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Проб ле ма ІСС за ли ша єть ся од нією 
з най ак ту аль ні ших у ди тя чій неф ро ло гії, 
оскіль ки ця гру па за хво рю вань є лі де ром 
у струк ту рі неф ро па тій, знач но ви пе ред-
жа ю чи за по ши ре ніс тю гло ме ру ло неф рит 
та ін ші ура жен ня ни рок у ди тя чій по пу ля-
ції. Згід но зі ста тис тич ни ми зві та ми МОЗ 
Укра ї ни по ши ре ність за хво рю вань ни рок і 
се чо вої сис те ми у ді тей за остан ні 5 ро ків в 
Укра ї ні май же не змі ни ла ся (10,23v10,34). 
Крім то го, іс нує стій ка тен ден ція до зро-
стан ня час то ти па то ло гії се чо ви діль ної 
сис те ми у про мис ло вих міс тах. Ана ло гіч на 
тен ден ція спо сте рі га єть ся і що до за хво рю-
ва нос ті. За да ни ми об сте жен ня 2133 ді тей 
м. Ки є ва ві ком від 1 ро ку до 15 ро ків, сим-
п то ма тич ну ІСС ви яв ле но у 1% ді тей, без-
сим п том ну бак те рі у рію – у 1,2% [6].

ІСС – за паль ний про цес ор га нів се чо вої 
сис те ми без уточ нен ня йо го ло ка лі за ції 
(се чо ві шля хи або нир ко ва па рен хі ма) і ви-
зна чен ня йо го ха рак те ру. До ІСС на ле жать 
пі єло неф рит (ПН), цис тит та ін фек ції се-
чо вих шля хів – урет рит. У но во на род же-
них ді тей і ді тей ран ньо го ві ку клі ніч но 
ви зна чи ти рі вень ура жен ня се чо вої сис те-
ми май же не мож ли во че рез не спе ци фіч-
ність сим п то мів.

За да ни ми єв ро пейсь кої та аме ри кан-
ської уро ло гіч ної лі те ра ту ри, тер мін «хро-
ніч на ін фек ція се чо вої сис те ми» не вжи ва-
єть ся. У ра зі ре ци ди ву ван ня за паль но го 
про це су за сто со ву ють та кі тер мі ни:

• пер сис тен ція ІСС (той са мий збуд-
ник, із то го са мо го вог ни ща);

• ре ін фек ція (ін ший збуд ник, з вог ни-
ща по за се чо ви ми шля ха ми – ки шеч ник, 
ано ге ні таль на зо на).

Інфі ку ван ня ни рок і се чо вих шля хів ди-
ти ни ви зна ча єть ся як ста ном урот рак ту 
(на яв ність фак то рів ри зи ку, що зу мов лю-
ють роз ви ток ІСС), так і біо аг ре сив ним 
по тен ці а лом бак те рі аль ної уроф ло ри. До 
цьо го ча су дис ку ту єть ся пи тан ня про роль 
мік роб но го фак то ра в роз вит ку різ них ста-
дій бак те рі аль но го за па лен ня (за гос т рен-
ня, ре мі сія).

Про тя гом остан ніх де ся ти літь в еті о ло гії 
ІСС в біль шос ті ви пад ків пе ре ва жа ли грам-
не га тив ні мік ро ор га ніз ми ро ди ни Entero-
bacteriaceae (E. coli, Proteus, Klebsiella) [3, 5]. 
Час то та ви сі ван ня мік ро ор га ніз мів із се чі 

ді тей, хво рих на ІСС, за да ни ми різ них ав-
то рів, ста но вить 42v55% [5, 7].

E. сoli, що має ве ли кий на бір фак то рів 
па то ген нос ті, най час ті ше ви яв ля ють при 
ІСС, час то та її ви сі ван ня із се чі ста но вить 
від 41,7 до 77,3%. За ру біж ні до слід ни ки ви-
зна ча ють більш ви со ку час то ту ви сі ван ня 
E. сoli в се чі – від 80 до 86% [11, 12].

До сить час тим збуд ни ком ІСС у ді тей є 
про тей. За да ни ми віт чиз ня них ав то рів, 
час то та йо го ви яв лен ня ко ли ва єть ся від 45 
до 47,6% то ді як згід но із за ру біж ни ми дже-
ре ла ми лі те ра ту ри він ви сі ва єть ся ли ше 
у 5v8% хво рих [3].

