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Острый пиелонефрит является одной из наи-
более актуальных проблем современной неотлож-
ной урологии [1, 4, 13]. Являясь самостоятельным, 
или осложняя течение других урологических забо-
леваний, острый пиелонефрит нередко приводит к 
потере почки [1, 12, 17]. На сегодняшний день, 
несмотря на успехи хирургического лечения, ин-
тенсивной лекарственной терапии, заболеваемость 
пиелонефритом не имеет тенденции к снижению 
[4, 13, 14, 17]. 

Одной из главных причин неудовлетвори-
тельных результатов лечения больных, перехода 
процесса в гнойно-септическую или хроническую 
форму, по всей видимости, является отсутствие 
единого понимания патогенеза септического про-
цесса c его ранних сроков [13, 17]. Общепризнано, 
что воспалительный процесс является фактором 
активации клеток крови и эндотелиоцитов, что  
с позиции теории о единой клеточно-гуморальной 
системе защиты организма предполагает реактив-
ные изменения клеточно-клеточного взаимодейст-
вия в крови [3, 15, 16]. Быстрое накопление в тка-
нях и биологических жидкостях эндотоксинов в 
аномально высоких концентрациях, срыв механиз-
мов регуляции воспалительного ответа обуславли-
вает развитие тяжелых эндотоксикозов, микроцир-
куляторных и декомпенсированных метаболиче-
ских нарушений, что и определяет, в конечном 
счете, исход заболевания [3, 4, 12]. Традиционные 
рутинные методы исследования не дают полной 
информации об особенностях изменения клеточ-
ного метаболизма в ходе течения острого пиело-
нефрита, что требует разработки новых подходов 
[13, 14, 17]. 

Изложенные выше обстоятельства определи-
ли цель нашего исследования: изучить в экспери-
менте изменения функциональной активности кле-
ток крови, клеточно-клеточные взаимодействия в 
динамике на ранних сроках развития острого пие-
лонефрита. 

Материалы и методы. Работа выполнена на 
124 половозрелых крысах линии Wistar обоего 

пола, массой 270–325 г. Все исследования прове-
дены в соответствии с этическими нормами гу-
манного обращения с экспериментальными жи-
вотными. Проведено 2 серии экспериментов: A – 
контрольная серия (n = 24) – здоровые наркотизи-
рованные животные, у которых в «остром» опыте 
на фоне ложной операции проводили забор биоло-
гического материала (кровь, кусочки внутренних 
органов). У животных серий B (n = 100) модели-
ровали острый пиелонефрит путем пункции ло-
ханки правой почки и введения аутофекальной 
взвеси [7]. Описанные показатели изучали в ди-
намике 2–5-х сут развития заболевания. 

В работе использовали стандартные методы 
клинической лабораторной диагностики (опреде-
ления общего количества эритроцитов, лейкоци-
тов, тромбоцитов, лейкограммы) [9]. Адгезивную 
способность клеток крови определяли с использо-
ванием эндотелия аорты крыс по оригинальной 
методике [5]. Также определяли плотность поверх-
ностного электрического заряда мембраны лейко-
цитов, эритроцитов [11], миграционную активность 
лейкоцитов [2], фагоцитарную функцию лейкоци-
тов [10], сорбционную способность эритроцитов [8], 
клеточно-клеточные и межклеточные взаимодей-
ствия в крови [6]. Бактериологические и морфоло-
гические исследования включали посевы крови, 
мочи с идентификацией возбудителя, стандартное 
патогистологическое исследование аутопсийного 
материала. Обработка материала проведена стан-
дартными методами описательной и вариационной 
статистики с использованием лицензионных паке-
тов прикладных программ. 

Результаты и их обсуждение. Развитие ост-
рого пиелонефрита, подтвержденного патоморфо-
логическими и бактериологическими методами,  
у животных происходило уже на 2-е сут экспери-
мента. С этого времени выявлялись достоверные 
клинико-лабораторные признаки синдрома систем-
ного воспалительного ответа: лихорадка, тахипноэ, 
нейтрофильный лейкоцитоз со сдвигом в лейко-
грамме в сторону юных форм нейтрофилов. Во все  
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сроки исследования были выявлены бактериемия и 
бактериурия в диагностических титрах. Леталь-
ность среди животных опытной группы к 5-м сут 
эксперимента составляла 23 % (p = 0,042). 

