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Факторы риска развития инфекционно-
воспалительного процесса нижних мочевых 
путей
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Персистенция микроорганизмов, их высокая выживаемость и резистентность — одни из причин, поддерживающие 
симптомы заболеваний нижних мочевых путей. Они могут длительно сохраняться и значительно снижать качество 
жизни пациентов с рецидивирующим хроническим инфекционно-воспалительным процессом в стенке мочевого 
пузыря даже после эрадикации возбудителя. 
В последние годы исследования в клинической микробиологии отражают серьезные качественные и количественные 
изменения в структуре инфекционной заболеваемости, что в большей степени связывают с изменением 
патогенности бактерий.
Гены «островов патогенности» контролируют синтез различного типа адгезинов, инвазинов, гемолизинов, токсинов 
(гемолизина, цитотоксического некротизирующего фактора-1 и др.), системы поглощения ионов железа, важных для 
размножения и жизнедеятельности возбудителя в тканях. 
Обнаружение генетических детерминант дает возможность по-новому взглянуть на процесс эволюции бактерий, 
понять причину быстрого формирования и распространения вирулентных штаммов и развитие инфекционно-
воспалительного процесса в нижнем отделе мочевого тракта, что может объяснять различную тяжесть 
патологического процесса и выраженность симптомов поражения нижних мочевых путей.
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Risk factors causing the development of infection 
and inflammation of the lower urinary tract
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Persistence as well as high survival rate and resistance of microorganisms belong to the key reasons promoting symptoms 
of lower urinary tract diseases. They can stay active for a long time and can substantially deteriorate the life quality of 
patients suffering from chronic infections and inflammations in the wall of the urinary bladder even after the eradication of 
the pathogen. 
Recent studies in the field of clinical microbiology reflect serious qualitative and quantitative changes in the infection 
incidence structure, which is mainly related to changes in the bacterial pathogenicity.
Pathogenicity island genes control the synthesis of different adhesins, invasins, hemolysins and toxins (hemolysin, cytotoxic 
necrotizing factor type 1, etc.) as well as iron ion absorption system, which are essential for the pathogen propagation and 
activity in tissues. 
The determination of genetic determinants will provide a new insight into the bacterial evolution process and will help to 
understand the reason of prompt formation and propagation of virulent strains as well as fast development of the infection 
and inflammation in the lower urinary tract, which may explain different severity of the pathology and symptoms of the lower 
urinary tract.
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 Инфекционно-воспалительный процесс мочепо-

ловой системы в амбулаторной практике занимает 

второе место по обращаемости после ОРВИ [1]. Вос-

палительный процесс в мочевом пузыре ассоцииру-

ется с симптомами нижних мочевых путей (СНМП), 

приводя к потере трудоспособности и инвалидизации 

пациентов, тем самым представляя собой социально-

экономическую проблему. 

Распространенность рецидивирующих инфекций 

мочевых путей зависит от возраста и пола, возника-

ет чаще у женщин, чем у мужчин (1:3) [2]. К факторам 

риска развития рецидива хронического цистита относят 

наличие анатомических и функциональных нарушений 

нижних мочевых путей, использование спермицидов, 

смену сексуальных партнеров, наличие мочевой ин-

фекции в детском возрасте, а также рецидивирующее 

течение инфекционно-воспалительного процесса моче-

вого пузыря у матери и другие факторы [3, 4]. 

Обострение хронического цистита может развивать-

ся на фоне недержания мочи, цистоцеле, остаточной 

мочи и при изменении защитных свойств уротелия [5, 6].

Уротелий — это не только обычная защита мочево-

го пузыря от инфекций, это особенная ткань, регулиру-

ющая его функцию и играющая роль в патогенезе дру-

гих заболеваний. Существуют доказательства, что в 

патогенезе хронических воспалительных заболеваний 

мочевого пузыря первым шагом может быть потеря 

гликозаминогликанов слизистого слоя с последующим 

нарушением функции органа, проявляющегося повы-

шенной сократительной функцией детрузора [7, 8]. 

При хроническом воспалении слизистой мочевого 

пузыря в ней обнаруживаются дефекты в виде рас-
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ширения просветов между клетками эпителия. В ре-

зультате микротравм защитного слоя раздражающие 

химические вещества, содержащиеся в моче, могут 

воздействовать на нервные волокна подслизистого 

слоя, вызывая нейрогенное воспаление, тем самым 

поддерживая ирритативные симптомы [8, 9]. 

Персистенция микроорганизмов, их высокая выжи-

ваемость и резистентность — одни из причин, поддер-

живающие симптомы заболеваний нижних мочевых 

путей. Они могут длительно сохраняться и значитель-

но снижать качество жизни пациентов с рецидивиру-

ющим хроническим инфекционно-воспалительным 

процессом в стенке мочевого пузыря даже после эра-

дикации возбудителя. 

