функции, направленные на обеспечение нормальной жизнедея​тельности организма.
Выведение чужеродных веществ и нелетучих продуктов метаболиз​ма, сохранение кислотно-щелочного равновесия, водно-электролитного баланса, поддержание осмотического давления в организме, а также синтез некоторых продуктов и секреция веществ, влияющих на сосуди​стый тонус, эритропоэз, свертывающую систему крови - все это застав​ляет рассматривать почку как один из важных защитных органов.
В настоящее время общепризнанно, что мочеобразование является лишь следствием и суммарным итогом многогранных функций почки, обеспечивающих постоянство внутренней среды организма.
Выделительная функция почки состоит^из 5 функциональных ком​понентов: фильтрации, проксимальной реабсорбции (обязательной), дистальной реабсорбции (факультативной), осмотического концен​трирования мочи и форникальНой реабсорбции.
Одним из основных процессов мочеобразования является клубочко-вая фильтрация, вследствие которой из плазмы крови образуется пер​вичная, или провизорная, моча-ультрафильтрат. Клубочковая ульт​рафильтрация ос}гцествляется за счет разности давления в капилля​рах клубочков (гидростатическое давление), с одной стороны, и онко-тическим давлением плазмы и капсулярным давлением - с другой. Для осуществления клубочковой ультрафильтрации необходимо, чтобы внутрикапиллярное - гидростатическое давление превышало онкоти-
чсское и капсулярное давление. Разнос н> давления, обеспечивающая ультрафильтрацию, носит название фильтрационного давления.
Гидростатическое давление в капиллярах клубочков у человека ко​леблется в пределах 40-75 мм рт. ст. Онкотическое давление плазмы крови приблизительно равно 28-32 мм рт.ст. и зависит от количества и качества белков плазмы и от соотношения их фракций.
Преобладание грубо/дисперсных белков ведег к снижению онкотиче-ского давления плазмы и наоборот. Капсулярное давление у человека равно 5-10 мм рт.ст.
Благодаря разности этих величин с учетом капсулярного давления осуществляется ультрафильтрация. Фильтрационное давление обычно равно 40-35 мм рт.ст. Объем ультрафильтрата зависит от величины фильтрационного давления: чем оно выше, тем быстрее и в больших количествах образуется первичная моча. В дистальных сегментах клу​бочка происходит уравновешивание противодействующих сил гидро​статического давления и онкотического и капсулярного давления; вследствие этого процесс ультрафильтрации прекращается.
Через сосуды почки человека в минуту проходит около 1200 мл кро​ви и 600 мл плазмы. Одна пятая часть плазмы, т.е. 120 мл ее, фильтрует​ся в 1 минуту, превращаясь в первичную мочу, которая является исход​ным продуктом для образования окончательной мочи.
Функция почечных канальцев. Ультрафильтрат, образующийся из плазмы крови, претерпевает значительные изменения, как в количест​венном отношении, так и в качественном составе и резко отличается от пузырной мочи. Сложный процесс образования окончательной мочи складывается из активной канальцевой реабсорбции. простой диффу​зии, канальцевой экскреции, а также из канальцевой секреции. Все ак​тивные процессы в канальцах регулируются нервной и гуморальной системами и в зависимости от потребности организма могут во многом изменяться, следствием чего и является окончательная моча.
Канальцевая реабсорбция. В проксимальном отделе канальцев большая часть воды всасывается обратно в кровь. Этот про​цесс носит название проксимальной (обязательной) реабсорбции, так как вода обязательно следует за активно реабсорбируемыми вещества​ми: натрием, глюкозой, фосфатом, хлоридом и пр. Натрий - основной катион ультрафильтрата - на 90 % определяет осмогическое давление в проксимальном отделе нефрона (10 % за счет мочевины). Активно реаб-
сорбируясь клетками эпителия канальцев, создавая определенный уро​вень, натрий гем самым определяет степень всасывания воды в прокси​мальном отделе канальцев. Остальная часть ультрафильтрата реабсор-бируется в петле Генле и в дистальных извитых канальцах (факульта​тивная реабсорбция). После обязательной реабсорбции моча остается изотонической по отношению к плазме. В петле Генле и дистальных извитых канальцах она становится гипертонической. Обязательная ре-абсорбция является пассивным процессом, факультативная - активным, требующим значительной затраш энергии. Факультативная реабсорб​ция регулируется антидиуретическим гормоном задней доли гипофиза. Выделение антидиуретического гормона находится под влиянием им​пульсов, исходящих из гипоталамуса в результате гипертонии плазмы, а также импульсов, исходящих из коры головного мозга. При гипотонии плазмы выделение гормона снижаегся, и ди\рез увеличивается за счет уменьшения факультативной реабсорбции.
