
Введение 

Инфекции мочевых путей (ИМП) являются 
одной из самых распространённых нозологий в 
современной структуре инфекционных заболе-
ваний [1, 2]. До 50% всех женщин хотя бы раз в 

жизни сталкивались с эпизодами ИМП [3, 4]. Раз-
витие заболевания сопровождается снижением 
качества жизни пациентов, социальными и эко-
номическими последствиями [5–7]. Снижение ка-
чества жизни пациентов обусловлено симпто-
мами заболевания, частой необходимостью 
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Резюме 
В статье представлены современные данные о роли кишечной микробиоты в развитии инфекций мочевых 
путей. Показаны основные патогенетические механизмы, способствующие хроническому рецидивирующему 
течению заболевания, распространению устойчивости к антимикробным препаратам и их связь с нарушениями 
кишечной микробиоты. Известно, что большинство возбудителей мочевых инфекций происходят из кишечной 
микробиоты, где они длительно существуют, формируя резервуары. Нормальный состав и функции микробиоты 
препятствуют колонизации кишечника патогенными бактериями и снижают риск развития данного заболева-
ния. Рассматриваются пути коррекции посредством диеты, пробиотиков и трансплантации фекальной микро-
биоты. Модуляция кишечной микробиоты может стать перспективным подходом в терапии и профилактике 
инфекций мочевых путей. Между тем, качественная доказательная база по эффективности рассматриваемой 
стратегии не сформирована. Требуются дальнейшие исследования в данном направлении. 
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Abstract 
The article presents current data on the role of gut microbiota in the development of urinary tract infections. The main 
pathogenetic mechanisms contributing to the chronic recurrent course of the disease, the spread of antimicrobial resist-
ance, as well as their connection to the disorders of gut microbiota are shown. It is known that most pathogens of urinary 
infections originate from the gut microbiota, where they exist for a long time, forming reservoirs. The normal composition 
and functions of the microbiota prevent colonization of the intestine by pathogenic bacteria and reduce the risk of devel-
oping this disease. Ways of correction through diet, probiotics, as well as fecal microbiota transplantation are considered. 
Modulation of gut microbiota may be a promising approach in the treatment and prevention of urinary tract infections. 
Meanwhile, a qualitative evidence base on the effectiveness of this strategy has not been formed. Further research in this 
direction is required. 
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проведения посевов мочи и визуализационных 
исследований, неоднократными визитами к 
врачу, связанными с хроническим и часто реци-
дивирующим течением ИМП [7–10]. В основе па-
тогенеза ИМП лежит воспалительная реакция в 
ответ на бактериальную инвазию эпителия моче-
вых путей, проявляющаяся симптомами, лейко-
цитурией и бактериурией. Восходящая миграция 
кишечных бактерий является наиболее частым 
путём проникновения возбудителей в мочевые 
пути, что позволяет рассматривать ИМП как ва-
риант эндогенной инфекции и подчёркивает важ-
ную роль кишечной микробиоты (КМ) в развитии 
данного заболевания [1, 11–14].  

 Кишечная микробиота представляет собой 
совокупность микроорганизмов, населяющих ки-
шечник человека и образующих микроэкологи-
ческую систему, которая находится в состоянии 
динамического равновесия. В этой системе реа-
лизуется сложный комплекс взаимодействий 
бактерий между собой, в результате чего обра-
зуются микробные ассоциации, занимающие 
определённые метаболические ниши. Другой 
комплекс взаимодействий реализуется в системе 
«КМ — хозяин», в процессе которого регули-
руются многие функции макроорганизма. Нор-
мальная КМ поддерживает состояние гомеостаза, 
является важным фактором в формировании 
здоровья человека и выполняет множество функ-
ций: способствует перевариванию пищи, уча-
ствует в метаболизме макроэлементов и желчных 
кислот, синтезирует витамины и незаменимые 
аминокислоты, а также поддерживает целост-
ность слизистого барьера, защищает макроорга-
низм от патогенов и участвует в формировании 
иммунной защиты [15–17].  

