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Инфекции мочевыводящих путей (ИМП) относятся к наиболее распространенным 
заболеваниям как в амбулаторной, так и во внутрибольничной практике. Распростра-
ненность ИМП в амбулаторной практике урологов, акушер-гинекологов и терапевтов в 
России составляет 1000 случаев на 100 тыс. населения в год [1, 6]. В Соединенных шта-
тах Америки ИМП являются причиной более 100 тыс. госпитализаций в год, преиму-
щественно по поводу пиелонефрита [9]. 

Пиелонефрит представляет собой воспалительное заболевание почек инфекцион-
ного происхождения с преимущественной локализацией процесса в интерстициальной 
ткани и поражением чашечно-лоханочной системы [1–5, 8]. 

Мочекаменная болезнь, или уролитиаз (нефролитиаз), по частоте занимает второе 
место после воспалительных заболеваний почек и мочевых путей [5, 6, 8]. 

Основой этиологии ИМП является бактериальный фактор, главным образом кишеч-
ная палочка, протей, клебсиелла, синегнойная палочка. В последние годы появилась тен-
денция к недооценке инфекции как этиологического фактора, и как следствие — нерацио-
нальное применение антибактериальных препаратов. Это приводит к широкому распро-
странению резистентных форм микроорганизмов, персистированию инфекции в организме 
в виде L-форм (которые, при неблагоприятных для организма условиях, могут переходить 
в активные формы), что способствует затяжному течению заболевания и хронизации про-
цесса. Поэтому изучение этиологической роли микроорганизмов в развитии и течении 
ИМП по-прежнему остается актуальным [1, 3, 4, 9, 10]. 

Ре
по
зи
то
ри
й Г
ом
ГМ
У



 211 

В антибактериальную эру значительно возросла роль протея в возникновении моче-
вых инфекций. Это обусловлено заложенной в протее природной устойчивостью ко многим 
антибиотикам. Частота поражения почек группой микробов протея в последние годы зани-
мает значительное место и составляет 14,8–28 %. Proteus spp., наряду с Klebsiella 
pneumoniae и Pseudomonas aeruginosa, чаще являются причиной рецидивов заболевания 
при хронических уроинфекциях, чаще встречаются у больных с обструктивными процесса-
ми в мочевых путях, калькулезными пиелонефритами и мочекаменной болезнью [2, 4, 8]. 

Род Proteus относится к семейству Enterobacteriaceae и включает в себя несколь-
ко видов, из которых важную роль в этиологии инфекций мочевыводящих путей игра-
ют Proteus vulgaris и Proteus mirabilis. 

Основные факторы патогенности Proteus spp. — эндотоксин, фимбрии, бактери-
альные протеазы и уреаза, гемолизины и гемагглютинины. Вирулентность протея, как и 
кишечной палочки, проявляется в его способности прилипать к уроэпителию (феномен 
бактериальной адгезии) и продвигаться по нему против тока мочи, противодействовать 
опсонизации и фагоцитозу и давать эндотоксический эффект. Подвижные («роящиеся») 
H-формы протея — основные морфологические формы, способные прикрепляться к 
клеткам паренхимы почечной ткани и эпителию мочевого пузыря. Адгезия во многом 
определяет характер и течение инфекции, является основной причиной инфекционных 
осложнений. Способностью к адгезии Proteus spp. обязан фимбриям (гликопротеидным 
ворсинам). Комплементарностью к рецепторам клеток мочевого пузыря обладают фим-
брии I типа, к рецепторам клеток мочеточников и лоханок — P-фимбрии. 

Вирулентность бактерий Proteus spp. зависит также от свойств их специфических 
К- и О-антигенов. Первые из них препятствуют опсонизации и фагоцитозу бактерий, 
вторые — определяют силу эндотоксического действия, в том числе и на иннервацию 
мочеточников с нарушением цистоидной функции последних и развитием «физиологи-
ческой» обструкции мочеточников. Эта обструкция приводит к повышению внутримо-
четочникового и внутрилоханочного давления, оказывающегося достаточным для реа-
лизации лоханочно-почечных рефлюксов инфицированной мочи, особенно в сложных 
чашечках полюсов почек [2, 3, 7]. 