Наряд) с указанными механизмами водо-выделительной функции почки имеется еще один. Это так называемый форникальный аппарат, где происходит форникальная реабсорбция. Форникальный аппарат располагается в своде почечных чашечек и включает в себя сосочки, эпителий, покрывающий свод, мышечный форникальный сфинктер и леватор, нервную, сосудистую, лимфатическую системы. При обычном диурезе тонус верхних мочевых путей полностью обеспечивает выделе​ние мочи в мочевой пузырь. При значительной полиурии мочевые пути не в состоянии своевременно транспортировать мочу в нижележащие отделы. Вследствие этого происходит повышение давления в лоханоч-но-чашечной системе. В результате этого происходит растяжение сво​дов почечных чашечек, истончение эпителиального покрова, что при повышенном давлении в лоханочно-чашечной системе создает условия для реабсорбции воды и некоторых ингредиентов мочи обратно в ток крови, обеспечивая при этом снижение внутрилоханочного давления, и предохраняет верхние мочевые пути от гипертензии.
Ка пальцевая экскреция. Наряду с процессами реаб​сорбции в канальцевом аппарате наблюдается выделение некоторых веществ в просвет нефрона. Этот процесс именуется как канальцевая активная экскреция. В данном случае имеет место перенос вещества из крови и интерстициальной ткани в просвет канальцев в отличие от ис-
тинной секреции, которая связана с процессом синтеза и именуется как камалыдевая секреция.
В первые два года жизни ИМП почти с одинаковой частотой диаг-нос1ир>ется \ мальчиков и девочек; от 3 до 5 лет - больше у девочек. Чаще всего подвержены ИМП женщины 18-40 лет. У пожилых и ста​рых людей обоего пола частота ИМП постепенно сравнивается и даже начинает преобладать у мужчин, что обусловлено развивающейся ги​пертрофией предстательной железы, нарушающей уродинамику моче​вых путей.
Классификация тубулоининтерстициальных болезней (ВОЗ, 1985 г.)
1.
Осгрый инфекционный  губулоитерстициальный нефрит (ост​
рый пиелонефрит):
· бактериальный,
· грибковый;
· вирусный.
2.
Острый тубулоинтерстициальный  нефрит,  ассоциированный  с
системными инфекциями:
· стрептококковая инфекция гру ппы А;
· дифтерия;
· токсоплазмоз;
· болезнь легионеров;
· бруцеллез:
· вирусная инфекция;
· другие варианты.
3.
Хронический инфекционный    тубулоинтерстициальный нефрит
(хронический пиелонефрит):
· необструкгивный        рефлкжсассоциированный        хронический
пиелонефрит;
· хронический обструктивный пиелонефрит;
· ксантогран}лематозный пиелонефрит;
· малакоплакия:
· мегалоцитный интерстициальный нефрит.
4.
Специфические инфекции почек:
· туберкулез;
· лепра;
· сифилис;
· эпидемическая геморрагическая лихорадка.
э т и о л о г и я
В 50-80% случаев ПН обусловлен кишечной палочкой. Нередко из мочи выделяюг Klebsiella, Pseudornonas, Proteus, обладающие рези-стентностью к антибиотикам. В 10-15% случаев причина ИМП - грам-положительная флора: стафилококки и энтерококки. Внутриклеточный грамофицательный микроорганизм - хламидии (Chlamidia trachomatis) -вызывает дизурию и пиурию. В ряде случаев способны индуцировать ПН Ureaplasma ureahlicum и Mycoplasma hominis.
Кишечная пачочка и другие грамотрицательные бактерии обычно типируют по соматическому О-антигену, находящемуся в составе ли-пополисахарида микробной оболочки. Липополисахариды микробной клетки угнетают перильстатику мочевых путей, способствуя вовлече​нию в процесс паренхимы почек, и \с\губляют местное воспаление. Более поверхностно, чем О-антиген в оболочке микрооршнизма. распо​ложены дрхгие бактериальные соматические маркеры - жгутиковый Н-антиген и К-антиген. Наличие К-антигена ассоциируется с резистентно-стью к фагоцитозу и препягсгвует десфукции микробов комплементом. Штаммы кишечной палочки снабжены фимбриями (пилями), на по​верхности которых локализованы специальные белки, адгезивные про​теины, распознающие комплементарные рецепторы на уротелии и обеспечивающие прилипание микробов к эпителию мочевых путей.
Фимбрии обнаружены и у протея, и у клебсиеллы, в то время как сапрофитный стафилококк, не имея фимбрий, прикрешиется к уроте-лию с помощью структур, расположенных на капсулах микробов. На мембране уроэнителия имеются отростки, состоящие из гликопротеинов и гликодипидов, и адгезия по типу ключ-замок осуществляется благо​даря адгезинам (строго специфичные белки). Фимбрии ! типа (маннозо-чувствительные) нацелены на рецешоры клеток слизистой оболочки входа во влагалище и нижних мочевых путей. Р-фимбрии - маннозоре-зистентные, способны взаимодействовать с гликозидом эпителия моче​вых путей, а также с веществом Р1 на поверхности эритроцитов. С на​личием общих антигенов у кишечной палочки и эритроцитов по систе​ме группы крови АВО связаны, в частности, рагтичия в течении пиело​нефрита: заметно мягче оно у больных с группой крови О по сравнению с обладателями групп крови В и А.
