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Рассмотрены основные варианты влияния сопутствующих заболеваний на 

выбор лекарственной терапии пиелонефрита. Сахарный диабет, наркома-

ния, ВИЧ-инфекция ассоциированы с повышенной вероятностью наличия 

грамположительных возбудителей, нехарактерных для неспецифических 

инфекционно-воспалительных заболеваний органов мочеполовой си-

стемы, ввиду чего препараты выбора должны быть высокоактивны в от-

ношении не только грамотрицательных, но и грамположительных микро-

организмов.

Почечная, печеночная недостаточность, сопутствующая аллергия на ле-

карственные препараты ограничивают выбор медикаментозной терапии, 

не влияя на распределение возбудителей. При иммунодефицитах, в том 

числе ятрогенных, основное требование к эмпирической терапии пиело-

нефрита – максимально широкий спектр активности. Для пиелонефрита 

беременных наряду с особенностями клинического течения характерны 

существенные ограничения безопасности назначаемых средств.
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бактериальной терапии (АБТ) пиелонефрита при на-

личии сопутствующих заболеваний. В урологических 

руководствах несколько выделен калькулезный пие-

лонефрит, т.е. возникающий как осложнение мочека-

менной болезни [1]. «Терапевтические» руководства не 

всегда отдельно рассматривают вторичный (по отно-

шению к нарушению уродинамики) пиелонефрит, зато 

указывают на несколько степеней тяжести этого забо-

левания. При каждой из них предусмотрен отдельный 

подход к лекарственной терапии, прежде всего – АБТ 

[2, 3], однако нигде четко не указаны критерии опреде-

ления этих степеней тяжести.

Имеется и другая проблема, связанная уже с фор-

мальной логикой: если при разных степенях тяжести 

пиелонефрита предполагается разная АБТ, значит пи-

елонефрит разных степеней тяжести вызывают разные 

возбудители. В реальной клинической практике зави-

симости тяжести состояния пациента или степени по-

ражения почечной ткани от вида возбудителя не про-

слеживается. Тяжесть состояния пациента и степень 

повреждения почки определяются разными параметра-

ми (например, состоянием иммунной системы, выра-

женностью и длительностью нарушений уродинамики, 

числом ранее перенесенных эпизодов активности забо-

левания, сопутствующими заболеваниями, даже прово-

димой ранее терапией), но только не возбудителем. 

Между тем именно возбудитель (выявленный бак-

териологическим исследованием или только предпола-

гаемый) должен определять выбор АБП.

По мнению авторов, «главная последовательность» 

выбора АБП при лечении пиелонефрита выглядит сле-

дующим образом:

•  неантисинегнойный цефалоспорин III поколения;

•фторхинолон II поколения;

•антисинегнойный цефалоспорин;

•антисинегнойный карбапенем;

•ингибиторозащищенный аминопенициллин;

•гликопептид.

Это же можно выразить, используя международные 

непатентованные названия препаратов:

•  цефотаксим/цефтриаксон/цефиксим/цефтибутен;

• ципрофлоксацин/офлоксацин/пефлоксацин;

• цефтазидим/цефепим;

• имипенем/циластатин/меропенем/дорипенем;

•  амоксициллин/клавуланат/ампициллин/суль-

бактам;

• ванкомицин.

Первые 2 пункта рассчитаны на негоспитальную 

грамотрицательную флору с низким и умеренным уров-

нем резистентности; далее идут антисинегнойные пре-

параты, сначала 1-го, затем – 2-го ряда. Предпоследний 

пункт предполагает энтерококковую суперинфекцию, 

нередко являющуюся причиной неудачи терапии кар-

бапенемами. Последний пункт учитывает возможность 

наличия госпитальной полирезистентной грамположи-

тельной флоры. 

К сегодняшнему дню существует множество реко-

мендаций, руководств и другой учебно-методиче-

ской литературы по вопросам выбора антибактериаль-

ных препаратов (АБП) для лечения разных форм пиело-

нефрита. Адресованы эти издания урологам, 

нефрологам, терапевтам, врачам общей практики, рабо-

тающим как в стационарах, так и в амбулаторном звене. 

Ввиду ограниченности объема статьи нет никого смысла 

отдельно анализировать даже некоторые из них.

Для нас важен единственный факт: большинство 

этих работ крайне слабо освещают особенности анти-
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Теперь рассмотрим, как на выбор терапии пиело-

нефрита могут повлиять сопутствующие заболевания. 

Вариантов сочетания пиелонефрита с какой-либо 

другой нозологией или даже несколькими нозологи-

ями очень много. Проанализировать даже самые ча-

стые и актуальные из них в рамках одной статьи не-

возможно, потому необходима систематизация. Здесь 

четко прослеживаются 2 варианта: 1-й, он же самый 

проблемный – сопутствующее заболевание меняет 

«главную последовательность»; 2-й – сопутствующее 

заболевание накладывает какое-либо ограничение, не 

изменяя «главную последовательность». Яркий при-

мер 2-го варианта – всевозможные аллергии. От чего 

может измениться «главная последовательность»? 