Час то та ви сі ван ня клеб сі є ли із се чі ко ли-
ва єть ся від 2 до 17,8%, у за галь ній струк ту рі 
уро па то ген ної мік ро фло ри її зна чен ня дру-
го ряд не, оскіль ки клеб сі є ла на ле жить 
до гос пі таль ної фло ри. У до слід жен ні 
Н.А. Ко ро  ві ної спо сте рі га ло ся зро стан ня 
час то ти її ви зна чен ня в се чі у ді тей з ІСС, 
яка бу ла ви кли ка на гос пі таль ною мік ро-
фло рою і ма ла тяж чий пе ре біг, з більш ви-
ра же ною сим п то ма ти кою та час тим 
усклад нен ням – змор щу ван ням нир ки [9].

На су час но му ета пі об го во рю єть ся роль 
ві ру сів в еті о ло гії ІСС. Існує гі по те за про 
зв’язок об струк тив но го ПН із внут ріш ньо-
ут роб ним ін фі ку ван ням ві ру сом Кок са кі, а 
та кож ві ру са ми гри пу, па ра гри пу, РСvві ру-
сом, аде но ві ру сом, ци то ме га ло ві ру сом, ві-
ру сом про сто го гер пе су 1 і 2 ти пу. Біль-
шість неф ро ло гів роз гля да ють ві ру си як 
фак тор, що сприяє при єд нан ню бак те рі-
аль ної ін фек ції. Під впли вом ві рус ної агре-
сії в епі те лії зви вис тих ка наль ців ви ни кає 
гі а лі но вок ра пель на дис тро фія, роз пад ци-
топ лаз ми клі тин, лі зис ядер і по ру шен ня 
струк ту ри ка наль ців. В ін тер с ти ції спо сте-
рі га ють ся на  бряк, ін філь т ра ція і про лі фе-
ра ція гіс ті о ци тів, гі пе ре мія, вог ни ще ві 
кро во ви ли ви, не од но рід ність струк ту ри 
ба заль ної мем б ра ни [7, 10].

Ві до мо, що се ред ді тей із хро ніч ним 
ПН близь ко 62% ма ють мікстvін фек цію: 
ві рус ноvбак те рі аль ну, ві рус ноvбак те рі-
аль ноvхла мі дій ну, ві рус ноvбак те рі аль-
ноvмі коп лаз мен ну, бак те рі аль ноvмі ко-
плаз мен ну.

Уза галь ню ю чи всі еті о ло гіч ні чин ни ки, 
що впли ва ють на ха рак тер мік ро фло ри 
при ІСС у ді тей, мож на ви зна чи ти го лов ні: 

вік ди ти ни; стать; тер мін гес та ції на мо-
мент на род жен ня; пе рі од за хво рю ван ня 
(де бют або ре ци див); умо ви ін фі ку ван ня 
(по за гос пі таль не або гос пі таль не); на яв-
ність ана то міч ної об струк ції або фун к ці о-
наль ної не зрі лос ті; ре зис тен т ність ор га ніз-
му ди ти ни; стан мік ро бі о це но зу ки шеч ни-
ку; ре гі он про жи ван ня; со ці аль ний стан 
ро ди ни; ме то ди про ве ден ня до слід жен ня 
се чі.

Про від ною ла бо ра тор ною озна кою ін-
фі ко ва нос ті се чо во го трак ту є бак те рі у рія, 
то му мік ро бі о ло гіч не до слід жен ня се чі є 
основ ним діа гнос тич ним ме то дом. Сим п-
то ма тич на бак те рі у рія ква лі фі ку єть ся як 
на яв ність у се чі мік ро ор га ніз мів у по єд-
нан ні з клі ніч ни ми сим п то ма ми ІСС без 
уточ нен ня ло ка лі за ції та ха рак те ру за паль-
но го про це су в се чо вій сис те мі [5]. Особ-
ли во су пе реч ли вим за ли ша єть ся став лен-
ня до без сим п том ної бак те рі у рії та не об-
хід нос ті те ра пев тич но го втру чан ня. Асим-
п том на, без сим п том на (хро ніч но 
при хо ва на) бак те рі у рія – стан, що ви яв ля-
єть ся під час скри нін го во го об сте жен ня 
хво рих; за на яв нос ті бак те рі аль них клі тин 
при по в тор них по сі вах се чі у па ці єн тів без 
будьvяких клі ніч них озна ках ІСС. Не до-
оці ню ван ня асим п то ма тич ної бак те рі у рії 
у ді тей із фак то ра ми ри зи ку що до роз вит ку 
за хво рю вань ни рок при зво дить до хро ні за-
ції мік роб ноvза паль но го про це су в нир ко-
вій тка ни ні, про гре су ван ня та роз вит ку 
неф рос к ле ро зу [5, 12].