Состав и функции КМ во многом изучены 
благодаря использованию молекулярно-генети-
ческих методов, таких как секвенирование 16s 
рРНК. Такие методы позволяют определять но-
вые, ранее неизвестные штаммы микроорганиз-
мов, сравнивать их между собой и оценивать 
вклад отдельных генов в формирование виру-
лентности и патогенных способностей штаммов 
[18]. В кишечнике сосуществуют порядка 1014 
различных микроорганизмов, что сопоставимо с 
количеством клеток в человеческом теле, а сово-
купность всех генов микроорганизмов во много 
раз превышает собственный геном человека [19]. 
КМ подразделяется на облигатную (резидентную, 
индигенную), составляющую большую часть и 
выполняющую важные для человека функции, 
и факультативную (транзиторную). В норме до-
минирующими представителями в кишечнике 
взрослого человека являются бактерии филоти-
пов Firmicutes (к ним относятся бактерии рода 
Lactobacillus) и Bacteroidetes. На долю этих двух 
филотипов приходится около 90% микробиоты. 

Остальную долю в структуре занимают: Actino-
bacteria (к ним относится род Bifidobacterium), Pro-
teobacteria, Verrucomicrobia и Fusobacteria [20–22]. 
Известно, что комменсальные бактерии спо-
собны передаваться в популяции и препятство-
вать колонизации патогенными бактериями, рас-
пространяющимися подобным образом [23]. На 
состав и функции КМ оказывают воздействие 
внешние факторы: диета, физическая актив-
ность, алкоголь, курение, стресс, медикаменты, 
в особенности антимикробные препараты. Каче-
ственный и количественный состав КМ также мо-
жет изменяться в зависимости от возраста или 
наличия сопутствующих заболеваний, в том 
числе инфекций [18, 24–30]. Нарушение состава 
КМ (дисбиоз) повышает риск развития некото-
рых заболеваний, включая ИМП [31–33]. 

Взаимосвязь нарушения 
микробиоты кишечника 
с развитием инфекции 
мочевых путей 
Основными возбудителями неосложнённых 

ИМП в России являются энтеробактерии (91,7%). 
Наиболее частые виды из них — Escherichia coli 
(74,6%) и Klebsiella pneumoniae (9,6%) [34]. Частота, 
спектр и свойства уропатогенов, в том числе ре-
зистентность к антимикробным препаратам, мо-
гут в значительной степени различаться в зави-
симости от географического положения. Это 
характерно как для внебольничных, так и для 
внутрибольничных ИМП [4, 35]. Многие уропато-
гены являются частью КМ [22, 29]. Это обуслав-
ливает повышение риска развития заболевания 
у пациентов с нарушением состава и функций КМ. 
Обнаружено, что увеличение на 1% количества 
Escherichia spp. или Enterococcus spp. в кишечнике 
является независимым фактором риска бактериу-
рии и ИМП [36]. В работе V. L. Tchesnokova и соавт. 
[37] показано, что у 8,8% здоровых женщин, без 
предшествующей ИМП, в кишечнике присутство-
вала устойчивая к фторхинолонам уропатогенная 
E.coli, обладающая повышенной способностью к 
персистенции, а также к проникновению в моче-
выводящие пути с развитием бактериурии. В ис-
следовании K. L. Nielsen и соавт. [38] было проде-
монстрировано, что у 42 (87%) из 48 пациентов 
возбудитель ИМП, выделенный из мочи пациен-
тов, был обнаружен у них и в фекальной флоре. 
Кроме того, у 26 (54%) пациентов штамм возбуди-
теля ИМП преобладал над другими клонами в фе-
кальной флоре, а в 11 (23%) случаях занимал про-
межуточное положение. Отмечается, что у 
остальных 6 (13%) пациентов в фекальной флоре 
также могли находиться соответствующие воз-
будители ИМП, которые, вероятно, не были обна-
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ружены из-за ограничений в методике исследова-
ния или источником инфекции, предположи-
тельно, могла служить микробиота влагалища [38]. 