Причина единственная – в распределении возбуди-

телей. Отсюда вывод: первостепенный интерес пред-

ставляют заболевания, на фоне которых пиелонефрит 

может быть вызван нехарактерными (атипичными) 

возбудителями.

Следующий шаг рассуждения: какие же возбуди-

тели можно признать для пиелонефрита нехарактер-

ными, т.е. атипичными? Краткий, но несколько по-

верхностный ответ: грамположительные. Разумеется, 

возможен и подробный, развернутый ответ, но нам 

интересна именно общая ситуация – без проработки 

деталей. Поэтому сначала рассмотрим ситуации, ког-

да вероятен грамположительный пиелонефрит, причем 

не в рамках суперинфекции, а такой, который с самого 

начала был грамположительным. Вторым этапом стоит 

проанализировать состояния, ограничивающие выбор 

препарата.

ПИЕЛОНЕФРИТ НА ФОНЕ САХАРНОГО ДИАБЕТА
Грамположительный пиелонефрит характерен для 

иммунодефицитных состояний, и самая часто встре-

чающаяся в реальной клинической практике его при-

чина – декомпенсированный сахарный диабет (СД), 

т.е. СД с высокой и длительной гипергликемией и глю-

козурией.

Некоторые практические врачи считают ключевым 

фактором риска развития грамположительного пиело-

нефрита глюкозурию. Но это – лишь иллюзия. Клю-

чевой фактор – иммунодефицит. Глюкозурия создает 

благоприятный фон для быстрого размножения возбу-

дителя в мочевых путях, но сама по себе она малоопас-

на. Изолированная почечная глюкозурия (дисфунк-

ция проксимального канальца, как правило, носящая 

характер врожденной аномалии) вообще не ассоции-

рована с повышенным риском развития инфекцион-

но-воспалительных заболеваний органов мочеполовой 

системы. Недавно появившиеся в клинической прак-

тике глифлозины – препараты, снижающие гликемию 

посредством медикаментозно индуцированной почеч-

ной глюкозурии, также не повышают риск развития ин-

фекции мочевых путей, по крайней мере возникающей 

de novo [4]. 

Генез СД с точки зрения пиелонефрита малозна-

чим. Однако у пациентов, страдающих иммунным СД 

(типа 1) – СД1, в большинстве случаев сложнее достичь 

компенсации, они имеют более тяжелые поражения 

органов-мишеней, чем больные СД типа 2 (СД2). Тя-

желый грамположительный пиелонефрит (причем пер-

вичный, без нарушения уродинамики) с быстрым аб-

сцедированием и угрозой бактериотоксического шока, 

потребностью в экстренной ревизии почки, а иногда – 

и нефрэктомии, чаще встречается именно при длитель-

ной декомпенсации СД1.

Особенности эмпирической терапии определяются 

предположениями в отношении возбудителя.

В одной из ранних работ (2008) у 75% пациентов, 

страдающих обструктивным пиелонефритом на фоне 

СД, выделяли Escherichia coli. На долю других пред-

ставителей семейства Enterobacteriaceae и неферменти-

рующей грамотрицательной флоры приходилось 15%. 

Остальные 10% делились между грамположительными 

кокками [5].

В.П. Авдошин и соавт. (2012) вообще не наблюда-

ли случаев грамположительной инфекции мочевых 

путей на фоне СД. У 83,3% больных – Е. coli, у осталь-

ных – другие грамотрицательные возбудители, в ос-

новном Proteus mirabilis [6]. Между тем в том же 2012 г. 

К.Л. Локшин и соавт. отметили увеличение часто-

ты грамположительной мочевой инфекции до 23,4% 

за счет Enterococcus spp. При этом частота выявления 

E. coli снижалась [7].

В.В. Дутов (2014) полностью разделяет мнение 

К.Л. Локшина и соавт. (2012) [7] в отношении тенден-

ции к увеличению частоты грамположительного пие-

лонефрита (по оценке автора, частота – 18,6%), в том 

числе – энтерококковой этиологии. Как и в других ис-

следованиях, выявлена ведущая роль грамотрицатель-

ных палочек: E. coli, Klebsiella pneumoniaе, P. mirabilis, 

P. vulgaris и др. Автор подчеркивает, что в последнее 

время у таких больных стали периодически выявлять-

ся малохарактерные для урологической клиники воз-

будители, в частности Acinetobacter spp. и Burkholderia 

cepacia [8].

За рубежом эпидемиологическая ситуация с 

возбудителями пиелонефрита на фоне СД в целом 

схожая. Например, в юго-восточной Азии это рас-

пределение напоминает результаты, полученные 

Е.В. Хайкиной и соавт. (2008) [5], а также К.Л. Лок-

шиным и соавт. (2012) [7]; 76,5% случаев пиелонеф-

рита обусловлены грамотрицательными палочками, 

примерно ¼ пиелонефритов – грамположительной 

этиологии [9].