За галь но прий ня тим і по ши ре ним ме то-
дом ди фе рен цій ної діа гнос ти ки ІСС є ви-
зна чен ня сту пе ня бак те рі у рії – кіль кіс ний 
під ра ху нок бак те рій у пов но му об ся зі се чі. 
На яв ність ІСС під твер д жу єть ся в ра зі кон-
цен т ра ції збуд ни ка >105 КУО/мл. Спо сте-
ре жен ня M. Smyth і спів авт. під твер ди ли, 
що у хво рих із сим п то ма ми ІСС і по ро го-
вою бак те рі у рією в ме жах 102v105 КУО/мл 
у се чі ви зна ча ють ся ті са мі мік ро ор га ніз ми 
(E. coli, S. saprophyticus та ін ші), які асо ці-
юють ся з ІСС [7, 10]. Чут ли вість ме то ду 
до слід жен ня в ра зі бак те рі у рії >102 КУО/мл 
ста но вить 50%, а при 105 КУО/мл – 90% 
(рі вень до ка зо вос ті С). Сту пінь бак те рі у рії 
>105 КУО/мл у двох по слі дов них пор ці-
ях сві жо ви ді ле ної се чі до зво ляє від різ -
нити без сим п том ну ІСС від кон та мі на ції 
(<105 КУО/мл).

Для ди фе рен цій ної діа гнос ти ки мік роб-
ноvза паль них за хво рю вань ни рок іще 
в 1974 ро ці V. Thomas і спів авт. за про по ну-
ва ли ви зна ча ти іму но гло бу лі ни на по вер х-
ні бак те рій се чо во го оса ду за до по мо гою 
флу о рес цен т но го ме то ду. Цей ме тод от ри-
мав на зву «тест на бак те рії, вкри ті ан ти ті-
ла ми» (БВА). На дум ку V. Thomas, фор му-
ван ня імун них ком п лек сів від бу ва єть ся 
в ін тер с ти ці аль ній тка ни ні ни рок, де спо-
сте рі га єть ся ло каль на про дук ція ан ти тіл і 
при кріп лен ня їх до бак те рій. Став лен ня 
до ін фор ма тив нос ті цьо го діа гнос тич но го 
ме то ду в лі те ра ту рі не од но знач не, але той 
факт, що в су час ній мік ро бі о ло гіч ній та 
іму но ло гіч ній прак ти ці вче ні зно ву по вер-
ну ли ся до цьо го тес ту, свід чить про мож ли-
вість на ба га то шир шо го йо го за сто су ван-
ня, у то му чис лі і в неф ро ло гії [11, 12].

Не зва жа ю чи на ши ро кий спектр мік ро-
ор га ніз мів, які бе руть участь у роз вит ку 
бак те рі аль но го про це су в се чо вій сис те мі 
та нир ках, ме ха нізм впли ву бак те рій най-
біль ше ви вче ний для E. сoli. До ве де но, що 
се ро ти пи киш ко вої па лич ки, вра жа ю чи 
се чо ву сис те му, ма ють ви зна че ний на бір 
фак то рів ві ру лен т нос ті, які по лег шу ють 
про ник нен ня та фік са цію E. coli в се чо вих 
шля хах із про дук цією ендо ток си ну [1, 2, 8].

На сьо год ні ви ді лен ня збуд ни ка за паль-
но го про це су із се чі є не до стат нім для вста-
нов лен ня то піч но го діа гно зу, ви бо ру адек-
ват ної так ти ки лі ку ван ня та про гно зу ван-
ня пе ре бі гу за хво рю ван ня. Ві до мос ті про 
фак то ри бак те рі аль ної пер сис тен ції ін ду-
ко ва но го збуд ни ка, йо го бі оп ро філь (ан ти-
ген ну струк ту ру і ком п лекс біо ло гіч них 
влас ти вос тей) у су час ній лі те ра ту рі ду же 
су пе реч ли ві. За сто су ван ня ан ти бак те рі-
аль них пре па ра тів ши ро ко го спек т ра дії 
асо ці юєть ся з най біль шим ри зи ком роз-
вит ку ре зис тен т нос ті. Пі сля про ве ден ня 
ан ти бак те рі аль ної те ра пії ви ни кає не об-
хід ність до сяг нен ня рів но ва ги мік ро бі о це-
но зу в ор га ніз мі, оскіль ки до вста нов лен ня 