Уропатогены способны длительно существо-
вать в составе КМ, конкурируя за питательные 
вещества с другими её представителями, обуслав-
ливая бессимптомную кишечную колонизацию 
[37, 39]. Так образуется резервуар уропатогенной 
флоры и появляется возможность распростра-
нения инфекционных штаммов в популяции и 
развития ИМП (особенно у членов одной семьи) 
[37, 40, 41]. Идентификация штаммов уропатоген-
ных бактерий в образцах кала и мочи показала 
возможность их миграции между кишечным ре-
зервуаром и мочевыводящими путями [42]. Такая 
миграция способствует повышению распростра-
нённости определённых штаммов, а также ведёт 
к увеличению числа антибиотикорезистентных 
бактерий в популяции [37, 40, 41].  

ИМП чаще развиваются у женщин, вслед-
ствие анатомических особенностей уретры и её 
близкого расположения к анусу. Это способствует 
миграции уропатогенных штаммов из кишечника 
и колонизации ими вагинальной и периуретраль-
ной областей, что является первоначальным эта-
пом в патогенезе ИМП [1, 14, 43, 44]. Далее про-
исходит миграция уропатогенов в просвет 
мочевого пузыря и адгезия к поверхности зон-
тичных клеток, чему способствуют дополнитель-
ные факторы вирулентности, такие как бактери-
альные адгезины FimH. Уропатогены способны 
проникать внутрь клеток, образуя внутриклеточ-
ные бактериальные сообщества (IBCs). С помощью 
такой формы персистенции происходит размно-
жение уропатогенов и формирование покоящихся 
внутриклеточных резервуаров (QIRs) в нижележа-
щих эпителиальных клетках. Это помогает воз-
будителю защищаться от внешних механических 
и иммунологических воздействий со стороны мак-
роорганизма. Выход уропатогенов из IBCs приво-
дит к реинвазии соседних клеток. В ответ на инва-
зию развивается воспалительный процесс в 
мочевом пузыре с соответствующей клинической 
картиной. Такая система позволяет уропатогенам 
длительно персистировать и сохранять свою жиз-
неспособность в течение многих месяцев, а при 
некоторых обстоятельствах — мигрировать выше 
по мочевыводящим путям, колонизировать почки 
с развитием пиелонефрита [14, 44]. Кроме того, в 
работе B. Owrangi и соавт. [45] была показана воз-
можность транслокации уропатогенных E.coli 
(UPEC) через эпителий кишечника в кровоток, а 
затем в органы мочевыводящей системы. 

Успешному выживанию уропатогенов в ки-
шечнике, а также миграции и колонизации 
мочевыводящих путей способствуют кодируе-
мые бактериями факторы вирулентности, кото-
рые являются предметом значительного коли-

чества современных исследований. Было пока-
зано, что наличие факторов fimH, fyuA, ompT, 
traT, и kpsMTII коррелирует с образованием 
прочной биоплёнки, множественной лекарст-
венной устойчивостью и синтезом гемолизина 
[46]. Факторы вирулентности представляют со-
бой токсины, пили, адгезины и прочие эле-
менты, приобретаемые бактериями в процессе 
филогенеза и повышающие их способность к ад-
гезии, инвазии и активной жизнедеятельности 
в конкурентных условиях среды кишечника, а 
также распространению в мочевыводящих путях 
[1, 47–51]. Факторы вирулентности могут быть 
переданы другим бактериям, приобретены в 
процессе миграции, а также их экспрессия мо-
жет зависеть от состава и функций окружающий 
микробиоты. При наличии определённых пита-
тельных веществ, вырабатываемых другими бак-
териями, патогенные штаммы могут экономить 
энергию, останавливая экспрессию отдельных 
факторов [31, 52, 53].  