Ряд штаммов кишечной палочки на фоне лечения можег нередко трансформироваться в L или другие безоболочные формы, а при сни​жении имм\ нитета перейт и в исходное, вызывая обострение болезни.
В развитии ПН определенная роль принадлежит и трибам - Candida albicans, проникновение которых чаще всего бывает гематогенным. Считается, что обнаружение в 1 мл средней порции мочи 10-15 тысяч колоний Candida свидетельствует о грибковом поражении мочевыво-дящих путей.
Предрасполагающими факторами развития ПН являются: пузырно-мочеточниковый и мочеточниково-лоханочный рефлкжсы, беремен​ность, аденома простаты, мочекаменная болезнь, обсгруктивные про​цессы, нарушающие уродинамику, а также заболевания, снижающие иммунитет (диабет, миелома) или повреждающие интерстииий (пода​гра, аналгетики). На течение ПН влияют иммуносупрессия, хрониче​ский алкоголизм и пожилой возраст.
КЛАССИФИКАЦИЯ   И11ФЁКЦИЙ МОЧЕВЫХ  ПУТЕЙ
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	Риск развития или \же существующий Отсутствие
хронический пиелонефрит 


ОСТРЫЙ    ПИЕЛОНЕФРИТ
ПАТОГЕНЕЗ
Возможны различные пути проникновения инфекции в почку.
Гематогенное инфицирование - на фоне системных инфекций, про​текающих с бактериемией. При этом характерно развитие острого двухстороннего метастатическою пиелонефрита с явлениями общей интоксикации.
Лимфатический путь поступление микробов из кишечника в почку по лимфатическим путям. 1 подтверждает это предположение нередкое возникновение ПН у больных с атонией кишечника.
Восходящий путь (особенно у детей и женщин) бтизость наружно-!о отверстия мочеиспускательного канала к анальному отверстию и вла​галищу создает обсеменение дистальной уретры, а её малая дайна и от​носительно большой диаметр предопределяют турбулентность сгруи, из-за чего инфекция проникает в мочевой пузырь. У женщин в менопау​зе изменение флоры влагалища с исчезновением лакгобактернй, заще-лачивающих среду, обуславливает высокую частоту бактериурии.
В развитии ПН у беременных особое значение придается изменению гормонального баланса с увеличением продукции эстрогенов и механи​ческому воздействию увеличенной в размерах матки на мочевые пути Повышение в крови беременных эстрадиола, прогестерона и кортико-стероидов вызывает гипотонию и дискинезию чашечно-лоханочной системы и мочеточников, снижает тонус мочевого пузыря и создает ус​ловия для пузырно-мочеточникового рефлекса. Проникая из мочевых путей в ткани почки, возбудитель первично локализуется медулярно, распространяясь в дальнейшем в другие отделы. Относительно медлен​ный кровоток, низкое содержание кислорода, низкая РН среды и её вы​сокая осмолярность. местное образование амония угнетают фагоцитоз и ингибируют активность комплемента, нарушая локальную иммуноло​гическую защиту в мозговом веществе почек, допуская создание плац​дарма для внутрипочечного расселения бактерий. При этом происходит миграция в очаги воспаления гранулоцитов, макрофагов и других им-мунокомпетентных клеток, коюрые, с одной стороны, усиливают анти-бактериальную защигу, а с друюй. продуцируя цитокины и трутне био​логически активные вещества, могут вызвать деструкцию почечной ткани.
Одним из основных моментов в патогенезе острого ПН является на​рушение пассажа мочи из верхних мочевых путей, проявляющееся ло-ханочно-чашечной гипертензией. Возникающие в результате этого ло-ханочно-почечные рефлюксы вызывают значительные гемодинамиче-ские изменения в паренхиме почки, что проявляется артериальной ги​поксией коры и флебостазом медулярного вещества. Значительный ин-терстициальный отек, возникший в результате этого, приводит к пере​грузке лимфатических сосудов и лимфостазу, что ведет к ещё больше​му увеличению почки в объёме и сдавлению её фиброзной капсулой, и при наличии гнойного очага в организме создаются благоприятные ус​ловия для возникновения и прогрессирования гнойного воспалительно​го процесса.
Особое значение в последующем формировании склеротических из​менений в почке имеет усиление продукции макрофагами интерлейки-нов 6 и 8. Кроме того, урогенные штаммы микробов могут прилипать не только к уротелию, но и к эндотелиальным клеткам и интерстициаль-ным фибробластам и проникать в эти клетки. Эти фибробласты выде​ляют медиаторы, способствующие индуцированию склеротических процессов в интерстиции.
КЛИНИКА
Острый ПН представляет угрозу для жизни больного, если своевре​менно не предпринимается необходимая терапия. Он составляет 14% болезней почек (Пытель Ю.А., 1985). Гнойные его формы развиваются у 1/3 больных. Тяжесть течения ОП усугубляется его осложнениями. По данным Мухтарова А. М. (1970), у 42,1% больных возникает наруше​ние функциональной способности почек, у 10,3% - бактериотоксиче-ский шок, у 6,4% - токсический гепатит. Частота нефроэктомий в связи с острым гнойным процессом в почке достигает 50% (Переверзев А.С., 1977), а послеоперационная летальность составляет 28,7%.