Етіологічні чинники інфекцій сечової 
системи у дітей та фітотерапія

Інфекції сечової системи (ІСС) є найбільш поширеними інфекціями у дітей віком до 2 років та посідають 
третє місце серед усіх інфекцій дитячого віку, поступаючись лише захворюванням дихальних шляхів 
і кишковим інфекціям [4].
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Рис. 1. Спектр мік ро ор га ніз мів, що ви зна ча ли ся під час бак те рі о ло гіч но го до слід жен ня се чі 
в об сте же них хво рих
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Таблиця 2. Розподіл БВА у дітей з різною локалізацією та активністю мікробного запалення (n/%)

Клінічна група n
БВА

<2% 2{20% 20{50% >50%

Гострий ПН, 
активна фаза 22 4/18,2 { 10/45,4 8/36,4

Гострий ПН,
фаза ремісії 11 4/36,4 { 4/36,4 3/27,2

Хронічний ПН, 
стадія загострення 28 4/14,3 9/32,1 12/42,9 3/10,7

Хронічний ПН, 
стадія ремісії 26 10/38,5 9/34,6 5/19,2 2/7,7

Цистит 16 8/50,0 7/44,0 1/6,0 {

Разом 103 30/29,2 25/24,3 32/31,0 16/15,5

Таблиця 1. Ступінь бактеріурії та її частота при різних варіантах ІСС (n/%)

Ступінь бактеріурії, КУО/мл
Клінічні групи

Первинний ПН (n=169) Вторинний ПН (n=219) Цистит (n=16)

Не визначалася або становила <103 24/14,2 26/11,9 7/43,8

103{104 35/20,7 62/28,3 9/56,2 

105{106 92/54,4 105/47,9 –

107{108 18/10,7 26/11,9 –

31,3

0
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про тек тор но го сим бі о зу збе рі га єть ся під-
ви ще ний ри зик ре ци ди ву.

Лі ку ван ня ІСС має дві основ ні ме ти: 
1) от ри ман ня швид кої та ефек тив ної від-
по ві ді на те ра пію та про фі лак ти ка ре ци ди-
вів у кож но го окре мо го па ці єн та; 2) за по-
бі ган ня фор му ван ню ре зис тен т нос ті мік-
ро ор га ніз мів до ан ти мік роб них пре па ра тів 
чи по пе ред жен ня її по даль шо го рос ту. 
Особ ли вої ува ги по тре бу ють ді ти, що 
страж да ють на пер сис ту ю чу ІСС та хро ніч-
ний, час то ре ци ди ву ю чий ПН. За галь но-
прий ня тих ме то дів до слід жен ня і лі ку ван-
ня не до стат ньо для цьо го кон тин ген ту хво-
рих че рез об ме же ність ві до мос тей що до 
фак то рів пер сис тен ції та хро ні за ції і про-
гре су ван ня ПН. На су час но му ета пі роз-
вит ку пе ді ат рії та неф ро ло гії пе ред фа хів-
ця ми по стає за вдан ня по шу ку аль тер на-
тив них ме то дів лі ку ван ня асим п том ної 
бак те рі у рії, пер сис ту ю чої ІСС та хро ніч но-
го ПН. Одним із шля хів ви рі шен ня проб-
ле ми є фі то те ра пія.

Пре па рат Ка неф рон® Н («Бі о но ри ка 
SE») є ком п лек с ним рос лин ним за со бом 
із про ти за паль ною, спаз мо лі тич ною, 
нефропротекторною, діуретичною та ан-
ти бак те рі аль ною дією. У про ве де но му 
у 2013 р. до слід жен ні Г. Кюн с те і спів авт. 
(Ні меч чи на) до ве де но ви со ку ан ти бак те рі-
аль ну ак тив ність Ка неф ро ну Н за вдя ки 
йо го ан ти ад ге зив ним влас ти вос тям. Ан ти-
ад ге зив ний ефект ви вча ли за до по мо гою 
при гні чен ня in vitro ад ге зії E. coli до клі тин 
се чо во го мі ху ра лю ди ни. Бу ло до ве де но, 
що Ка неф рон® Н має ак тив ність про ти ад-
ге зії уро па то ге них бак те рій до уро те лію 
се чо во го мі ху ра in vitro. Ка неф рон® Н 
змен шу вав за паль ні ре ак ції in vitro та in vivo 
пі сля пе ро раль но го за сто су ван ня. Фор ми 
ви пус ку до з во ля ють ви ко рис то ву ва ти йо го 
у ді тей з 1 року.