Наиболее вирулентной филогруппой E.coli 
является группа B2. Именно представители 
этой группы чаще всего становятся возбудите-
лями ИМП. Предполагается, что менее пато-
генные штаммы должны приобретать допол-
нительные факторы вирулентности для 
возможности успешного инфицирования моче-
выводящих путей [52–54]. Между тем, до на-
стоящего времени чёткой геномной подписи 
уровирулентности не идентифицировано, что 
означает сохраняющуюся невозможность про-
гнозировать развитие эпизода ИМП на осно-
вании наличия у штаммов определённых фак-
торов вирулентности [54, 55]. В исследовании 
K. L. Nielsen и соавт. [55] было установлено, что 
возбудители ИМП практически неотличимы от 
своих фекальных аналогов у одних и тех же па-
циентов. Кроме этого, было показано, что у 
здоровых, никогда ранее не болевших ИМП 
женщин в кишечнике содержались штаммы 
филогрупп B2, способные вызывать данное за-
болевание. Эти результаты демонстрируют, что 
штаммы UPEC способтериальной вирулентно-
сти [54, 55]. Восприимчивость к развитию ИМП 
связана с дисфункцией мочевыводящих путей 
и/или генетическими механизмами; участвую-
щие в контроле врождённого иммунного ответа 
на инфны успешно колонизировать как кишеч-
ник, так и мочевой пузырь без дополнительной 
адаптации [55]. Таким образом, риск развития 
ИМП определяется не только конкретными 
факторами патогенности штамма, а сочетанием 
вариабельной восприимчивости хозяина и 
свойств его защитных механизмов с феноти-
пами бакекции, включая местные IgA, препят-
ствующие колонизации слизистой оболочки 
мочевого пузыря [56, 57]. 
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Особенности течения  
инфекции мочевых путей, 
связанные с нарушением  
микробиоты кишечника 
Наиболее характерной особенностью течения 

ИМП у женщин является тенденция к частым ре-
цидивам, возникающим обычно в первые три ме-
сяца после перенесённой первичной инфекции, 
что свидетельствует о недостаточной эффектив-
ности современной терапии и профилактики эпи-
зодов данного заболевания [8, 10, 58]. При этом 
поведенческие меры, используемые для профи-
лактики, также зачастую оказываются неэффек-
тивными [7]. Известно, что важными факторами 
риска рецидивирования ИМП являются наруше-
ние КМ и резистентность возбудителей к исполь-
зуемым антимикробным препаратам [59, 60]. 
Предполагается, что основными независимыми 
путями рецидивирования являются формирова-
ние резервуара уропатогенов в кишечнике с 
последующей колонизацией мочевого пузыря 
или длительная персистенция бактерий в моче-
выводящих путях [42]. Наибольшее значение в 
риске рецидива ИМП отводится изменениям ка-
чественного и количественного состава КМ с фор-
мированием резервуара уропатогенных штаммов 
[14, 36, 61, 62]. Известно, что развитию инфекции 
часто предшествует нарастание уропатогенов в 
кишечнике. Идентификация штаммов возбудите-
лей ИМП в последовательно собранных образцах 
мочи и фекалий показала повторяющуюся пере-
дачу уропатогенов между мочевыводящими пу-
тями и их кишечным резервуаром. В исследова-
нии R. Thänert и соавт. [42] обнаружено, что 
уропатогенные штаммы способны сохраняться в 
кишечных резервуарах даже после проведения 
курса антимикробной терапии ИМП и достиже-
ния стерильных образцов мочи, а затем вызывать 
повторные эпизоды заболевания. В другом иссле-
довании, проведённом B. M. Forde и соавт. [13], на-
блюдали пациентку с рецидивирующей ИМП в 
течение 5 лет, кишечник которой был постоянно 
колонизирован группой уропатогенов штамма 
ST131, способных вызывать развитие заболевания, 
несмотря на терапию несколькими антибиоти-
ками. В работе H. L. Schreiber и соавт. [54] наблю-
дали высокую частоту рецидивов ИМП, возбуди-
телем которой являлся один и тот же штамм. 