Острый ПН (первичный и вторичный) может протекать как серозное, так и гнойное воспаление интерстициальной ткани. Апостематозный пиелонефрит, карбункул и абсцесс почки представляют собой лишь стадии гнойного пиелонефрита.
Острый ПН обычно развивается на фоне окклюзии мочеточников, после диагностических манипуляций на мочевых путях или на фоне системных инфекций. Он протекает достаточно типично: начинается в
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80% с, i} чаев с потрясающего озноба, при этом характерна его много​кратность, повышения revmepaiypbt - нередко до 39-40°С, боли в пояс​нице, достигающие значительной интенсивности, симптомы общей ин​токсикации - слабость, разбитость, боли в мышцах и составах, тошнота, рвота. Эти признаки тяжелого заболевания сочетаются с одновременно протекающей дизурией - частыми болезненными мочеиспусканиями. Больные обычно обезвожены, наблюдаются умеренное вздутие живота, повышение тонуса поясничных мышц, вынужденное сгибание и приве​дение ноги к туловищ} на стороне поражения. Симптом Пастернацкого положительный. При бимануальной пальпации поясничной области определяются локальная болезненность и напряжение мышц передней брюшной стенки.
У 10% больных с острым обструктивным ПН возникает бактериеми-ческий шок с падением АД, снижением адекватной перфузии почек и развишем острой почечной недосшючиосчи. Необструктивный острый ПН протекает с менее выраженной клинической симптоматикой, кото​рому нередко предшествуют цистит или воспаление в половых путях.
Морфологические исследования показали, что ранние стадии остро​го ПН характеризуются очагами серозного воспаления в мозговом ве​ществе почек с полнокровием сосудов, отёком стромы, наличием в се​розном экссудате нейтрофильных лейкоцитов, дистрофическими и нек-робиотическими изменениями канальцев.
При прогрессировании процесса серозное воспаление сменяется гнойным с появлением на фоне описанных изменений очаговых скоп​лений сегментоядерных лейкоцитов, затем диффузной лейкоцитарной инфильтрацией стромы, формированием микроабсцессов с участками гистолиза. Именно в этот момент возможно развитие апостематозного пиелонефрита, абсцесса и карбункула почки, некротического папиллига, тогда как при благоприятном течении процесса уменьшается лейкоци​тарная инфильтрация, на смену ей приходит пролиферация гистолим-фоцитарных элементов, что является отражением мезенхимальной ре​акции.
Как и бактериемический шок, гнойные осложнения пиелонефрита чаще встречаются у людей со сниженным иммунитетом.
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ДИАГНОСТИКА
В дигностике острою I1H важная роль принадлежит микроскопиче​скому и бактериологическому исследованию мочи. В анализах мочи выявляют лейкоциты и нередко бактерии.
В моче — бактериурия 1 (Г микробных тел в 1 мл мочи. Лейкоциту-рия (лейкоцитов > 5 вп/зр.). При менее выраженной лейкоцитурии про​водится проба Нечипоренко: количество лейкоцитов в 1 мл мочи, соб​ранной за 2 часа. Если показатель более 4000 - это основание заподоз​рить воспалительный процесс. При окраске мазка уточняется морфоло​гия лейкоцитов. Преобладание в осадке мочи нейтрофилов с большой вероятностью указывает па бактериальное воспаление, в то время как лимфоцитурия скорее свидетельствует об активности имм}иологиче-ского процесса.
Однако необходимо отметить, что лекоцитурия и пиурия свидетель​ствуют о воспалительном процессе в мочевых путях, но не имеют абсо​лютной диа! ностической ценности. И только в совокупности с клиниче​скими данными и рез> льготами рентгенологического, ультразвукового и инструментальных исследований они имеют значение не только в диагностике ИМП, но и в оценке эффективности терапии.
В анализе крови выявляют лейкоцитоз со сдвигом влево до юных форм, ускорение СОЭ, токсическую зернистость нейтрофилов, может наблюдаться повышение креатинина и мочевины при нормальной от​носительной плотности мочи.
Хромоцистоскопия дает возможность выявить степень нарушения пассажа мочи из верхних мочевых путей и определить дальнейшую так​тику. Обзорная и экскреторная урография позволяет определить выде​лительную функцию обеих почек, локализовать обструкцию мочевых путей, оценить состояние чашечно-лоханочной системы как на пора​женной стороне, так и на здоровой. При ультразвуковом исследовании хорошо видны камни в почке и мочеточнике, карбункул почки и пара​нефрит, расширение и напряжение чашечно-лоханочной системы боль​ной почки по сравнению со здоровой, тогда как при необструктивном пиелонефрите УЗИ выявляет только увеличение размеров почки без расширения чашечно-лоханочной системы.
12
X Р О Н И Ч ЕСКИЙ      П И Е ЛОН Е Ф Р И Т
Развитию хронического ПН способствуют нарушения уродинамики (вызванные нефролитиазом, аденомой предстательной железы), анома​лии структуры почечной ткани, состояния, влияющие на иммунитет (возраст, сахарный диабет, вторичный иммунодефицит).