Ме тою на шо го до слід жен ня бу ло ви-
вчен ня еті о ло гіч них чин ни ків та їх бак те рі-
о ло гіч них особ ли вос тей, ефек тив нос ті ви-
ко ри стан ня пре па ра ту Ка неф рон® Н на за-
вер шаль но му ета пі лі ку ван ня у ді тей з ІСС.

Бу ло об сте же но 404 ді тей ві ком від 6 міс 
до 17 ро ків з різ них ре гі о нів Укра ї ни з діа-
гнос то ва ною ІСС. Усім хво рим про во ди-
ло ся мік ро бі о ло гіч не об сте жен ня, що 
скла да ло ся з ти пу ван ня збуд ни ка, ви зна-
чен ня мік роб но го на ван та жен ня, БВАvтес-
ту; при ви зна чен ні киш ко вої па лич ки ви-
вча ли її па то ген ні влас ти вос ті.

Згід но з да ни ми бак те рі о ло гіч но го до-
слід жен ня се чі 404 ді тей, хво рих на ІСС, 
не зва жа ю чи на то пі ку мік роб но го за па лен-
ня, у біль шос ті па ці єн тів пе ре ва жа ла киш-
ко ва па лич ка. При ПН во на ви сі ва ла ся 
у 61,6% ви пад ків (239 із 388 об сте же них): 
при гос т ро му ПН – у 56,5% (65 із 115 хво-
рих), при хро ніч но му – у 63,7% (174 із 273 
па ці єн тів). У хво рих із цис ти том E. coli ви-
зна ча ли до сто вір но рід ше – у 31,3% спо сте-
ре жень (χ2 5,9, р=0,015). Умов ноvпа то ген ну 
фло ру (УПФ) у па ці єн тів з ПН ви яв ля ли 
в 1,5 ра за час ті ше у ста ні ре мі сії, при пер-
вин но му ПН – у 19,5% ви пад ків та при 
вто рин но му ПН – у 23,7%, а гри би ро ду 
Candida в се чі – у 5,9 і 7,4% від по від но. При 
хро ніч но му ПН ви зна че на най біль ша кіль-
кість спо сте ре жень УПФ та гри бів ро ду 
Candida в се чі – 20,9 та 7,0% від по від но. 
Не за леж но від фор ми і ґе не зу за хво рю ван-
ня ви сі ва ли ся мік ро ор га ніз ми ро ду Proteus, 
Enterobacter, Klebsiella (рис. 1).

У хво рих на цис тит по рів ня но з хво ри ми 
на ПН до сто вір но час ті ше ви яв ля ли ся 
Klebsiella (5,4% при ПН про ти 31,3% при 
цис ти ті; χ2 17, р=0,002), Proteus (1,8 про ти 
18,8% від по від но; χ2 18,3, р<0,001), 
Enterobacter (2,6 про ти 18,8% від по від но; 
χ2 12,9, р=0,004). Кіль кість ви сі я ної 
Klebsiellа май же до рів ню ва ла кіль кос ті 
E. coli – 31,3 про ти 37,5%. При вер та ла ува-
гу від сут ність гри бів ро ду Candida та УПФ 
у се чі ді тей, хво рих на цис тит.

Спектр мік ро фло ри об сте же но го кон-
тин   ген ту ді тей пред с тав ле но на ри  сун-
ку 1.

Се ред усіх об сте же них ді тей у 287 па -
цієн тів (71,0%) вста нов ле но на яв ність 

діагнос тич но зна чу щої бак те рі у рії, у 61 
(15,1%) рос ту мік ро ор га ніз мів не ви яв-
лено або їх кіль кість не пе ре ви-
щувала 103 КУО/мл. У 62,1% хво рих 
на ПН пе ре ва жа ла іс тин на бак те рі у рія 
(≥105 КУО/мл). Діа гнос тич но зна чу щий 
рі вень бак те рі у рії (103v104 КУО/мл) ви-
зна ча ли при пер вин но му та вто рин но му 
ПН у 20,7 та 28,3% ви пад ків від по від но, 
а у 14,2 і 11,9% па ці єн тів із пер вин ним 
та вто рин ним ПН бак те рі у рію не ви яви-
ли або во на ста но ви ла <103 КУО/мл.

Діа гнос тич но зна чу щий рі вень бак те рі у-
рії у ді тей із цис ти том спо сте рі гав ся до сто-
вір но час ті ше – у 56,2% ви пад ків (χ2 19,5, 
р<0,001), а іс тин на бак те рі у рія при цис ти ті 
вза га лі не ви зна ча ла ся. Кон та мі на цій ний 
рі вень бак те рі у рії спо сте рі гав ся у 43,8% 
хво рих на цис тит (кіль кість КУО ста но ви-
ла <103).