Ю.Л. Набока и соавт. (2012) [10] изучали микро-

флору мочи у больных нефролитиазом на фоне СД 

более детально. Как и в других исследованиях, до-

минировали грамотрицательные палочки из семей-

ства Enterobacteriacacae, реже встречались нефермен-

тирующие грамотрицательные возбудители. Авторы 



198'2019

проблема

выполняли также посев мочи на анаэробную флору 

всем включенным в исследование пациентам. При 

декомпенсации СД2 во всех случаях отмечалась аэ-

робно-анаэробная бактериальная микст-инфекция. 

Из анаэробных возбудителей наиболее часто высе-

вались Eubacterium spp. (67%), Propionbacterium spp. 

(64%), Peptococcus spp. (58%). Кроме того, у отдель-

ных пациентов в комбинацию возбудителей входили 

Corynebacterium spp. (75%) и Candida spp. [10]. Резуль-

таты данной работы побуждают к дискуссии. Отме-

тим высокий методический уровень исследования. 

Стандартный посев мочи дополнялся посевом мочи на 

анаэробную микрофлору и исследованием на грибки 

(микроскопия). Кроме того, это – одно из немногих 

исследований, в котором отдельно оговорены не толь-

ко наличие у пациентов СД, но и его стадия, в данном 

случае – декомпенсация. Все это повышает ценность 

результатов. Однако следует отметить ограниченность 

выборки – всего 36 больных, что сильно затрудняет 

статистическую обработку.

В моче всех пациентов выявили неклостридиаль-

ную анаэробную флору, и поднимается вопрос о роли 

этих возбудителей в патогенезе пиелонефрита. Отсюда 

вытекает вопрос о необходимости изменения подходов 

к эмпирической АБТ. На 2-й вопрос ответить проще: 

все найденные авторами анаэробные возбудители лег-

ко поддаются терапии нерезервными β-лактамными 

АБП, поэтому вопрос о дополнении схемы эмпири-

ческой терапии антианаэробными препаратами авто-

матически снимается. Действительно, «проблемных» 

с точки зрения клинической работы анаэробов, таких 

как Bacteroides spp., авторы не выделяли. Вероятно, 

роль условно-патогенных, весьма маловирулентных 

Eubacterium spp., Propionbacterium spp., Peptococcus spp., 

а также Corynebacterium spp. в генезе пиелонефрита не-

значительна. По крайней мере моноинфекция этими 

возбудителями в терапевтической клинике практиче-

ски неизвестна.

На общем фоне несколько выделяется мнение 

М.И. Когана и соавт. (2012) [11], которые считают эти-

ологию острого пиелонефрита не до конца изученной. 

Авторы не смогли выделить возбудитель у 22% боль-

ных пиелонефритом. Они не сомневаются в микробной 

этиологии воспалительного процесса при пиелонефри-

те, но допускают возможность первичной анаэробной 

инфекции, разумеется, неклостридиальной, что могло 

бы объяснить «стерильный» посев мочи на фоне яркой 

клиники пиелонефрита [11].

Исходя из особенностей распределения возбудите-

лей, препаратами выбора для стартовой терапии пие-

лонефрита в условиях СД должны быть лекарственные 

средства (ЛС) с высокой антиграмотрицательной и ан-

тиграмположительной активностью. Это – ингибито-

розащищенные аминопенициллины, в меньшей степе-

ни – ципрофлоксацин, фосфомицин и фторхинолоны 

III–IV поколения.

Из нерезервных АБП самый широкий спектр дей-

ствия у ингибиторозащищенных аминопенициллинов. 

Если есть сомнения в наличии грамотрицательных го-

спитальных штаммов, но нет признаков острой почеч-

ной недостаточности (ОПН), дополнительно назнача-

ем амикацин.

Альтернативные варианты явно уступают базовому 

с позиции микробиологии. Фторхинолоны III или IV 

поколения хорошо подавляют негоспитальные грамо-

трицательные палочки и стрептококки, хуже – стафи-

лококк (но включая некоторые штаммы MRSA), неак-

тивны в отношении энтерококка.

Фосфомицин-натрий при внутривенном введении 

высокоактивен в отношении негоспитальных грам-

отрицательных палочек и некоторых госпитальных 

(кроме неферментирующих), подавляет энтерококк 

(даже часть ампициллинрезистентных штаммов), но 

слабо действует на стафилококк.

ПИЕЛОНЕФРИТ ВНУТРИВЕННЫХ НАРКОМАНОВ
Другим вариантом грамположительного пиело-

нефрита является пиелонефрит внутривенных нар-

команов. Нередко они ВИЧ-инфицированы, что вы-

ступает дополнительным и очень значимым фактором 

риска. Источником инфицирования почки является 

кожа. Характерный возбудитель – стафилококк, при-

чем как метициллинчувствительный, так и метицил-

линрезистентный (у такого больного, как правило, – 

богатый анамнез всевозможных абсцессов, тромбо-

флебитов и т.д.). Но в отличие от СД пиелонефрит 

у наркоманов и ВИЧ-инфицированных может про-

текать с низкой активностью. Как и при СД, пиело-

нефрит быстро абсцедирует, но при очень тяжелом 

иммунодефиците; клиническая картина нередко ока-

зывается стертой, доминируют симптомы общей ин-

токсикации [12].

