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Резюме
Среди возбудителей инфекций возрастает роль грибковых возбудителей. У госпитализированных пациентов, в особен-
ности у больных отделений интенсивной терапии, грибковые инфекции могут представлять серьезную опасность. 
Исследования, проведенные за последние годы, демонстрируют увеличение частоты выявления грибов в моче с 5,01 до 
10,63% у пациентов стационаров. Наиболее часто появление грибов в моче связано с контаминацией или колонизацией 
мочевых путей, однако у иммунокомпрометированных больных может быть связано с инфекцией и даже с диссеминиро-
ванным грибковым процессом. Грибы рода Candida чаще других возбудителей являются причиной микотической инфекции 
мочевых путей. При этом наличие грибов рода Candida в моче (кандидурии) не всегда сопровождается клиническими 
проявлениями уретрита, цистита и пиелонефрита. Растет частота выявления в моче грибов, отличных от Candida albicans, а 
также выявляются новые виды Candida, устойчивые к противогрибковым препаратам, с высоким риском осложнений. 
Результаты недавних исследований выявили новые механизмы взаимодействия Candida с бактериями – возбудителями 
мочевой инфекции. Определены основные механизмы вирулентности Candida: диморфность, белки адгезии – Als1-7,9 и 
Gls, ферменты инвазии  – фосфолипаза, Als3 и Ssa1, а также ферменты, нейтрализующие активные формы кислорода. 
Наиболее значимыми факторами риска развития грибковой инфекции мочевыводящих путей являются: наличие мочево-
го катетера, сахарный диабет, иммуносупрессия и предшествующая антибактериальная терапия. Изучение процесса фор-
мирования клеточного и иммунного ответа на грибы рода Candida позволило выявить основные звенья патогенеза канди-
доза мочевыводящих путей, а также основную роль иммуносупрессии в развитии заболевания.

Ключевые слова: грибы, Candida, инфекция, мочевые пути, кандидоз

Для цитирования: Стуров Н.В., Попов С.В., Шмельков И.Ю. Факторы риска развития микозов мочевыводящих путей. 
Медицинский совет. 2020;(21):178–184. doi: 10.21518/2079-701X-2020-21-178-184.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Risk factors of the fungal urinary tract infections 
Nikolay V. Sturov, ORCID: 0000-0002-3138-8410, e-mail: sturov-nv@rudn.ru
Sergey V. Popov, ORCID: 0000-0002-0567-4616, e-mail: servit77@yandex.ru
Ilya Yu. Shmelkov, ORCID: 0000-0002-7373-7156, e-mail: doctorshmelkov@gmail.com 
Peoples’ Friendship University of Russia; 6, Miklukho-Maklai St., Moscow, 117198, Russia

Abstract
The role of fungi as causative agents of infections is growing. In in-patients, especially at intensive care units, fungal infections 
might cause serious problems. Studies conducted over recent years shows an increase of fungi detection in urine in in-patients 
from 5,01 up to 10,63%. Most often, the appearance of fungi in the urine connected with contamination or colonization of the 
urinary tract. However, in immunocompromised patients, this could be the part of urinary tract infection and even of dissemi-
nated fungal process. Candida is the most common cause of fungal urinary tract infections. At the same time, the presence of 
Candida in urine (candiduria) not always comes with clinical signs of urethritis, cystitis and pyelonephritis. Detection of no-
Candida albicans agents in urine is increasing, new Candida species revealed are resistant to antifungal drugs so risk of com-
plications is increasing. Recent researches reveal new mechanisms of how Candida interacts with the bacteria that cause 
urinary infections. The main mechanisms of Candida virulence factors are dimorphism, adhesion proteins — Als1-7,9 and Gls, 
invasion enzymes — phospholipase, Als3 and Ssa1, as well as enzymes that neutralize reactive oxygen species. The most sig-
nificant risk factors of fungal urinary tract infection are the presence of a urinary catheter, diabetes mellitus, immunosuppres-
sion and previous antibiotic intake. The study of the formation process of the cellular and immune response to Candida makes 
it possible to identify the main links in the pathogenesis of urinary tract candidiasis, as well as the main role of immunosup-
pression in the development of the disease.
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ВВЕДЕНИЕ