Пиелонефрит, вызываемый протеем, протекает чаще тяжело, нередко осложняет-
ся полиорганной недостаточностью (печеночно-почечной) и бактериемическим (эндо-
токсическим) шоком. Предположительно это можно связать с тем обстоятельством, что 
протей, будучи редкой факультативной флорой кишечника, сохраняет свою фенотипи-
ческую индивидуальность, не вырабатывает гетероантигенов, сходных с рядом аутоан-
тигенов организма человека, и не входит в круг бактерий, способных к мимикрии. Бо-
лее того, появляясь в кишечнике лишь в случаях его выраженного дисбактериоза, под-
готавливающего организм к измененному, аллергическому в широком смысле этого 
термина, реагированию, протей в силу высокой антигенности своих эндотоксинов спо-
собен формировать гиперчувствительный воспалительный ответ с морфологическими 
проявлениями его по преимуществу в виде альтеративно-деструктивных [2]. 

Если прежде высказывались предположения о наличии какой-либо особой бакте-
риальной флоры, являющейся этиологическим фактором калькулезного пиелонефрита 
и нефролитиаза, то теперь камнеобразующим микробом справедливо считают протей. 
Наибольшее число послеоперационных рецидивов камнеобразования обусловлено при-
сутствием этого микроорганизма [2, 4, 5]. 

В генезе камнеобразования при мочекаменной болезни немаловажную роль игра-
ет инфекция, локализующаяся как в почечной ткани, так и в мочевых путях. Чаще всего 
это пиелонефрит, который, наслаиваясь на врожденные и приобретенные тубулопатии, 
играет существенную роль в образовании конкрементов. Инфекция почек и мочевых 
путей способствует образованию преимущественно фосфатных камней, а метаболиче-
ские нарушения в организме — уратных и оксалатных. 
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В соответствии с одной из теорий патогенеза мочекаменной болезни (теория мат-
рицы), процесс камнеобразования начинается с формирования белкового ядра, на кото-
ром затем откладываются соли. При этом органическая матрица обычно представлена 
мукопротеином, который является ядром почечного камня, вокруг которого и происхо-
дит кристаллизация мочевых солей. Ядром камня в некоторых случаях может быть и 
бактериальная инфекция либо скопление лейкоцитов. Появлению подобных ядер спо-
собствует возникновение под воздействием бактериальной инфекции или ее токсинов 
участков поражения слизистой оболочки мочевых путей. 

Роль протейной инфекции в генезе нефролитиаза заключается еще и в том, что 
под воздействием бактериальных ферментов расщепляются молекулы мочевины с об-
разованием аммиака. Расщепление мочевины при протейной инфекции связывают с 
ферментом уреазой. Это приводит к изменению кислой реакции мочи на щелочную, то 
есть происходит ощелачивание мочи. Реакция мочи имеет существенное значение в об-
разовании камней. При щелочной реакции мочи замедляется растворимость кристалли-
ческих элементов и создаются благоприятные условия для выпадения их в осадок. Дан-
ный процесс приводит к формированию фосфатных камней [5]. 

Таким образом, простого инфицирования мочевых путей и почек недостаточно 
для реализации в них воспалительного процесса и камнеобразования. И слизистая мо-
чевого пузыря и структуры почек легко освобождаются от проникшей в них инфекции, 
если этому не препятствуют особые обстоятельства. К последним следует отнести сов-
падающие по времени проявления вирулентных свойств бактерий, неадекватность им-
мунного реагирования организма по отношению к конкретным бактериальным антиге-
нам, нарушения внутрипочечной гемодинамики или уродинамики, причем последние 
нередко инициируются также инфекционным агентом. 
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