Предполагают, что длительный воспалительный 

процесс в мочевом пузыре может приводить к разви-

тию хронической субэпителиальной ишемии и гипок-

сии, которые в одно и то же время повреждают эпи-

телий, снижая его регенераторную способность, и на-

рушают его функцию [10, 11]. 

 Биологически активные вещества, воздействуя 

на определенные рецепторы, способствуют развитию 

патологической повышенной чувствительности моче-

вого пузыря, сокращению его гладкой мускулатуры 

за счет раздражения С-волокон. Особенностью чув-

ствительных волокон, расположенных под уротели-

ем, является образование сплетения в области шейки 

мочевого пузыря. Повреждения последних, по всей 

видимости, при рецидивирующих инфекционно-воспа-

лительных процессах приводят к гиперчувствительно-

сти мочевого пузыря и развитию гиперактивности, что 

поддерживает воспаление в стенке мочевого пузыря и 

СНМП [10, 12, 13].

Большинство случаев мочевой инфекции вызыва-

ется микроорганизмами семейства Enterobacteriaceae 

и их ассоциациями. Их частое выделение из мочи при-

водят как один из аргументов восходящего пути инфи-

цирования [14]. Этиологическим фактором негоспи-

тальной и госпитальной инфекции в большем процен-

те случаев регистрируется представитель семейства 

Enterobacteriaceae, условно-патогенный факультатив-

ный анаэроб — кишечная палочка, которая является 

по праву «королевой» мочевой инфекции. Впервые 

она была выделена из фекалий человека в 1885 г. 

Т. Эшерихом. 

Начиная с 90-х годов проведено не одно исследо-

вание по изучению эпидемиологии инфекций нижних 

и верхних мочевыводящих путей. В последнем между-

народном многоцентровом исследовании «ДАРМИС» 

(2010—2011), в котором принимали участие медицин-

ские центры России, Беларуси, Казахстана, было из-

учено 987 внебольничных штаммов микроорганизмов. 

Доля представителей семейства Enterobacteriaceae 

составила 83,5%, из них кишечная палочка являлась 

возбудителем воспалительного процесса в нижних 

мочевых путях у 63,5% пациентов [15]. 

Ассоциированный инфекционно-воспалительный 

процесс, вызываемый различными микроорганиз-

мами, нельзя считать просто соединением двух или 

более инфекций. В организме пациента возникают 

сложные и неодинаковые по значению связи, опре-

деляющиеся разными отношениями между микроор-

ганизмами и реакциями макроорганизма. Это может 

приводить к длительному малосимптомному хрониче-

скому течению заболевания в мочевых путях, трудно 

поддающемуся лечению [16]. 

По данным различных авторов, сочетание несколь-

ких возбудителей урогенитальных заболеваний варьи-

ровало от 52 до 98% [16, 17]. 

В последние годы исследования в клинической ми-

кробиологии отражают серьезные качественные и ко-

личественные изменения в структуре инфекционной 

заболеваемости, что в большей степени связывают 

с изменением патогенности бактерий.

Так как воспаление в нижних мочевых путях про-

является разнообразными патологическими процес-

сами, протекающими в органах и тканях, то первона-

чально считалось, что патогенные свойства бактерий 

формируются с помощью редких и уникальных меха-

низмов [18].

В ранних исследованиях П. Брода (1982) была об-

наружена локализация многих вирулентных факторов 

микроорганизмов на плазмидах и фагах [19]. Позже 

стало ясно, что гены патогенности, переносимые фага-

ми и плазмидами, не способны вызвать в организме хо-

зяина патологические изменения, и их роль в эволюции 

патогенных бактерий явно была преувеличена [20]. 

Последующие исследования обнаружили, что 

большая часть так называемых факторов патогенно-

сти располагается на хромосомах отдельными класте-

рами из функционально связанных групп генов. По-

следовательности этих кластеров отличались от боль-

шей части генома, что предполагает их чужеродное 

происхождение. Позже подобные структуры были най-

дены на плазмидах, однако они не охватывали всего 

многообразия таких структур, имеющихся на хромо-

сомах. Эти наблюдения позволили выдвинуть концеп-

цию «островов патогенности», расположенных на дис-

кретных и часто имеющих чужеродное происхождение 

участках ДНК, кодирующих группы вирулентных при-

знаков [14] (таблица).

Гены «островов патогенности» контролируют син-

тез различного типа адгезинов, инвазинов, гемолизи-

нов, токсинов (гемолизина, цитотоксического некро-

тизирующего фактора-1 и др.), системы поглощения 

ионов железа, важных для размножения и жизнедея-

тельности возбудителя в тканях [21].