Дрожжевые грибы широко распространены в природе. 
Известно более 500 видов этих грибов, более 30 видов 
могут быть патогенны для человека [1]. Грибы колонизиру-
ют практически все слизистые оболочки организма чело-
века [2, 3]. Выявление грибов в моче (фунгурия) в 80–94% 
случаев связано с дрожжеподобными, комменсальными 
грибами рода Candida, но может также быть обусловлено 
и оппортунистическими возбудителями: Cryptococcus spp., 
Aspergillus spp., Trichosporon spp., Pichia terricola, Geotrichum 
spp., Saccharomyces sp.  – и возбудителями эндемичных 
микозов: Blastomyces, Coccidioides immitis и Histoplasma 
capsulatum [4–6]. Представителей рода Candida часто 
выявляют при посевах со слизистой оболочки полости рта 
и желудочно-кишечного тракта, а также гениталий у здо-
ровых женщин [7]. В исследовании I. Maldonado et al. с 
2008 по 2017 г. продемонстрировано увеличение доли 
грибковых возбудителей при микробиологическом иссле-
довании мочи с 0,11 до 0,49% у амбулаторных и с 5,01 до 
10,63% у госпитализированных пациентов [8].

Инфекции, вызванные грибами Саndida (кандидозы), 
делят на: поверхностный кандидоз (поражение слизистой 
оболочки); поверхностный инвазивный кандидоз (распро-
странение инфекции за пределы базальной мембраны, но 
без поражения паренхимы органов); глубокий (инвазивный) 
кандидоз (поражение паренхимы внутренних органов) и 
кандидемию (микробиологический феномен, означающий 
по крайней мере однократное выделение грибов из крови), 
приводящую к диссеминированному кандидозу [4, 9]. 

Обнаружение грибов Candida в моче (кандидурия) не 
всегда связано с кандидозом и сопровождается клиниче-
скими проявлениями уретрита, цистита, пиелонефрита и 
в большинстве случаев является следствием колонизации 
мочевых путей по дренажу [3, 4, 7, 9]. В этиологической 
структуре катетер-ассоциированной инфекции мочевых 
путей (ИМП) у пациентов отделений интенсивной тера-
пии грибы Candida составляют 27–40% и занимают пер-
вое место среди всех возбудителей [3].

Самым распространенным возбудителем кандидоза 
мочевых путей является Candida albicans (72%) [3, 10]. 
Несмотря на то что другие разновидности Candida ранее 
встречались менее чем в половине случаев, ряд авторов 
сообщают о том, что частота выявления в моче штаммов 
Candida non­albicans за последние 20 лет выросла и теперь 
превышает 50% [3]. В последние годы увеличивается частота 
выявления Cryptococcus, Trichosporon, Geotrichum и других 
грибковых патогенов [7, 11–13]. Возможно, такая тенденция 
во многом связана с избыточным и неконтролируемым 
применением противогрибковых препаратов, увеличением 
числа пациентов с дренажами, увеличением продолжи-
тельности жизни и усовершенствованием методов диагно-
стики [6, 7]. Выделение различных видов Candida в моче 
может указывать на инфекцию (кандидоз мочевых путей) 
или на колонизацию [4]. Выявление Candida non­albicans ассо-
циировано с высоким уровнем летальности  – 30–50% [14]. 
Так, возбудитель кандидоза Candida auris, выявленный впер-
вые в 2009 г., характеризуется устойчивостью к основным 

противогрибковым препаратам [15]. Исследование, прове-
денное A.S. Muneeba et al. с 2014 по 2017 г., выявило уро-
вень летальности при кандидозе, вызванном Candida auris, 
равный 42% [15]. При этом уровень летальности не имел 
существенного отличия в группах пациентов с инвазивным 
кандидозом или бессимптомной колонизацией Candida 
auris [15]. Обнаружение грибов Candida в моче наиболее 
часто происходит у лиц в пожилом возрасте [7, 16]. Ряд 
авторов сообщают, что Candida spp. чаще выявляют в моче у 
женщин [7, 9]. Известны также случаи выявления в моче 
сразу двух видов Candida [10, 17]. 

В связи с вышеизложенным особый интерес в настоящее 
время представляют исследования патогенетических осо-
бенностей грибковой ИМП и факторов риска ее развития. 