В отечественном исследовании приведено наблю-

дение ВИЧ-инфицированного пациента с двусторон-

ними (!) абсцессами почек, случайно выявленными 

при УЗИ, которое выполняли в рамках обследования 

по поводу тяжелой интоксикации неясного генеза [13]. 

При этом у больного не было высокого лейкоцитоза, 

гектической лихорадки и даже заметного на УЗИ-аппа-

рате отека почек. ОПН была выражена очень умеренно: 

незатронутая гнойным распадом паренхима функцио-

нировала, что при сохранном иммунитете практически 

невозможно из-за перифокального воспаления, охва-

тывающего весь орган, а нередко и выходящего за его 

пределы.

С точки зрения лекарственной терапии здесь – 

2 альтернативы. Если есть полная уверенность в стафи-

лококковой этиологии пиелонефрита, можно пойти по 

пути стартового назначения ванкомицина. Если же та-

кой уверенности нет (что бывает чаще всего), то схема 

лечения – как при СД: ингибиторозащищенный пени-

циллин + амикацин в высокой дозе и парентерально.
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ПИЕЛОНЕФРИТ НА ФОНЕ ВИЧ-ИНФЕКЦИИ
Само по себе персистирование ВИЧ повышен-

ным риском развития пиелонефрита не сопровожда-

ется. Это и очевидно: важна не вирусная нагрузка, 

а выраженность иммунодефицита. Однако по какой-

то малопонятной причине даже на поздних стадиях 

ВИЧ-инфекции (IVб, IVв) пиелонефрит встречается 

неожиданно редко, существенно уступая по частоте не 

только ВИЧ-нефропатии, но даже нефрангиосклерозу 

[14,15].

У ВИЧ-инфицированных пациентов со слабо или 

умеренно выраженным иммунодефицитом (стадии 

IVа и более ранние) распределение возбудителей ин-

фекционно-воспалительных заболеваний органов мо-

чеполовой системы в целом соизмеримо с таковым у 

пациентов, имеющих условно-нормальный иммуни-

тет [16]. 

У больных СПИДом отмечается инфицирование 

мочевых путей как часто встречающимися, так и ати-

пичными инфекционными агентами, в частности гри-

бами C. albicans, Aspergilus spp., Cryptococcus neoformans, 

Cryptosporidia spp., Histoplasma capsulatum; паразитами 

Toxoplasma gondii, Pneumocystis carinii; микобактериями; 

вирусами (цитомегаловирус и аденовирус). Как пра-

вило, перечисленные атипичные возбудители ассоци-

ированы с уровнем CD4+-лимфоцитов <100/мм3, т.е. 

с крайне выраженным иммунодефицитом. Они могут 

вызвать поражение любого органа мочеполовой систе-

мы, в том числе почки [16].

Из типичных возбудителей у пациентов, страдаю-

щих неспецифическими инфекционно-воспалитель-

ными заболеваниями органов мочеполовой системы 

на фоне ВИЧ-инфекции, наиболее часто выделяют 

E. coli, Enterobacter spp., Enterococcus spp., Pseudomonas 

aeruginosa, Pronteus spp., Klebsiella spp., Serratia spp., 

Staphylococcus aureus, Streptococcus spp., Salmonella spp. 

[17]. Из изложенного можно сделать вывод, что и грам-

положительные, и грамотрицательные возбудители 

характерны для пациентов с условно-нормальным им-

мунитетом. Особенность – повышенная частота выяв-

ления Streptococcus spp. и Salmonella spp. у пациентов на 

поздних стадиях ВИЧ-инфекции.

При развитии госпитальной инфекции мочевых 

путей даже на поздних стадиях ВИЧ-инфекции лидер-

ство по частоте встречаемости удерживают нефермен-

тирующие грамотрицательные палочки (P. aeruginosa) и 

полирезистентные грамположительные кокки (MRSA, 

MRSE, Enterococcus spp.) [18].

Согласно результатам исследования J. Fabian и соавт. 

(2009), у пациентов, страдающих неспецифическими 

инфекционно-воспалительными заболеваниями орга-

нов мочеполовой системы на фоне ВИЧ-инфекции и не 

получавших антиретровирусной терапии (АРТ), частота 

выделения E. сoli достигает 70% [19].

Однако R. Vignesh и соавт. (2008) даже у пациентов, 

не имеющих показаний к АРТ, отмечают склонность к 

микст-инфекциям мочевых путей. Следует отметить, 

что по частоте встречаемости вновь лидирует E. coli, 

которая выявлялась авторами в комбинации с S. aureus, 

K. pneumoniae, Enterococcus faecalis, P. aeruginosa, Proteus 

spp. и S. epidermidis [20].