Вне обострения хронический ПН протекает с весьма скудной сим​птоматикой, и лишь целенаправленный расспрос больного помогает выявить проявления заболевания. Нередко единственный признак хро​нического ПН - изолированный мочевой синдром (лейкоцитурия, бак-териурия, протеинурия не более 1 г/сут.) или сочетание его с анемией (в отсутствие почечной недостаточности), артериальной гипертензией.
Основной морфологический признак хронического ПН. отличаю​щий его от других тубулоинтерстициальных изменений. - обязательное вовлечение в процесс чашечно-лоханочной системы.
Особую роль в диагностике играют УЗИ и внутривенная урография. выявляющие снижение тонуса верхних мочевых путей, деформацию чашечек, пиелоэкчазии. Характерно уменьшение толщины почечной паренхимы на полюсах по сравнению с её толщиной в средней части, а также повышение более 0,4 ренально-кортикального индекса (отноше​ние площади чашечно-лоханочной системы к площади органа).
Компьютерная-томография дает информацию о массе и плотности паренхимы почек, состоянии лоханок, сосудистой ножки, паранефрать-ной клет чатки. С помощью ультразвуковых методов уточняют размеры органа, обнаруживают ренттеннегативные камни, внутрипаренхиматоз-ные кисты.
Наиболее весомый диагностический признак - различие величины и функции почек, подтверждаемое данными радиоизотопного исследова​ния.
Лабораторное исследование мочи дает переменную информацию и зависит от стадии течения заболевания и фазы его активности. Лейкоци​турия у одних больных постоянная, а > других перемежающаяся. Аль​буминурия небольшая, как и цилиндрурия. Гематурия непостоянная и лишь микроскопическая. Относительная плотность мочи длительное время нормальная, с прогрессированием процесса и при сморщивании почек - снижается, сопровождаясь скудностью элементов в осадке На​личие в моче клеток Штернгеймера - Матьбина (активные лейкоциты) не является диагностическим признаком хронического ПН. т.к. обна-
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ружение этих клеток >казывает на натичие воспаления в мочевой сис​теме, не устанавливая его локализации. У 86% больных находят пато​генные микробы, а в половине случаев - несколько видов. Степень бак-териурии определяется бактериологическим посевом мочи.
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ ДИАГНОЗ
Клинически острый ПН проявляется признаками инфекционного за​болевания, что нередко служит причиной диагностической ошибки (острое недомогание, лихорадка, боль). Температура может сопровож​даться ознобом, который является результатом пиеловенозного реф-люкса. В отличие от инфекционного заболевания, для острого ПН ха​рактерна местная симптоматика: боли в поясничной области, иррадии-рующие в живот, по ходу мочеточника или в бедро. При пальпации определяется болезненность на стороне поражения и напряжение мышц в поясничной области.
При экскреторной урографии наблюдается замедление выдели​тельной функции почек на стороне поражения. Данные лабораторного исследования мочи: лейкоцитурия, бактериурия позволяют отдиффе​ренцировать острый ПН от других заболеваний, таких как острый холецистит, острый панкреатит и др.
Латентные и атипичные формы хронического ПН трудны для распо​знавания и являются наиболее сложными для дифференциальной диаг​ностики. Особенно часю приходится дифференцировать хронический ПН с гипертонической болезнью (ГБ), хроническим гломерулонефри-том (ГН) и туберкулезом почек. Гипертоническая форма хронического ГН очень сходна с хроническим ПН по клинической картине, лабора​торным и функциональным тестам. Похожими могут быть изменения мочи, боли в поясничной области, хроническое многолетнее умеренно прогрессирующее течение болезни у большинства больных. И то и дру​гое заболевание развиваегся в молодом возрасае. Несмотря на большое сходство мочевого синдрома, при обоих заболеваниях имеются с> шест-венные различия. Дня хронического ПН характерны истинная бактериу​рия, либо предшествуююшая обострению, либо на высоте активной фа​зы. При хроническом ГН она незначительна. При хроническом ПН ка-нальцевые дисфункции развиваются рано, нарушается способность концентрирования мочи при сохранной клубочковой фильтрации. При хроническом ГН, как и при хроническом ПН, имеются небольшие изме-
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нения мочи, но преобладают в мочевом осадке не лейкоциты, а эритро​циты- Интенсивность эритроцитурии свидетельствует об активности болезни. При ГН суточная потеря белка превышает 0,31/д. иногда до Зг/'л. При хроническом ГН, помимо гиапиновых. обнаруживают зерни​стые цилиндры, количество их может доходить до 106 /суг в пробе Ка-ковского-Адисса или 50 в I мл, что не характерно для хронического ПИ. Существенным в дифференциальной диагностике является качествен​ная оценка клеточного состава осадка мочи. Для хронического ГН ха​рактерна лимфоиитурия (70-80% и более лимфоцитов и 30-20% ней-трофилов). а для хронического ПН - нейтрофильная лейкоциту рия (85— 95% нейтрофилов и 15-5% лимфоцитов). Диагноз хронического ПН подтверждают экскреторная урография. выявляющая ассиметричное поражение почек и верхних мочевых путей, радиоренография. регист​рирующая нарушение секреторно-экскреторной функции, раздельно каждой почки. Подобной ассиметрии почек и их функций нет при хроническом ГН,
При дифференциальной диагностике хроническою ПН с гипертони​ческой болезнью (ГБ) одной из особенностей является то, что высокая артериальная гипертензия задолго предшествует появлению патологи​ческих изменений мочи, в то время как при хроническом ПН, наоборот, мочевой синдром развивается раньше артериальной гипертензии (АГ). Кроме того, у 63% больных, страдающих ГБ, отмечается наследствен​ная am ощенноеть. Уже в молодые годы у них нарушен липидный об​мен, увеличено содержание холестерина, пребета-липопротеидов, бета-липопротеидов, триглицеридов в сыворотке крови. Превалируют жало​бы на головную боль, головокружение, шум в ушах, сжимающую боль за грудиной, парастезии. повышенною возб}димость, плохой сон. При ГБ не наблюдаются типичные для хронического ПН ранние нарушения канальцевой функции при сохранной клубочковой фильтрации.