Группы этих генов способны к горизонтально-

му и вертикальному перемещению, встраивание их 

происходит в строго определенные сайты бактери-

альной ДНК — «горячие точки». Предполагается, 

что данный механизм изменения патогенности бак-



Вестник дерматологии и венерологии

№ 2, 2015 66

терий играет важную роль в формировании пато-

генных вариантов различных видов бактерий, в том 

числе эшерихий. 

В основе изменения патогенности условно-патоген-

ных штаммов кишечной палочки лежит структурная 

модификация бактериальной ДНК, связанная с мигра-

цией генетических детерминант «островов патогенно-

сти» между бактериями различных видов. Особенности 

структурной организации этих мобильных генетических 

элементов определяют высокую вероятность их экс-

прессии, в связи с чем разработка последних методом 

полимеразной цепной реакции (ПЦР) при тестировании 

клинических штаммов может использоваться для оцен-

ки их потенциальной патогенности [21].

С помощью ПЦР возможны выявление у изоля-

тов, принадлежащих к родам Escherichia, Serratia, 

Klebsiella, Enterobacter и Citrobacter, генов, ассоцииру-

емых с патогенным потенциалом бактерий, и прогно-

зирование течения воспалительного процесса у боль-

ных с урогенитальной инфекцией [22]. 

Адгезия бактерий на эпителии мочевого пузыря игра-

ет первостепенную роль в развитии инфекционного про-

цесса, и она состоит из нескольких стадий — приближе-

ния, неспецифического взаимодействия поверхностей 

микроба и мембран и затем взаимодействия адгезинов с 

определенными рецепторами. Известно, что гены рар С 

контролируют синтез фимбрий Р типа и гены Fim A детер-

минируют синтез фимбрий 1-го типа в составе «островов 

патогенности» уропатогенных Escherichia coli [22].

Соотношение генов, отвечающих за фимбриаль-

ные структуры, может объяснять или отсутствие сим-

птомов или показывать способность к обсеменению 

микроорганизмом тканей и распространению воспа-

лительного процесса в мочеполовых путях. 

Как правило, микроорганизм вызывает минималь-

ный ответ «хозяина», если рар-ген подавлен или инак-

тивирован в штаммах [23]. 

Ген токсинообразования (CNF1) способствует выра-

ботке биологических компонентов с высокой активно-

стью, вызывая функциональные и структурные повреж-

дения в организме «хозяина», редко встречается у штам-

мов E. coli при инфекциях нижних мочевых путей [22]. 

По данным нашего исследования, отсутствие из-

менений со стороны других систем и органов при 

остром воспалительном процессе в мочевом пузыре, 

в отличие от пациентов с выраженной воспалительной 

реакцией в организме, связано с очень небольшой 

встречаемостью у E. coli таких генов патогенности, как 

hly A, hly B, iгр-2, CNF1 [22].

Таким образом, обнаружение генетических 

детерминант, входящих в состав «островов пато-

генности» условно-патогенных микроорганизмов, 

определяющих их адгезивную, колонизирующую, 

цитотоксическую и энтеротоксическую активности, 

дает возможность по-новому взглянуть на процесс 

эволюции бактерий, понять причину быстрого фор-

мирования и распространения вирулентных штам-

мов и развитие инфекционно-воспалительного про-

цесса в нижнем отделе мочевого тракта, что может 

объяснять различную тяжесть патологического 

процесса и выраженность симптомов поражения 

нижних мочевых путей. Изучение факторов риска 

развития инфекционно-воспалительного процесса 

нижних мочевых путей может позволить разрабо-

тать критерии этиологической значимости, осно-

ванные на изучении указанных биологических ха-

рактеристик возбудителей, и улучшить диагностику 

инфекций мочеполовых путей. 

Таблица Характеристика отдельных «островов патогенности» E. coli

Микроорганизм Наименование Стабильность Функция Размер, Кб

Уропатогенные
E. coli 536

Остров патогенности 
I (Pai I)

Нет Альфа-гемолизин 70

 Pai II Нет Альфа-гемолизин, prf (фимбрии, адгезивные 
к клеткам хозяина), транскрипционные активаторы 

хромосомных генов

190

Уропатогенные E. coli J96 (Pai I) — Альфа-гемолизин, pap (фимбрии, адгезивные 
к клеткам хозяина), последовательности 

IS-элементов, последовательности R-плазмид, 
последовательности фага Р4

> 170

 Pai II Нет Альфа-гемолизин, pis (фимбрии, 
адгезивные для клеток хозяина), 

цитотоксический некротизирующий фактор 
I типа, последовательности IS-элементов, 

последовательности фага Р4, Omp R гомолог

106
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