Возбудителями пиелонефрита при СПИДе наря-

ду с грамотрицательными палочками, Staphylococcus 

spp., Enterococcus spp. могут быть и совершенно неха-

рактерные для инфекции мочевых путей возбудители. 

В литературе неоднократно упоминаются случаи ин-

фекционно-воспалительных поражений почек, обу-

словленные Cytomegalovirus, Mycobacteriaceae, Candida, 

Cryptococcus, Histoplasma, Aspergillus [21]. Исследова-

ния, проведенные в НИИ урологии, в целом подтверж-

дают указанные тенденции: отмечено увеличение доли 

грамположительных кокков за счет уменьшения доли 

грамотрицательных палочек; при этом полирезистент-

ных штаммов больше не становилось [22].

Возможно, указанные закономерности имеют связь 

не с СД или ВИЧ-инфекцией, а с иммунодефицитом, 

сопровождающим эти состояния. Данное предположе-

ние нуждается в проверке специальным исследованием.

Основное требование к схеме стартовой эмпириче-

ской терапии пиелонефрита на фоне ВИЧ-инфекции – 

максимально широкий спектр активности по негоспи-

тальным штаммам возбудителей.

Специфический аспект лекарственной терапии 

пиелонефрита на фоне ВИЧ-инфекции – необходи-

мость учета возможных лекарственных взаимодействий 

со средствами АРТ. Эти препараты по сути своей близки 

к антиметаболитам и имеют соответствующую токсич-

ность, обычно печеночную или костномозговую. Риск 

токсичности существенно возрастает при назначении 

ЛС, конкурирующих с антиретровирусными препара-

тами за системы метаболизма. Крайне нежелательны в 

данной клинической ситуации макролиды (особенно 

эритромицин и кларитромицин), тетрациклины, ме-

тронидазол, сульфаниламиды [23]. Отметим, что все 

отмеченные АБП не являются средствами выбора для 

лечения пиелонефрита.

Если у больного стадии ВИЧ-инфекции III или 

IVа, пиелонефрит вызывается теми же возбудителями, 

что и у лиц с сохранным иммунитетом. Выбор препа-

рата никаких особенностей не имеет.

При стадиях ВИЧ-инфекции IVб и, особенно, IVв 

и V (по сути, при СПИДе) целесообразно назначать 

комбинированную терапию с максимально широким 

спектром активности, но в отношении негоспиталь-

ных штаммов. Обычно это амоксициллин/клавуланат 

+ амикацин + флюконазол или фторхинолон + нитро-

имидазол + флюконазол, если пациент не получает 

АРТ.

ПИЕЛОНЕФРИТ В РАМКАХ СЕПТИКОПИЕМИИ
В данном случае наблюдается одна малоизвест-

ная, но превосходно работающая закономерность: 
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восходящий пиелонефрит (первичный или вторич-

ный – неважно) изначально, как правило, грамотри-

цательный; гематогенный пиелонефрит практически 

всегда грамположительный [1]. Вспомним пиело-

нефрит наркоманов – самый частый вариант гемато-

генного пиелонефрита в современной клинической 

практике.

Пиелонефрит на фоне эндокардита, остеомиели-

та, фурункулеза и т.д. обычно грамположительный, 

при нем требуются соответствующие антистрептокок-

ковые и антистафилококковые препараты. Здесь ос-

новная проблема – в четкой дифференциальной диа-

гностике пиелонефрита (т.е. прямого инфекционного 

поражения почки) с иммунными нефропатиями (т.е. 

с непрямым, иммуноопосредованным поражением 

почки), «фебрильной протеинурией» (т.е. с «раздра-

жением» почки на фоне эндогенной интоксикации), 

а также с нефротоксичностью (т.е. с поражением поч-

ки экзогенными токсинами). Ввиду этих сложностей 

пиелонефрит реально диагностируется при выявлении 

выраженного отека одной из почек по данным УЗИ 

или при абсцедировании, а иногда он с самого нача-

ла протекает как гнойно-деструктивный, что обычно 

расценивается как метастические абсцессы при сеп-

тикопиемии.

ПИЕЛОНЕФРИТ НА ФОНЕ МЕДИКАМЕНТОЗНО-ИНДУЦИРО-
ВАННОГО ИММУНОДЕФИЦИТА

Имеются в виду пациенты, перенесшие химиоте-

рапию злокачественного новообразования или полу-

чающие иммуносупрессивную терапию аутоиммунного 

заболевания. В 1-м случае иммунодефицит может быть 

очень тяжелым, но он всегда ограничен во времени. Во 

2-м случае иммунодефицит, как правило, выражен уме-

ренно, но во времени не ограничен.

При тяжелом иммунодефиците основная про-

блема – очень широкий круг возможных возбудите-

лей. Принципиально важна возможность наличия 

госпитальных штаммов. Пиелонефрит у пациентов 

онкологического профиля чаще всего вторичный по 

отношению к нарушению уродинамики вследствие 

прорастания или сдавления мочеточника опухолью, т.е. 