У 103 па ці єн тів з різ ною ло ка лі за цією 
ІСС од но час но з ви зна чен ням мік ро ор га-
ніз му і сту пе ня бак те рі у рії ви ко ну ва ли 
БВАvтест у се чо во му оса ді. БВАvпо зи тив-
ний тест спо сте рі гав ся у біль шос ті хво рих 
на ПН – у 52 із 87 ді тей (59,8%), а при цис-
ти ті БВАvтест був по зи тив ним тіль ки у 6% 
па ці єн тів (χ2 15,5, р<0,001).

В ак тив ній ста дії ПН БВА ви зна ча ли 
у 81,8% ви пад ків гос т ро го та у 53,6% ви-
пад ків хро ніч но го про це су. У фа зі ре мі сії 
при гос т ро му та хро ніч но му ПН спів від-
но шен ня БВАvпо зи тив них хво рих бу ло 
ниж чим в обох гру пах – 63,6 та 26,9% (різ-
ни ця в гру пах гос т ро го і хро ніч но го ПН 
не є до сто вір ною; χ2 4,4, р=0,083). При 
гос т ро му ПН по зи тив ний тест БВА спо-
сте рі гав ся у 75,8% па ці єн тів (25 із 33 ді-
тей), при хро ніч но му – у 50% (27 із 54 ді-
тей) (χ2 5,7, р=0,017). У ра зі по дов же но го 

пе ре бі гу па то ло гіч но го про це су, ко ли 
знач ну роль ві ді гра ють міс це ві та за галь ні 
імун ні ре ак ції, які че рез не пов ну ера ди ка-
цію збуд ни ка під три му ють за па лен ня, 
утво рен ня ан ти тіл збе рі га єть ся на віть за 
мі ні маль ної ак тив нос ті мік роб ноvза паль-
но го про це су. Най біль шу кіль кість хво рих 
із по зи тив ним тес том на БВА за ре єс т ро-
ва но при кон та мі на цій ній та іс тин ній 
бак те рі у рії.

Для оцін ки ри зи ку хро ні за ції та ре ци-
ди ву ван ня ПН здій с не но ком п лек с ний 
ана ліз якіс них ха рак те рис тик мік ро фло-
ри. У 79 хво рих з різ ни ми фор ма ми ПН 
ви вче но се ро ти пи ан ти ге нів киш ко вої 
па лич ки з ме тою ви зна чен ня фак то рів ві-
ру лен т нос ті та па то ген нос ті її шта мів 
(рис. 2).

Продовження на стор. 16.
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В усіх ді тей ви яв ле но по єд нан ня 
Оvан ти ге нів із на яв ніс тю Кvан ти ге нів. 
Кап суль ний ан ти ген збіль шує не га тив ний 
за ряд на по вер х ні уро е пі те лію, при гні чує 
фа го ци тоз, крім то го, він по га но роз піз на-
єть ся імун ною сис те мою, що при зво дить 
до пер сис тен ції E. coli в ор га ніз мі. Оскіль ки 
гос т рий ПН був пред с тав ле ний тіль ки в ак-
тив ній ста дії за па лен ня, то та кий спектр 
се ро ти пів був зу мов ле ний гос т ро тою мік-
роб ноvза паль но го про це су в нир ках.

Для по глиб ле но го ви вчен ня кіль кіс но го 
роз по ді лу се ро ти пів за леж но від час то ти ре-
ци ди вів усі хво рі бу ли роз по ді ле ні на гру пи: 

І гру па – ді ти з ре ци ди ву ю чим пе ре бі гом і 
ІІ гру па – ді ти без ре ци ди ву ю чо го пе ре бі гу 
за хво рю ван ня (рис. 3). До сто вір но час ті ше 
(у 2,7 ра за) у ді тей із ре ци ди ву ю чим пе ре бі-
гом ПН ви зна ча ли се ро ти пи О1, О2, О4, 
О6, О75, К1, К2 і на яв ність Lvформ бак те-
рій (у по над 2 ра зи). Особ ли во ви со кий 
фак тор ри зи ку хро ні за ції і ре ци ди ву ван ня 
ПН був при та ман ний ан ти ге нам К1 RR=5,2 
(2,4; 11,5) і К2 RR=5,6 (2,3; 13,7). Се ред 
Оvан ти ге нів най біль ший ри зикvфак тор ви-
зна че но для О1 RR=2,6 (1,4; 4,9), χ2 17,763 
та О6 – RR=2,5 (1,5; 4,3), χ2 20,053. У ді тей 
із час то ре ци ди ву ю чим пе ре бі гом ПН 

спосте рі га ли біль шу кіль кість ан ти ге нів – 8 
(6; 9) у од но го хво ро го, а в гру пі па ці єн тів 
із не час ти ми ре ци ди ва ми – 3 (1; 4) ан ти ге ни 
в од но го хво ро го, різ ни ця ста тис тич но зна-
чу ща (р<0,001).