ПАТОГЕНЕЗ КАНДИДОЗА МОЧЕВЫВОДЯЩИХ ПУТЕЙ

Грибы Candida могут существовать в трех формах: 
дрожжи, c псевдогифами и гифами [3, 6]. Переход от 
дрожжевой к мицелиальной (с гифами) форме сопрово-
ждается проявлением вирулентности гриба Candida [18]. 
C. albicans, C. dubliniensis, C. tropicalis, наряду с тремя мор-
фологическими формами, могут существовать в двух 
метаболических состояниях: белой (прозрачной) и непро-
зрачной [19]. Для белой формы C. albicans характерна 
высокая способность к колонизации слизистых оболочек 
за счет большей устойчивости к фагоцитозу нейтрофила-
ми, но при этом отсутствует способность к размножению. 
Для непрозрачных форм характерна способность к раз-
множению и сравнимая с прозрачными формами способ-
ность к кандидемии и системному кандидозу [19]. 

Исследование R. Fourie et al. определило важность 
уровня содержания железа в организме человека и спо-
собность C. albicans регулировать собственный уровень 
железа для стимуляции роста и вирулентности [20]. 
В данном исследовании также получены данные о воз-
можной роли железа во взаимодействии C. albicans как с 
комменсальными, так и с патогенными микроорганизмами 
в различных органах и тканях человека [20]. Известно, что 
вирулентность C. albicans зависит от локализации грибко-
вого процесса [21]. Взаимодействие грибов и бактерий 
может усиливать тяжесть инфекции. Streptococcus gordonii 
усиливает вирулентность грибов, способствуя росту гифов 
и образованию биопленок C. albicans при колонизации 
полости рта [22]. Исследование взаимодействия с E. coli 
выявило, что C. albicans значительно способствует росту и 
пролиферации комменсальной E. coli [22]. В другом иссле-
довании in vivo-взаимодействия C. albicans и Streptococcus 
Group B обнаружено усиление бактериальной адгезии к 
эпителию мочевого пузыря в присутствии C. albicans [23].

Восприимчивость к грибам зависит от сложной систе-
мы внутри- и внеклеточных рецепторов, обеспечивающих 
распознавание грибковых патогенов, формирование 
неспецифических, адаптивных реакций защиты или ком-
менсализм грибов [24, 25]. Важную роль в вирулентности 
грибов Candida играет их способность переходить из дрож-
жевой формы в плесневую с формированием гифов. Эта 
способность определяется экспрессией гена ERG11, в 



180 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ

Ур
ол

ог
ия

2020;(21):178–184

результате чего образуется необходимый для формирова-
ния клеточной стенки и гифов фермент Стерол 14α-демети-
лаза, который является мишенью большинства противо-
грибковых препаратов [6]. Чем более выражен рост гифов у 
колонии грибов, тем выше их способность проникать в 
толщу слизистой оболочки, определяя инвазивный характер 
заболевания [6]. Недавние исследования выявили у 
C. albicans холинергический рецептор и установили возмож-
ное влияние активации этого рецептора на снижение виру-
лентности, подавление роста гифов и уменьшение выра-
женности ответной реакции у организма хозяина [26].

При адгезии грибов к уротелиальным клеткам запу-
скаются провоспалительные внутриклеточные реакции и 
выработка молекул рецепторов распознавания патоге-
нов (PRRs). PRRs включают широкий спектр интрацито-
плазматических и трансмембранных белков: лектиновые 
рецепторы С-типа (CLR), толл-подобные рецепторы (TLR), 
домен-связывающий и олигомеризующий нуклеотид-
подобные рецепторы (NLR, NOD), ген, индуцируемый 
ретиноевой кислотой (RIG, Rlr) и дектин-2 [25]. Из всех 
PRRs в настоящее время TLR признаны наиболее важным 
звеном врожденной иммунной реакции [27]. TLR демон-
стрируют потенциал в быстрой идентификации инфекци-
онных агентов и запуске сигналов для элиминации грибко-
вых патогенов или активации адаптивных иммунных реак-
ций [27]. Кроме уротелия, TLR продуцируются в широ ком 
спектре клеток, включая негемопоэтические эндотелиаль-
ные клетки, паренхиматозные клетки, синовиальные фибро-
бласты и кроветворные клетки, дендритные клетки, макро-
фаги, тучные клетки, нейтрофилы, В-клетки и Т-клетки [27]. 
В организме человека выявлено 10 типов TLR [27]. 
Известно о роли TLR 4,5 в формировании иммунитета при 
ИМП, вызванной E. coli [28]. Однако TLR2-TLR6 играют 
ключевую роль и при идентификации макроорганизмом 
грибковой инфекции [27]. Важно отметить, что TLR опреде-
ляют как иммуностимулирующую, провоспалительную 
реакцию, так и иммуносупрессорную, противовоспали-
тельную реакцию через экспрессию TLR4 [27].