Хронический ПН чаще всего приходится дифференцировать от ту​беркулеза почек. Для туберкулеза почек при цистоскопии характерны специфические изменения слизистой оболочки мочевого п\зыря или уменьшение его емкости, нарушение проходимости мочеточника, а при экскреторной урографии - деструктивный нефротуберкулез. Основным методом подтверждения туберкулеза почки является микробиологиче​ское исследование мочи. При этом характерна высеваемость микобак-терий туберкулеза на кровавой среде и ПЦР.
ЛЕЧЕНИЕ
1. Поскольку в патогенезе острого ПН ведущим является нарушение
пассажа мочи, лечение больных должно начинаться с восстановления
оттока из верхних мочевых путей. Применение мощных антибактери​
альных препаратов без восстановления пассажа мочи из почки влечет за
собой крайне тяжелое осложнение, каким является бактериотоксиче-
ский шок. Под действием антибактериальных средств происходит ги​
бель флоры (она. как правило, грамотрицательна), в результате чего в
верхних путях накапливается эндотоксин. При наличии окклюзии в
верхних мочевых путях вследствие пиеловенозных рефлюксов эндоток​
син поступает в кровь и вызывает снижение реактивных возможностей
организма, угнетение ретикулоэндотелиалыюй системы, тяжелые дис-
протеинемические
нарушения
способствуют развитию
бактериотоксического шока.
2. Учитывая инфекционную природу пиелонефрита, антибактери​альная терапия по праву занимает одно из ведущих мест в комплексном лечении больных острым ПН. Назначение антибактериальных препара​тов с преимущественно бактерицидным действием при остром пиело​нефрите особенно желательно больным с ослабленной сопротивляемо​стью к инфекции. При остром пиелонефрите антибактериальные препа​раты широкого спектра действия необходимо назначать, не дожидаясь результатов посевов мочи на микрофлору и антибиотикограммы. В по​следующем антибактериальные препараты назначают согласно анти-биотикограмме. Начинать лечение больных острым пиелонефритом не​обходимо с максимальных суточных доз антибиотиков, характеризую​щихся низкой нефротоксичностью (пенициллины, ампициллины. лин-комицин и др.). Недопустимым является применение ударных доз неф-ротоксичных и ототоксичных препаратов. Больным острым пиелонеф​ритом в возрасте старше 55-60 лет (особенно ослабленным) следует уменьшить дозировку большинства нефротоксичных препаратов на 25-30 %. Эти препараты не следует применять более 5-7 дней. Важным условием эффективного действия антибактериальных препаратов явля​ется рациональное введение дозы в течение суток. На эффективность действия антибактериальных препаратов при пиелонефрите влияет зна​чение РН мочи. Такие препараты, как пенициллины. тетрациклины, нитрофураны, неграм, 5-НОК, бисептол. лучше действуют на микроор​ганизмы при кислой реакции мочи. В щелочной моче лучше проявляют
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свое действие эритромицин, линкомицин, стрептомицин, канамицин и гентамицин. Лечение антибактериальными препаратами проводят до стойкой ликвидации патогенных микроорганизмов в посевах мочи.
Основные возбудители пиелонефрита чувствительны к следующим уросептикам.
Кишечная
палочка - высокоэффективны левомицетин, ампицилин,
цефаяослорины, карбеницилин. гентамицин. тетрациклины, налидик-совая кислота, нитрофурановые соединения, сульфаниламиды, фосфо-цин. полиции, палин.
Энтеробактерии - левомицетин, гентамицин, палин, } мерено эффек​тивны: тетрациклин, цефалоспорины, нитрофураны, налидиксовая ки​слота.
Пщгей - высокочувствительны ампициллин, гентамицин., карбени-циллин. нолицин. Умеренно эффективны левомицетин, цефалоспори​ны. налидиксовая кислота, нитрофураны, сульфаниламиды.