восходящий, а не гематогенный. Поэтому, несмотря на 

то, что круг возбудителей широк, акцент делается на 

грамотрицательные палочки, и препаратами выбора 

окажутся антисинегнойные цефалоспорины, в качестве 

резерва – карбапенемы и фосфомицин-натрий.

Чтобы минимизировать риск развития такого 

пиелонефрита, целесообразно воздерживаться от 

химиотерапии у пациентов, имеющих любое, даже 

незначительное нарушение оттока мочи из почек. 

В противном случае вместо проведения следующего 

курса химиотерапии придется заниматься подавле-

нием активности пиелонефрита. Несвоевременность 

последующего этапа противоопухолевой терапии 

вне зависимости от причины задержки значительно 

обесценивает ранее проведенные курсы лечения, 

и чем их было меньше, тем эта закономерность про-

является ярче.

Пиелонефрит на фоне умеренной иммуносупрес-

сии вызывается теми же возбудителями, что и у па-

циентов с условно-нормальным иммунитетом. Раз-

личия больше – в клинической картине заболевания: 

выражена склонность к его затяжному течению с низ-

кой активностью. Выбор препаратов для эмпириче-

ской терапии каких-либо особенностей не имеет, но, 

возможно, потребуются более длительные курсы – до 

2 нед.

ПИЕЛОНЕФРИТ НА ФОНЕ ПОЧЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ
Как ни странно, но этиология почечной недоста-

точности (является она осложнением пиелонефрита 

или не является) и даже ее вид (острая или хрониче-

ская) никак не отражаются на выборе АБП. Принципи-

альное значение имеет лишь выраженность снижения 

почечной функции.

При компенсированной хронической почечной 

недостаточности (ХПН) ограничение лишь одно: по 

возможности не назначать нефротоксичные препара-

ты – аминогликозиды и гликопептиды. Альтернативой 

амикацину может послужить любой антисинегнойный 

цефалоспорин или карбапенем. Ванкомицин с успехом 

заменяется линезолидом и тигециклином. Последний 

несколько предпочтительнее из-за печеночного пути 

выведения и клинически значимой антиграмотрица-

тельной активности.

При скорости клубочковой фильтрации (СКФ) 

<40 мл/мин из соображений безопасности следует 

предпочесть препараты с печеночным или двойным 

(печень/почки) путем выведения, например цефтриак-

сон и цефоперазон.

Однако даже нефротоксичные препараты при 

отсутствии альтернативы можно назначать на фоне 

ХПН при условии пересчета дозы на СКФ. Здесь есть 

особенность: в 1-е сутки всегда назначают среднете-

рапевтическую дозу вне зависимости от наличия или 

отсутствия у ЛС нефротоксичности [24]. Разумеет-

ся, это сопровождается риском ухудшения почечной 

функции, однако при стартовом назначении не на-

грузочной, а сниженной дозы эффект развивается 

настолько медленно, что иногда и потребность в нем 

пропадает.

ПИЕЛОНЕФРИТ НА ФОНЕ ПЕЧЕНОЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ
Такое сочетание в реальной клинической практике 

встречается крайне редко. Сколько-нибудь значитель-

ных сложностей с точки зрения выбора лекарственного 

препарата для эмпирической терапии данная ситуация 

не обусловливает, так как макролиды, тетрациклины, 

нитроимидазолы и другие проблемные в условиях пече-

ночной недостаточности АБП не являются средствами 

выбора для лечения пиелонефрита.
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ПИЕЛОНЕФРИТ НА ФОНЕ АЛЛЕРГИИ К ЛЕКАРСТВЕННЫМ 
ПРЕПАРАТАМ

Выбор антиграмотрицательных препаратов доста-

точно широк, так что проблем с заменой обычно не 

возникает. Легче всего заменить фторхинолоны. По 

клинической и микробиологической эффективности в 

настоящее время они соизмеримы с неантисинегной-

ными цефалоспоринами III поколения (подчеркиваем: 

речь идет только о грамотрицальном компоненте спек-

тра этих препаратов).

При аллергии на β-лактамы препараты 1-го ряда – 

фторхинолоны. В резерве остаются аминогликозиды и 

фосфомицин-натрий. Фосфомицин-трометамол (Мо-

нурал) для лечения пиелонефрита непригоден, так как 

не достигает терапевтических концентраций в почеч-

ной ткани [24].

При аллергии на β-лактамы и необходимости по-

давлять грамположительную флору альтернативой 

амоксициллину/клавуланату должны быть паренте-

ральные формы макролидов. Более реалистичный, 

хотя и не равноценный вариант – фторхинолон.

Аллергия на аминогликозиды встречается крайне 

редко, а альтернатив амикацину достаточно (см. раздел 

по ХПН).