На 2–4-е сут от момента индукции пиелонеф-
рита, отмечен рост плотности поверхностного 
электрического заряда мембраны (ППЭЗМ) лейко-
цитов. Установленная на 2-е–3-и сут умеренная 
корреляция между абсолютным содержанием кле-
ток в циркуляции и их адгезивной способностью, 
позволяет говорить, что лейкоцитоз, отмеченный 
нами на 2-е сут эксперимента, обусловлен мобили-
зацией костно-мозгового и демаргинацией присте-
ночного пулов зрелых клеток (коэффициент кор-
реляции Спирмена (ρ) = 0,77; 0,58; 0,64 на 2-е, 3-и 
и 4-е сут соответственно, p < 0,002), а также уве-
личением количества юных форм гранулоцитов  
(ρ = 0,66; 0,52; 0,69 на 2-е, 3-и и 4-е сут соответст-
венно, p < 0,05). Антимикробная защита на 2–4-е 
сут обеспечивалась за счет усиления активности 
фагоцитоза (АФ) на фоне снижения его интенсив-
ности (ИФ), и только к 5-м сут возрастали как ак-
тивность, так и интенсивность фагоцитоза. С 3-х сут 
увеличивались локомоторная активность лейкоци-
тов (табл. 1). 

Наличие дисфункции эритроцитарных мемб-
ран подтверждается увеличением со 2-х сут коли-
чества эритроцитарных агрегатов и сорбционной 
способности эритроцитов. 

Начиная со 2-х сут эксперимента, обнаружено 
достоверное увеличение количества эритроцитарно-
лейкоцитарных коагрегатов (ЭЛК). На 2-е–3-и сут – 
увеличение обусловлено достоверным ростом 
больших форм коагрегатов, а к 5-м сут – за счет 
снижения малых и значительного роста больших 
форм. Рост количества лейкоцитарно-тромбоци-
тарных коаграгатов (ЛТК) на 3-и и 4-е сут обуслов-
лен увеличением, как малых, так и больших форм. 
Интересен тот факт, что образование эритроцитар-
но-тромбоцитарных коагрегатов (ЭТК) снижается 
ко 2-м сут эксперимента за счет падения больших 
форм и достоверно увеличивается к 3-м сут за счет 
как малых, так и больших форм (табл. 2). Обнару-
женная нами на 3-и–5-е сут эксперимента стати-
стически значимая сильная положительная корре-
ляция между сорбционной способностью эритро-
цитов и количеством межклеточных коагрегатов 
(индекс корреляции Спирмена 0,83, р = 0,0007) 
позволяет говорить о возможной роли эндогенной 
интоксикации в нарушении клеточного взаимо-
действия в крови за счет нарушения стабильности 
мембран. 

Таким образом, результаты эксперименталь-
ного исследования позволяют заключить, что одну 
из ключевых ролей в развитии синдрома систем-
ного воспалительного ответа при остром пиело-
нефрите играет нарушение регуляции процессов 
клеточно-клеточного взаимодействия. 

Во-первых, установлено, что развитие эндо-
генной интоксикации происходит уже ко 2-м сут 

эксперимента и статистически значимо коррели-
рует во все сроки с абсолютным количеством лей-
коцитов в циркуляции (ρ = 0,84; 0,71; 0,63; 0,59 и 
0,66 соответственно, p < 0,05). Во-вторых, прове-
денный корреляционный анализ между уровнем 
лейкоцитоза и функциональной способностью 
лейкоцитов (адгезия, локомоция, фагоцитоз, гене-
рация активных метаболитов кислорода) позволяет 
говорить, что усиление функции лейкоцитов, от-
стает во времени от их количественного увеличе-
ния. Значимый прирост функции лейкоцитов от-
мечается лишь на 4–5-е сут. В-третьих, изменение 
со 2-х сут функциональной активности клеток кро-
ви, ведущее к увеличению их адгезивно-агрега-
ционных свойств, уже к 3–5-м сут приводит к на-
рушениям процессов клеточного взаимодействия и 
ухудшению реологических свойств крови. 

Выводы 
1.  Развитие экспериментального пиелонефри-

та со 2-х сут сопровождается формированием син-
дрома эндогенной интоксикации, что коррелирует 
с абсолютным количеством лейкоцитов в цирку-
ляции. 

2.  Лейкоцитоз на ранних сроках развития ост-
рого пиелонефрита обусловлен мобилизацией кост-
но-мозгового и демаргинацией пристеночного пу-
лов зрелых клеток, а также увеличением количест-
ва юных форм гранулоцитов. 

3.  Увеличение функциональной способности 
лейкоцитов (адгезии, локомоции, фагоцитоза, 
генерации активных метаболитов кислорода) в 
ходе развития экспериментального пиелонефрита 
отмечается на 3-и–5-е сут и отстает во времени  
от количественного увеличения клеток в цирку-
ляции. 

Развитие экспериментального пиелонефрита 
со 2–3-х сут сопровождается изменением плотно-
сти поверхностного электрического заряда клеток 
крови, усилением их адгезивных свойств, что  
к 4–5-м сут приводит к увеличению образования 
клеточных коагрегатов в крови и ухудшению ге-
мореологии. Количество межклеточный коагрега-
тов в ранние сроки развития экспериментального 
пиелонефрита положительно коррелирует с уров-
нем эндогенной интоксикации. 
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