Синегнойная палочка - высокоэффективны гентамицин, карбеници-лин.
Энтерококк — высокоэффективны ампицилин и \ меренно эффектив​ны карбеницилин, гентамицин, гетрациклины, ни'фофураны.
С гафилококк золотистый (не образующий пеницидлинату) - высо​коэффективны: пенициллин, ампицилин. цефатоспорины, i ентамицин. Умеренно - карбеницилин. нитрофураны. сульфаниламиды.
Стафилококк золотистый (образующий пенициллиназу) высоко​эффективны оксациллин. метациллин, цефалоспорины, гентамицин. Умеренно — тетрациклины. нитрофураны.
CjpejTTOKOKK - высокоэффективны пенициллин, карбеницилин. це​фалоспорины: умеренно - ампицилин, тетрациклин, гентамицин. суль​фаниламиды, нитрофураны.
Микоплазменные инфекции - высокоэффективны тетрациклины, эритромицин.
Наряду с антибактериальной терапией, в комплекс лечения больных острым пиелонефритом должны быть включены препара​ты, действующие на известные в настоящее время патогенетические механизмы. Так. в первой фазе острого инфекционно-воспалитель-ного процесса в почках в комплекс лечения необходимо включить ингибиторы протеолиза, препараты, угнетающие активность медиа​торов воспаления (гистамина, калликреина. кинипов, просчаглан-
17
динов и др.) Они нормализуют свертывающую и фибринолитиче-скую активность крови. А также ряд других медикаментозных пре​паратов, повышающих защитные реакции организма, улучшающих реологические свойства крови и стабилизирующих проницаемость сосудов и клеточных мембран.
3. Из ингибиторов протеолиза клиническое применение получили
препараты (контрикал, трассилол,    цалол и др.) и синтетические Е-
аминокапроновая    кислота    (ЕАКК).    парааминобензойная    кислота
(Г1АМБК) и др. Ингибиторы снижают протеолиз в очаге воспаления,
нормализуют систему фибринолича,  улучшают  микроциркуляцию и
насыщение кислородом тканей, подавляют активность бактериальных
протеаз и обладают бактериостатическим действием на инфекцию. При
остром ПН находят применение контрикал (по 10-15 тыс. ед. в/в с 0,9 %
раствором хлористого натрия 1 раз в день) и ЕАКК (по 1 грамму 5-6 раз
в сутки). Ингибиторы применяются в первые 8-9 дней неосложненного
острого серозного пиелонефрита. А также при абактериальном    про-
грессировании хронического ПН.
4. Одновременно  с  ингибиторами  применяются  противовоспавд-
тельные препараты (салицилаты, нестероидные противовоспатительные
или стероидные препараты). Из салицилатов в настоящее время наибо​
лее часто применяется ацетилсалициловая кислота (аспирин). Противо-
вошатительный эффект аспирина связан с тормозящим влиянием на
синтез кининов. Аспирин также угнетает ферментативное разрушение
соединительной ткани, тормозит выход из лейкоцитов пирогенных фак​
торов и синтез простагландинов. Этот препарат стимулирует выход из
тучных клеток эндогенного гепарина, тормозит агрегацию эритроцитов
и тромбоцитов, снижает синтез протромбина. Вышеуказанное действие
аспирина способствует снижению t и уменьшению болевого синдрома,
улучшению микроциркуляции и предотвращает гиперкоагуляцию при
остром ПН. Из нестероидных противовоспалительных препаратов при​
меняют производные пирозолона (антипирин, амидопирин, анальгин),
производные фенилалкановых кислот (бруфен, вольтарен) и производ​
ные индолуксусной кислоты (индометацин) и др. препараты. Из приме​
няемых при остром пиелонефрите в первой фазе воспаления нестероид​
ных противовоспалительных препаратов наиболее сильным действием
обладает индометацин (в дозе 0,025 г 4 раза в сутки внутрь). Длительное
применение не желательно из-за нефротоксичности препарата.   Более
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редко при остром ПН используются стероидные препараты (глкжокор-тикоиды). Показанием для применения глюкокортикоидов является ост​рый ПН с явлениями септицемии, а щкже бактериемический шок. раз​вивающийся на фоне острого ПН и септицемии, когда необходимо сни​зить проницаемость сосудов кровяного русла и мембран лейкоцитов в очаге воспаления и непосредственно в крови, Глюкокортикоиды также показаны короткими курсами при интерстициальном нефрите.
5.
При выраженной гиперкоагуляции в комплекс лечения острого
ПН следует включать гепарин. Установлено, что влияние этого препара​
та на процессы свертывания является лишь одним из многих действий.
Гепарин снижает агрегацию эритроцитов и тромбоцитов, повышаег ве​
личину дзета-потенциала, связывает комплемент и его фракции, инакти-
вирует лизосомальные ферменты. Вышеуказанное действие гепарина
способствует улучшению микроциркуляции, тормозит развитие очага
воспаления. Гепарин также снижае! резистеншосчь некоторых микро​
организмов к антибиотикам. Связывание гепарином комплемента и его
отдельных фракций предотвращает образование иммунных комплексов.