В течение ряда лет предполагали, что у здо-
ровых людей моча стерильна до того, как достиг-
нет уретры. В настоящее время это объясняется 
неспособностью стандартных микробиологиче-
ских методов идентифицировать значительную 
часть видов бактерий в моче. Современные дан-
ные многочисленных исследований показывают, 
что мочевыводящие пути являются местом оби-
тания большого разнообразия видов бактерий, 

которые предположительно играют защитную 
роль, а дисбаланс в их среде опасен развитием 
функциональных нарушений и инфекций [63–67]. 
Защитная роль микробиоты была показана в ра-
боте D. Horwitz и соавт. [60], где пациенты с раз-
вившейся ИМП обладали меньшим микробным 
разнообразием мочи по сравнению с теми, у ко-
торых за время исследования не было отмечено 
новых эпизодов заболевания. Подобные резуль-
таты отмечаются в работе K. J. Thomas-White и со-
авт. [68], где послеоперационный риск развития 
ИМП был ассоциирован с истощением популяций 
Lactobacillus и увеличением количества патогенов 
в микробиоме мочи. 

Таким образом, в настоящее время получены 
данные о взаимосвязи нарушения КМ с разви-
тием и течением ИМП. В связи с этим особый ин-
терес представляют результаты исследований, 
посвящённых изучению возможностей коррек-
ции нарушения КМ в комплексной терапии и 
профилактике рецидивов ИМП.  

Коррекция кишечной  
микробиоты при инфекции 
мочевых путей 
Высокая частота рецидивов и растущая 

устойчивость уропатогенов к антимикробным 
препаратам наряду со значимостью комменсаль-
ных представителей микробиоты обуславливают 
необходимость исследования возможностей при-
менения альтернативных неантибиотических 
средств для лечения и профилактики рецидивов 
ИМП [14, 69, 70]. Одним из перспективных мето-
дов такого лечения может оказаться коррекция 
КМ [1, 14, 36]. Определено, что регуляция микро-
биома мочевыводящих путей возможна путём 
коррекции КМ. Это достигается за счёт модифи-
кации диеты и применения пробиотиков. 

Установлено, что диета, основанная на рас-
тительной пище, с высоким содержанием в ра-
ционе овощей и фруктов, включающая различ-
ные бобовые и злаковые продукты, а также с 
ограничением употребления или полным отка-
зом от мяса и яиц, связана с разнообразием по-
лезных комменсальных бактерий. У людей, при-
держивающихся данного типа питания, в КМ 
отмечается большое содержание различных по-
лезных бактерий филотипа Firmicutes (в т.ч. Lac-
tobacillus spp., Ruminococcus spp., Eubacterium rec-
tale и Roseburia spp.) [71–73]. Было показано, что 
высокая относительная численность представи-
телей родов Faecalibacterium и Romboutsia (тип 
Firmicutes) ассоциирована со снижением риска 
развития ИМП [32]. Увеличение относительной 
численности Bifidobacterium spp. также связано с 
диетой, основанной на растительном рационе и 
большом содержании в нем богатых клетчаткой 

АНТИБИОТИКИ И ХИМИОТЕРАПИЯ, 2021, 66; 7–8 103

ОБЗОРЫ



продуктов [71, 73]. J.-C. Lagier и соавт. [74] проде-
монстрировали возможность Lactobacillus reuteri, 
попадающей в желудочно-кишечный тракт вме-
сте с употреблением йогурта, колонизировать 
мочевыводящие пути. Употребление подобных 
продуктов, содержащих пробиотические 
штаммы, также ассоциировано со снижением 
риска развития ИМП [75]. Напротив, употребле-
ние мяса, в особенности приверженность осно-
ванным исключительно на продуктах животного 
происхождения диетам, употребление продуктов 
питания с высоким содержанием жира/сахара и 
низким содержанием клетчатки уменьшает ко-
личество полезных Firmicutes, а также способ-
ствует увеличению относительной численности 
патогенов в КМ. При этом даже краткосрочная 
диета способна изменять состав микробиоты, а 
при длительном соблюдении данного типа пита-
ния может повышаться риск развития некоторых 
заболеваний [71, 73, 76].  