Экспрессия родственных TLR в клетках уротелия запу-
скает различные каскадные реакции, включая высвобож-
дение хемокинов, интерферонов, интерлейкинов, антими-
кробных веществ и провоспалительных цитокинов [27]. 
C. albicans вызывает изменение морфологии эпителиальных 
клеток мочевого пузыря, повреждение клеток и воспали-
тельные реакции, включая экспрессию гена циклооксиге-
назы-2 (ЦОГ-2), а также накопление простагландина Е2 [29]. 
Важная роль в инициации и ингибировании этих механиз-
мов, наряду с TLR, принадлежит рецептору эпидермально-
го фактора роста [29]. Адгезив ные механизмы грибов 
Candida продолжают изучаться. Так, в геноме C. para psilosis 
определены 5 локусов, кодирующих агглютининоподоб-
ные белки. Из них роль адгезина Cpar2_404800 в прикре-
плении к уротелию почек и мочевого пузыря убедительно 
продемонстрирована на мышиной модели [30].

C. albicans обладает механизмами защиты от активных 
форм кислорода, производимых фагоцитами, такими как 
каталаза, глутатионная система, тиоредоксинсистема и 
митоген-активированный путь протеинкиназы [6]. 

Таким образом, в отношении макроорганизма в насто-
ящее время установлено четыре фактора вирулентности 
C. albicans:
1. Диморфность – возможность переходить из дрожже-

вой формы в гифальную с образованием биопленоч-
ных связей [6]. 

2. Адгезия определяется агглютининоподобными адге-
зинами Als1-7,9 и Gls-связанными белками гифальной 
формы гриба C. albicans, являющимися белками рас-
познавания и связывания с клетками хозяина [3]. 

3. Инвазия осуществляется с помощью фермента фос-
фолипазы в гифальной структуре патогенных штам-
мов [31]. Инвазины Als3 и Ssa1 способны связываться 
с лигандами клеток хозяев, включая е-кадгерин на 
эпителиальных клетках и N-кадгерин на эндотелиаль-
ных клетках [3].

4. Наличие деградирующих ферментов, нейтрализую-
щих активные формы кислорода (АФК) [3, 6].

ФАКТОРЫ РИСКА КАНДИДОЗА МОЧЕВЫВОДЯЩИХ 
ПУТЕЙ

Ключевую роль в развитии и степени тяжести грибко-
вой инфекции играет состояние иммунной системы орга-
низма [3, 7]. Заболевания и состояния, снижающие уро-
вень местной и системной иммунной защиты, позволяют 
грибам переходить от состояния колонизации к инвазив-
ной форме заболевания [3]. Известно, что врожденный 
иммунитет поддерживается множеством естественных 
барьеров, включая кожу и слизистую оболочку, неспеци-
фические молекулы, такие как интерфероны и различные 
типы клеток, включающие дендритные клетки, макрофа-
ги, фибробласты, эндотелий и эпителий [27].

Ограничение колонизации грибов Candida, а также 
защита эпителия мочевых путей от адгезии гифальной 
формы C. albicans, также как и при бактериальной ИМП, 
зависит от гликопротеида Тамма  – Хорсфалла [32]. 
Уротели альные клетки действуют как чувствительные 
биосенсоры, которые индуцируют провоспалительные 
цитокины и другие иммунологические реакции в присут-
ствии патогенов [27]. Кроме того, микробные факторы 
вирулентности и качество иммунных реакций хозяина 
напрямую определяют уровень тяжести ИМП [27].

К заболеваниям и состояниям, снижающим уровень 
местной и системной иммунной защиты, относятся: сахар-
ный диабет, перенесенное хирургическое вмешательство, 
онкологическое заболевание, почечная или печеночная 
недостаточность, нейтропения, прием глюкокортикосте-
роидов, голодание, пожилой возраст [4, 6, 7, 10–12, 14, 16, 
19, 33–36].