Это дает основание к применению гепарина не только при остром ПН,
но и при абактериальном хроническом его течении. Вводить гепарин
при остром и хроническом пиелонефрите следует небольшими дозами
(по 2,5 - 5 гыс. ед. внутримышечно) 2-3 раза в день.   С целью улучше​
ния микроциркуляции при ПН также находит применение препарат,
обладающий гепариноподобным действием, *- трентал. Этот препарат
назначают по 200 мг 3 раза в сутки в течение 30 дней.
6. Для стабилизации повышенной проницаемости капилляров и кле​
точных мембран при остром ПН также следует назначать витамин С (по
3-5 мл 5% раствора в/в 1 раз в сутки или 0,5 но 2-3 раза в день нну фь) и
витамин Р (по 0,05 2-3 раза внутрь).
7. В комплекс лечения больных пиелонефритом (особенно в первой
фазе воспаления) необходимо включить низкомолекулярные кровеза​
менители, а также препараты, содержащие защитные факторы (глобу​
лины, лизоцим и др.). С этой целью необходимо вводить реополиглю-
кин по 200-300 мл ежедневно, а также нагивную или сухую плазму, ан​
тистафилококковый гамма-глобулин, альбумин и др. препараты.
Отсутствие эффекта от медикаментозной терапии на фоне восста​новленного пассажа мочи у больных с пиелонефритом в течение 1-2 суток делает необходимым оперативное лечение. У больных с гнойным
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процессом в единственной почке показания к операции экстренные  - в 1 -е сутки.
Оперативное лечение больных с острым ПН должно заключаться в нефростомии, декапсуляции почки, рассечении карбункулов и дрениро​вании забрюшинного пространства.
8. Наряду с медикаментозными препаратами,  важное значение в
комплексном лечении больных острым и хроническим ПН имеет дието​
терапия и водный режим. Питание должно быть разнообразным и дос​
таточно калорийным с учетом повышенного катаболизма. Пищевые
продукты должны быть легкоусвояемыми (стол 7а) и содержать белков
около 25-30 г.. жиров 60 г., углеводов 350 - 400 г. Уго соответствует
примерно   2000 - 2500 калориям. При остром пиелонефрите не стоит
ограничивать прием поваренной соли. Прием жидкости рекомендуется в
виде соков, минеральной воды.
9. Фитотерапия- толокнянка (медвежьи ушки) содержит арбу​
тин, расщепляющийся в организме на гидрохинон (антисептик) и глю​
козу, применяют в виде отваров. Листья брусники   (также содержат
гидрохинон). Клюквенный сок (увеличивает синтез в печени из бензоа-
га - гипурановой кислоты, которая, выделяясь с мочой, вызывает бакте-
риостатический эффект).
10.
Симптоматическая     терапия. У многих больных с
хроническим ПН базисная терапия слишком    медленно устраняет ос​
новные проявления болезни,  часто приходится применять симптомати​
ческие средства. Назначать их следует лишь по строгим показаниям.
Так, гипотензивную терапию применяют при устойчивом   повышении
АД   и кризовых    состояниях, антиспастическую   - при затянувшемся
болевом синдроме, обусловленном дискинезией мочевыводящих путей,
седативную   - при выраженной астенизации. Во время антибиотикоте-
рапии показаны поливитамины, при упадке питания - анаболики.
Тест - контроль
1. Вольная 19 лет, беременность 6 месяцев, протекает без токсикоза и нефропатии. Пять дней назад стали беспокоить тупые боли в правой поясничной области, учащенное мочеиспускание, к вечеру озноб, по​вышение температуры тела до 38,6°С. Последние 3 дня боль уменьши​лась, но ознобы и повышение температуры сохраняются.
Объективно - бледность кожных покровов, температура 37.8° С, при поколачивании по поясничной области болезненность справа.
Вопросы:
1. Ваш предварительный диагноз?
2. Необходимые лабораторные исследования.
3. Лечение.
Ответ:
1. Острый пиелонефрит (возможно односторонний).
2. Анализ крови Анализ мочи. При отсутствии изменений в моче
взять катетером мочу из правого мочеточника.
3. Пенициллин 500 тыс. - 4 раза в/'м   10 дней, обильное питьё, ис​
ключение острых блюд.
Вопрос:
Дайте клиническую оценку анализу мочи: удельный вес 1005, белок О.ЗЗг/л,  лейкоциты до 100 вп/зр,   эритроциты свежие  2-3 вп/зр. О/гвет: Хронический пиелонефрит в стадии обострения.
Вопрос:
Какое суждение относительно хронического пиелонефрита является неправильным?
а)
Одним из частых проявлений хронического пиелонефрита являе!-
ся нефротический синдром;
б)
Хронический пиелонефрит приводит к ХПН;
в)
Определяющее значение в лечении хронического пиелонефрита
имеет устранение нарушения пассажа мочи;
г)
При   урографии характерно асимметричное поражение чашечно-
лоханочной системы.
Ответ: а).
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