Під час до слід жен ня ви вча ли па то  генні 
влас ти вос ті до мі ну ю чих збуд ни ків – ге-
мо лі тич ну й ад ге зив ну ак тив ність. Згід но 
з пред с тав ле ни ми да ни ми тіль ки E. сoli 
ма ла ге мо лі тич ну і збіль ше ний у 1,5v2 ра-
зи рі вень ад ге зив ної ак тив нос ті по рів ня-
но з ін ши ми мік ро ор га ніз ма ми. По єд-
нан ня де кіль кох па то ген них влас ти вос-
тей свід чи ло про зро стан ня ві ру лен т нос ті 
і троп нос ті мік ро ор га ніз му до уро е пі те-
лію з по лег ше ною фік са цією в тка ни нах 
нир ки і най час ті ше спо сте рі га ло ся у ді тей 
із ре ци ди ву ю чим пе ре бі гом ПН.

Інтег раль на оцін ка ком п лек су ін фор ма-
тив них фе но ти піч них ха рак те рис тик уро-
ізо ля тів киш ко вої па лич ки пе ред ба ча ла 
кіль кіс не ви зна чен ня струк тур них ком по-
нен тів клі тин ної стін ки E. сoli у дітей із різ-
ни ми фор ма ми, ва рі ан та ми і ста ді я ми ак-
тив нос ті ПН (табл. 3).

Ві ро гід не збіль шен ня кіль кос ті лі по по лі-
са ха ри дів (ЛПС) при хро ніч но му ПН, 
особ ли во при об струк тив них ва рі ан тах, 
в ак тив ній ста дії за паль но го про це су слід 
вва жа ти «над мір ною ре ак цією на су пе ран-
ти ген ні влас ти вос ті окре мих ан ти ге нів 
киш ко вої па лич ки, що до зво ля ють до ла ти 
ло каль ні за хис ні сис те ми мак ро ор га ніз му». 
Змен шен ня кіль кос ті фос фо лі пі дів і знач не 
збіль шен ня кіль кос ті ЛПС, ма жор них та 
мі нор них про те ї нів свід чи ло про змі ну 
влас ти вос тей клі тин ної стін ки бак те рій, що 
бу ло роз ці не но як фак тор па то ген нос ті і ві-
ру лен т нос ті мік ро ор га ніз му в мак ро ор га-
ніз мі.

До слід жен ня мо ле ку ляр ної струк ту ри 
киш ко вої па лич ки, ви ді ле ної у 10 хво рих 
з хро ніч ним час то ре ци ди ву ю чим пе ре бі-
гом ПН, про де мон ст ру ва ло змі ну струк ту-
ри ДНК у всіх ді тей. На елек т ро фо рег ра-
мах ви зна ча ли на яв ність плаз мід ної ДНК 
по рів ня но з кон т роль ним шта мом (рис. 4).

Така змі на бу до ви ДНК є ре ак цією при-
сто су ван ня мік ро ор га ніз му до іс ну ван ня 
в не спри ят ли вих умо вах, на тлі по стій ної 
ан ти бак те рі аль ної те ра пії. Без умов но, змі-
ну ге не тич ної струк ту ри ДНК слід вва жа ти 
фак то ром уро па то ген нос ті E. coli у хво рих 
на ре ци ди ву ю чу ІСС.

Па ці єн ти з ви зна че ною ви со кою уро-
па то ген ніс тю та ві ру лен т ніс тю киш ко вої 
па лич ки (40 ді тей) бу ли роз по ді ле ні на дві 
гру пи. До І гру пи увій ш ли ді ти, які пі сля 
за вер шен ня ан ти бак те рі аль ної те ра пії та 
кон с та та ції клі ні коvла бо ра тор ної ре мі сії 
от ри му ва ли лі ку ван ня Канеф ро ном Н 
про тя гом 3 міс і по мі ся цю про фі лак тич-
но в осін ньоvвес ня ний пе рі од. ІІ гру па 

от ри му ва ла Ка неф рон® Н упро довж 1 міс 
пі сля ан ти бак те рі аль ної те ра пії.