Пробиотиками являются апатогенные для че-
ловека бактерии, способные проявлять в отноше-
нии патогенной флоры антагонистическую актив-
ность и способствовать восстановлению 
нормального состав КМ [77]. Согласно современ-
ному консенсусному определению, пробиотики — 
это «живые микроорганизмы, которые при введе-
нии в адекватных количествах приносят пользу 
здоровью хозяина» [78]. Чаще всего в качестве про-
биотиков используют штаммы молочнокислых 
бактерий (Lactobacillus, Lactococcus, Pediococcus, Leu-
conostoc, Enterococcus, Streptococcus и т.д.), предста-
вителей Bifidobacterium и Saccharomyces boulardii 
[78, 79]. Полезные свойства и возможности при-
менения этих микроорганизмов изучаются в от-
ношении различных заболеваний, в том числе при 
ИМП. Влияние лактобацилл на развитие ИМП мо-
жет быть реализовано за счёт: конкуренции с уро-
патогенами за питательные вещества и локусы 
прикрепления к слизистой оболочке; ингибирую-
щего влияния, подавления экспрессии генов ви-
рулентности посредством выработки продуктов 
жизнедеятельности (перекись водорода, органи-
ческие кислоты и снижение pH среды); образова-
ния антимикробных пептидов — бактериоцинов, 
оказывающих бактерицидное действие [80–83].  

Результаты некоторых исследований проде-
монстрировали значительную ингибирующую ак-
тивность лактобацилл и других пробиотических 
штаммов бактерий в отношении уропатогенов, в 
том числе устойчивых к антибиотикам, и подав-
ление их способности к адгезии in vitro [84–87]. 
Так, при оценке способности пробиотических 
штаммов подавлять рост уропатогенов на различ-
ных средах, зоны ингибирования различались 
для разных комбинаций пробиотик — патоген, но 
в большинстве случаев превышали 10 мм, макси-
мально составляя до 33 мм в диаметре [84–86]. В 

работе D. G. de Llano и соавт. [87] была показана 
способность пробиотиков подавлять адгезию 
уропатогенов к клеткам мочевого пузыря. Про-
цент ингибирования также различался для раз-
ных комбинаций пробиотик — уропатоген и на-
ходился в диапазоне от 16,5% до 53,7%. При 
оценке влияния пробиотиков in vivo на развитие 
ИМП существующими исследованиями были 
получены неоднозначные результаты. Известно, 
что пробиотики, как и диета, способны регули-
ровать КМ [88, 89].  

Между тем, только небольшое число работ с 
ограниченным числом испытуемых оценивали 
непосредственное влияние приёма пероральных 
пробиотиков на развитие ИМП. Была проведена 
оценка эффективности 12-месячной профилак-
тики пероральными препаратами Lactobacillus 
rhamnosus GR-1 и Lactobacillus reuteri RC-14 по 
сравнению с ежедневным приёмом 480 мг триме-
топрима-сульфаметоксазола. В группе антибио-
тиков частота эпизодов заболевания снизилась в 
среднем с 7 до 2,9 в год, а в группе пробиотиков — 
с 6,8 до 3,3 эпизодов в год. Кроме того, устойчи-
вость к антибиотикам увеличилась в группе три-
метоприма-сульфаметоксазола с начальных 
значений 20–40% до 80–95%, чего не наблюдалось 
в группе пробиотиков [90].  

Некоторые исследования отмечают эффек-
тивность сочетания пробиотических штаммов, 
клюквы и витамина С для профилактики реци-
дивов ИМП [91, 92]. F. Murina и соавт. [93] иссле-
довали сочетание штаммов Lactobacillus paracasei 
LC11, клюквы и D-маннозы. Сообщается, что у 
52,9% участников контрольной группы развились 
рецидивы ИМП, в то время как в группах ком-
бинированного лечения доля заболевших соста-
вила 15,5 и 16,0%. В некоторых исследованиях 
было показано отсутствие изменений в соот-
ношении уропатоген/лактобациллы в моче при 
приёме пробиотиков GR-1 и RC-14 в течение 3 мес. 
[94]. Отсутствовал значимый эффект и в исследо-
вании приёма штаммов пробиотиков RC-14, GR-1, 
LGG и BB-12 у больных с повреждением спинного 
мозга и ИМП [95]. Можно надеяться, что даль-
нейшее изучение возможности коррекции КМ 
при использовании пробиотиков у пациентов с 
ИМП будет способствовать рациональному их 
применению. 