ПИЕЛОНЕФРИТ БЕРЕМЕННЫХ
Пиелонефрит беременных имеет 2 особенности: он 

практически всегда вторичный и протекает ярко, не-

смотря на физиологический иммунодефицит, сопро-

вождающий беременность. Увеличивающаяся матка, 

оттесняя и сдавливая мочеточники, может вызвать кли-

нически значимые нарушения уродинамики. При этом 

вполне закономерна активизация ранее никак себя не 

проявлявшей инфекции мочевых путей.

В большинстве случаев пиелонефрит беременных 

легко отвечает на медикаментозную терапию, но при 

условии скорейшего дренирования пораженной почки 

любым доступным методом.

В данной клинической ситуации наибольшие за-

труднения вызывает не предполагаемая резистентность 

возбудителя (негоспитальная грамотрицательная па-

лочка), а риск неблагоприятного влияния на плод зна-

чительной части ЛС.

Согласно современным представлениям, абсолют-

но безопасных в отношении плода АБП не существует. 

Однако цефалоспорины III поколения и ингибиторо-

защищенные аминопенициллины, несмотря на то, что 

проходят через плаценту, не оказывают отрицательного 

влияния на плод [25].

Учитывая спектр действия указанных антимикроб-

ных средств, следует предпочесть неантисинегнойные 

цефалоспорины III поколения, как пероральные, так и 

парентеральные. По сравнению с аминопенициллина-

ми они более безопасны в отношении дисбактериозов.

При невозможности назначить β-лактамы альтер-

нативой им выступает фосфомицин-натрий. По край-

ней мере он не запрещен, начиная со II триместра бе-

ременности [25].

ПИЕЛОНЕФРИТ ТРАНСПЛАНТАТА
Острый пиелонефрит трансплантата – явление до-

статочно редкое, не более 5% от числа пересадок почки 

[26]. Пиелонефрит трансплантата всегда вторичен по 

отношению к урологическим осложнениям трансплан-

тации почки – стриктуре мочеточника трансплантата 

или пузырно-мочеточникового соустья, некрозу моче-

точника и т.д.

Учитывая иммуносупрессивную терапию, а также 

то, что пересаженная почка денервирована, клиниче-

ские симптомы пиелонефрита трансплантата в боль-

шинстве случаев смазаны. Есть и один специфический 

аспект. Дело в том, что сходным образом проявляется 

острый криз отторжения – одно из наиболее частых и 

опасных осложнений трансплантации почки. При кри-

зе отторжения пациенты также предъявляют жалобы 

на слабость, ноющие боли в проекции трансплантата, 

лихорадку. При обследовании в обоих случаях наблю-

даются рост уровня креатинина и снижение СКФ; при 

ультразвуковом сканировании выявляется отек парен-

химы трансплантата. Как уже отмечалось, в большин-

стве случаев пиелонефрит сопровождается нарушением 

пассажа мочи, однако всевозможные варианты нару-

шения уродинамики вовсе не исключают возможность 

криза отторжения.

Для проведения адекватной терапии необходима 

четкая дифференциальная диагностика пиелонефрита 

с кризом отторжения, так как подходы к лечению диа-

метрально противоположны. При развитии острого 

пиелонефрита трансплантата дозу иммуносупрессан-

тов или не изменяют (если она изначально невысо-

кая), или снижают. Лечение острого криза отторжения 

предусматривает существенное усиление иммуносу-

прессии, иногда – до максимально возможного. Тог-

да появляются показания к назначению не только 

антибактериальных, но и противовирусных средств 

в режиме противомикробной профилактики. В част-

ности, использование наиболее эффективных анти-

кризовых препаратов – моноклональных антител к 

CD3+-лимфоцитам человека (по сути, к зрелым лим-

фоцитам) – сопровождается столь высоким риском 

жизнеугрожающих инфекционно-воспалительных 

осложнений, что обязательно должно сопровождать-

ся введением антибиотиков и ганцикловира, высоко-

активного в отношении вируса герпеса человека 5-го 

типа (цитомегаловирус).

Пиелонефрит трансплантата чаще грамотрица-

тельный. Источник инфицирования – мочевой пу-

зырь. Ведущее положение среди возбудителей зани-

мают E. coli, выявляемая у 50% пациентов, а также 

K. pneumoniae [27, 28].

Грамположительные кокки также сравнительно ча-

сто являются причиной пиелонефрита трансплантата. 
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проблема

По оценке клиники трансплантологии МОНИКИ, ча-

стота грамположительного пиелонефрита трансплан-

тата приближается к 40,0%. Из грамположительных 

возбудителей преимущественно выделялись разные 

штаммы Enterococcus spp. [29].

При условии адекватного дренирования транс-

плантата терапия проводится по стандартным прин-

ципам с учетом выраженности дисфункции транс-

плантата, т.е. пациента лечат как при пиелонефрите 

на фоне почечной недостаточности. Препараты 1-го 

ряда – цефтриаксон, фторхинолоны; в принци-

пе можно начать и с цефоперазона. Препараты 2-го 

ряда – антисинегнойные β-лактамы. При полирези-

стентной грамположительной инфекции применяют 

ванкомицин, а лучше – менее токсичный и более эф-

фективный линезолид. При необходимости дозы кор-

ригируются по обычным таблицам пересчета, ориен-

тированным на ХПН.