Спо сте ре жен ня за па ці єн та ми про тя гом 
ро ку до зво ли ло кон с та ту ва ти, що се ред ді-
тей І гру пи ре ци ди вів за хво рю ван ня не ре-
єс т ру ва ли, на від мі ну від гру пи по рів нян ня 
(ІІ гру па), де роз ви ток ре ци ди вів ПН за до-
ку мен то ва но у 20,0% ви пад ків (р<0,05) 
(табл. 4).

Ми ре ко мен ду є мо за сто су ван ня пре па ра-
ту Ка неф рон® Н про тя гом 3 міс як за вер-
шаль ний етап ан ти бак те рі аль ної те ра пії при 
ак тив ній ста дії ПН, без сим п том ній бак те рі у-
рії та з про фі лак тич ною, ан ти ре ци див ною 
ме тою (по мі ся цю двічи на рік, хво рим у ста-
дії ре мі сії з ре ци ди ву ю чим пе ре бі гом ІСС).

Висновки
Та ким чи ном, на сьо год ні в еті о ло гіч-

но му спек т рі ІСС у ді тей до мі нує E. coli 
(61,6%), яка зу мов лює ви ник нен ня бак-
те рі у рії ≥105 КУО/мл (50,8%), ха рак те ри-
зу єть ся ге мо лі тич ною (58,1±8,9%) і ви-
со кою ад ге зив ною ак тив ніс тю (5,8 СПА) 
та асо ці юєть ся з по зи тив ним тес том на 
на яв ність БВА (59,8%). Інши ми зна чу-
щи ми збуд ни ка ми є Klebsiela (31,3%) і 
Proteus (12,5%) із мік роб ним на ван та-
жен ням 103v104 (56,2%). Згід но з ре зуль-
та та ми до слід жен ня у ді тей з ре ци ди ву-
ю чою ІСС основ ни ми фак то ра ми ві ру-
лен т нос ті ви ді ле них шта мів киш ко вої 
па лич ки, які до сто вір но впли ва ли 
на час то ту ре ци ди ву ван ня, бу ли пев ні 
се ро ти пи збуд ни ка (О1, О2, О4, О6, О75, 
К1, К2), здат ність до утво рен ня не ста-
біль них Lvформ у ста ні ре мі сії (53,0%), 
змі на біо хі міч ної струк ту ри клі тин ної 
стін ки бак те рій (збіль шен ня кіль кос ті 
ЛПС до 43,3 о.о.щ./мл і змен шен ня 
вміс ту фос фо лі пі дів до 9,2 о.о.щ./мл) 
від нос но нор ми, плаз мід на ДНК у мо ле-
ку ляр ній струк ту рі E. coli. 

За сто су ван ня Ка неф ро ну Н у ві ко вій 
до зі про тя гом 3 міс пі сля за гос т рен ня 
ПН, при асим п том ній бак те рі у рії, пер-
сис ту ю чій ІСС та впро довж 1 міс двічі 
на рік сприяє до сяг нен ню стій кої ремі-
сії та за по бі гає роз вит ку ре ци ди вів 
мікроб ноvза паль но го про це су се чо вої 
сис те ми у ді тей.
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Етіологічні чинники інфекцій сечової 
системи у дітей та фітотерапія

О.В. Лавренчук, к. мед. н., І.В. Багдасарова, д. мед. н., професор,
ДУ «Інститут нефрології НАМН України», м. Київ

Таблиця 4. Показники ефективності Канефрону Н в профілактиці рецидивів у дітей з ІСС

Частота рецидивів
χ2 з виправленням 

Йетса ВР (95% ДІ) ARR NNT
І група (дослідна) ІІ група (порівняння)

0,05 0,45 6,5, р=0,01 9,0 (1,4; 188) 0,4 2,5

Примітка: І група – 20 дітей (без рецидивів), ІІ група – 20 дітей (рецидиви у 9).
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Рис. 4. Електрофореграма ДНК кишкової 
палички, виділеної від хворих

Примітка: 1�3 – різні штами Е. соlі, відмінні за кількістю 
плазмідних ДНК (1: 3 ДНК, 2: 3 ДНК, 3: 2 ДНК); 
4 – контрольний штам (музейний штам E. coli АТСС 259922) 
без плазмідних ДНК.

1     2      3      4

Таблиця 3. Біохімічний склад клітинної стінки E. coli у дітей з ПН (одиниці оптичної щільності/мл)

Показник пептидо-
глікани 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).

Рис. 3. Розподіл серотипів E. coli залежно від частоти рецидивування ПН у дітей

Рис. 2. Розподіл серотипів E. coli залежно від форми ПН у дітей