 Одним из возможных методов коррекции 
КМ является трансплантация фекальной мик-
робиоты (ТФМ), представляющая собой перенос 
фекальной микробиоты от здорового донора ре-
ципиенту [96]. Хотя в настоящее время един-
ственным показанием к ТФМ является лечение 
рецидивирующей инфекции Clostridioides diffi-
cile, результаты некоторых исследований демон-
стрируют эффективность этого метода при ИМП 
со значительным снижением частоты её реци-
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дивов [97–99]. Ретроспективный анализ показал 
снижение частоты ИМП в среднем от 4 эпизодов 
в год до 1 у пациентов, перенесших ТФМ для те-
рапии инфекции Clostridioides difficile. Так же 
было показано улучшение профиля чувстви-
тельности к антибиотикам микроорганизмов, 
вызывающих ИМП [97].  

Ряд клинических случаев свидетельствует о 
потенциальной эффективности коррекции КМ 
с помощью данного метода в отношении ИМП. 
Так, был продемонстрирован клинический слу-
чай, в котором у пациентки с 25-летней исто-
рией рецидивирующей ИМП в анамнезе после 
ТФМ полностью исчезли симптомы заболева-
ния, а за 25 последующих месяцев наблюдения 
отсутствовали рецидивы [100]. В другом клини-
ческом случае, после ТФМ отсутствовали реци-
дивы ИМП в период 12-месячного наблюдения 
реципиента почечного трансплантата, а ранее 
выявленная K.pneumoniae, продуцирующая 
бета-лактамазы расширенного спектра, в даль-
нейшем не определялась в образцах мочи и 
кала, предоставленных спустя 4 и 8 мес. от 
трансплантации микробиоты [101].  

Подобные результаты описаны для паци-
ентки с синдромом раздражённого кишечника и 
часто рецидивирующей ИМП (5 эпизодов за 6 
мес., 3 из них за 2 мес. до исследования), у кото-
рой также отсутствовали рецидивы инфекции и 
рост микробов в моче через 8 мес. после ТФМ 
[98]. Аналогично, у пациентки с рецидивирую-
щей ИМП и дисбиозом с преобладанием в КМ 
Enterobacteriaceae (74%), после ТФМ отсутство-
вали новые эпизоды инфекции, относительная 
численность Enterobacteriaceae в кишечнике 
снизилось до 0,07%, а микробное разнообразие 
было сопоставимо с составом КМ донора [102]. 
Данные результаты свидетельствуют о важности 
роли КМ у пациентов с ИМП и успешном влия-
нии её коррекции на частоту эпизодов заболе-
вания. ТФМ может оказаться перспективным 

методом коррекции КМ у пациентов с ИМП и 
требует дальнейшего изучения [103, 104].  

Заключение 
ИМП широко распространены в современ-

ном мире. На сегодняшний день доказана связь 
развития заболевания с изменениями в КМ. Со-
став и функции КМ являются предметом много-
численных исследований. Нормальная КМ спо-
собствует поддержанию гомеостаза, участвует в 
метаболических процессах и синтезе полезных 
веществ, препятствует развитию заболеваний. 
Снижение микробного разнообразия коммен-
сальных бактерий и увеличение содержания па-
тогенов ассоциированы с повышением риска раз-
вития ИМП, а формирование кишечных 
резервуаров уропатогенов обуславливает хрони-
ческое течение заболевания с частыми рециди-
вами и способствует значительному распростра-
нению устойчивости к антибиотикам среди 
возбудителей. В связи с этим изучается примене-
ние альтернативных стратегий терапии и профи-
лактики путём коррекции КМ. Было показано, 
что устранение нарушений в КМ способствует 
профилактике рецидивов ИМП. Коррекция мик-
робиоты возможна посредством диеты, исполь-
зования пробиотиков и методики ТФМ. Между 
тем, данные немногочисленных исследований по-
казали различную эффективность обозначенных 
методов в отношении ИМП, а качественная до-
казательная база по их использованию ещё не 
сформирована. Использование методик коррек-
ции КМ может стать перспективным терапевти-
ческим подходом в лечении и профилактике 
ИМП и требует дальнейшего изучения. 
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