Проводимая иммуносупрессивная терапия обу-

словливает ряд ограничений, которые необходимо учи-

тывать. В современных условиях большая часть реци-

пиентов почечных трансплантатов в качестве базового 

иммуносупрессанта получают циклоспорин или такро-

лимус, которые имеют узкий терапевтический интер-

вал и метаболизируются в печени системой цитохрома 

P450. В данной ситуации целесообразно по возмож-

ности воздерживаться от назначения антимикробных 

средств, являющихся ингибиторами цитохрома P450 – 

макролидов и азолов, или пересчитывать дозу ингиби-

торов кальцинейрина.

В заключение отметим, что никакой иммунодефи-

цит сам по себе не является показанием к стартово-

му назначению препаратов резерва. Выбор препарата 

определяет возбудитель, а он при иммунодефиците 

будет или обычным (характерным) или атипичным 

(нехарактерным), но крайне маловероятно, чтобы он 

оказался с самого начала полирезистентным (госпи-

тальным).

Скорее всего, причиной неудачи стартовой тера-

пии окажется «дикий» (уличный, негоспитальный) 

штамм, но абсолютно нехарактерный, неожиданный 

в конкретной ситуации, например B. fragilis. Кстати, 

в случае реализации этого риска стартовое назначение 

меропенема или ванкомицина или даже их комбина-

ции также окажется неэффективным.

* * *
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The paper considers the main impacts of concomitant diseases on the choice 
of drug therapy for pyelonephritis. Diabetes mellitus, drug addiction, and HIV 
infection are associated with an increased likelihood of the presence of gram-
positive pathogens that are uncharacteristic of non-specific infectious and 
inflammatory diseases of the genitourinary system, as a result of which the drugs 
of choice should be highly active against not only gram-negative, but also gram-
positive microorganisms.
Kidney and liver failure and concomitant drug allergy limit the choice of drug 
therapy, without affecting the distribution of pathogens. In immunodeficiencies, 
including iatrogenic ones, the main requirement for the empirical therapy of 
pyelonephritis is the widest possible spectrum of activity. Along with the features 
of the clinical course, significant safety limitations of the prescribed drugs are 
characteristic for pregnant women with pyelonephritis 
Key words: nephrology; atypical forms of pyelonephritis; diabetes mellitus; 
immunodeficiency states; antibiotic therapy.
For citation: Yarovoy S., Guseva N., Royuk R. Impact of concomitant diseases on 
the choice of antibiotic therapy for pyelonephritis // Vrach. – 2019; 30 (8): 17–24. 
https://doi.org/10.29296/25877305-2019-08-04

https://doi.org/10.29296/25877305-2019-08-05

Эффективность выделения 
клеток стромально-васкулярной 
фракции из липоаспирата 
без ферментативной обработки
А. Мишра1, 2, 
А. Семченкова2, 
В. Жогов2, 
А. Бадер3, 
А. Мелерзанов1, кандидат медицинских наук
1Московский физико-технический институт 
2Национальный медицинский исследовательский центр 
детской гематологии, онкологии и иммунологии 
им. Дмитрия Рогачева, Москва
3Лейпцигский университет, Германия
E-mail: m83071@gmail.com

Исследование представляет собой сравнительный анализ методов полу-

чения стромально-васкулярной фракции из липоаспирата: 1-й метод – 

классическая изоляция клеточной популяции с использованием фермен-

тативной обработки жировой ткани в клеточной лаборатории; 2-й метод 

может быть реализован в условиях операционной без использования 

ферментов и за небольшое время.

Ключевые слова: косметология, мезенхимальные стволовые клетки из 

жировой ткани, стромально-васкулярная фракция, биотехнологии, уход 

за кожей, регенеративная косметология.
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новое в медицине

Тема применения биотехнологических продуктов для 

восстановления (поддержания) нормального функ-

ционального состояния кожи стала особенно актуаль-

ной в последние 5 лет на фоне снижения интереса к 

травмирующим аппаратным методикам. Так называемое 

омоложение кожи лица может быть достигнуто с помо-

щью 2 принципиально разных подходов: повреждение 

кожи с последующим развитием фиброза и улучшение 

метаболизма кожи вследствие применения биологиче-

ски активных веществ – регенеративная косметология. 

Отдельно рассматривается холистический подход, пред-

усматривающий не только внешний уход, но и улучше-

ние общего состояния здоровья благодаря грамотно по-

добранным режимам питания, физической нагрузки и 

прочим процедурам, а также продуктам, относимым к 

геропротективным методикам здорового образа жизни.

Согласно статистике Американского общества 

пластических хирургов, с 2000 г. количество так назы-