Усиление колонизации мочевых путей грибами про-
исходит при наличии мочевого дренажа, конкремента в 
мочевых путях и после антибактериальной терапии [4, 10, 
12, 16, 35]. Однако влияние антибактериальной терапии 
как единственного фактора риска усиления колонизации 
грибами Candida у женщин с неосложненной ИМП не 
подтвердилось в исследовании R.M. Rocha et al. при при-
еме норфлоксацина [37]. 
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Определено, что к основным предрасполагающим 
факторам риска развития кандидурии относят: сахарный 
диабет, наличие дренажей в мочевых путях, антибактери-
альную терапию, оперативные и инструментальные вме-
шательства на мочевых путях, нарушения мочеиспускания 
вследствие анатомической или функциональной обструк-
ции, нейтропению и пожилой возраст [3, 4, 6, 7, 10–13, 16, 
31, 33–35, 38–41].

К предрасполагающим факторам развития кандиде-
мии на фоне кандидурии относят: стационарное лечение 
в течение 12 и более суток, наличие центрального веноз-
ного катетера, парентеральное питание, онкологическое 
заболевание тазовых органов и крови, лечение ингиби-
торами бета-лактамаз, почечную недостаточность, лихо-
радку, нейтропению, нейтрофилию, сахарный диабет, 
наличие гастростомы [42]. 

Пребывание больного в отделении реанимации и 
интенсивной терапии является независимым фактором 
риска развития мочевой инфекции, вызванной 
Candida spp. [4, 16, 35]. По данным W. Hu et al., у пациен-
тов в возрасте старше 65 лет с кандидурией повышен-
ный индекс коморбидности Чарлсона, снижение уровня 
преальбумина и повышение уровня С-реактивного белка 
должны рассматриваться как дополнительные факторы 
риска повышенной летальности [16].

У пациентов с нарушением пассажа мочи по мочевым 
путям, с органической или функциональной обструкцией в 
36% случаев ИМП были обусловлены грибами Candida [31].

Роль основных предрасполагающих факторов в раз-
витии кандидурии у больных в хирургических стациона-
рах показана в таблице. 

Сахарный диабет 
У больных сахарным диабетом наблюдается высокая 

частота развития ИМП, вызванных грибами рода Candida – 
5–38% [36, 39]. Это обусловлено снижением фагоцитарной 
способности нейтрофилов при дефиците инсулина. Кроме 

того, повышенная концентрация глюкозы в моче приводит 
к усилению колонизации микроорганизмами, в т. ч. Candida 
[5, 11, 39]. Исследование M. Lao et al. у пациентов с сахар-
ным диабетом 2-го типа выявило значительную дополни-
тельную роль анемии, лимфопении и гипоальбуминемии в 
развитии инвазивной грибковой инфекции [36]. Важно 
отметить, что у женщин кандидурия возникает чаще, чем у 
мужчин [7, 38, 39, 43]. Это связано с тем, что женщины имеют 
более выраженную колонизацию влагалища и периуре-
тральной области грибами Candida [5, 11, 39]. По данным 
D. Padawer et al., наиболее часто при сахарном диабете и 
наличии мочевого дренажа причиной кандидурии является 
C. albicans [45]. Исследование факторов риска возникнове-
ния редкой формы грибковой инфекции — эмфизематоз-
ного пиелонефрита определило сахарный диабет в каче-
стве основной причины данного заболевания [46].

Мочевой дренаж 
В 83–90% случаев кандидурия возникает у пациентов с 

мочевым дренажем [12, 35]. У пациентов хирургических 
стационаров катетер-ассоциированная ИМП в 28% вызва-
на грибами Candida [41]. В отделениях интенсивной тера-
пии в 85% случаев грибы в моче выявляют у пациентов с 
мочевыми дренажами [8]. Установлено, что грибы Candida 
являются второй по частоте причиной катетер-ассоцииро-
ванной ИМП в многопрофильных стационарах [45]. 
Большинство случаев выявления грибов в моче связано со 
способностью грибов Candida формировать биопленки на 
мочевых дренажах в течение 3–7 дней после их установки 
[7, 13, 47–49]. Биопленки  – это группа микроорганизмов, 
которые внедряются во внеклеточный матрикс, образуя 
сложную трехмерную архитектуру на биотических и абио-
тических поверхностях [2, 7]. Грибы способны формировать 
биопленки на слизистых оболочках и поверхностях катете-
ров и дренажей [2]. По данным исследований, проведен-
ных в США, образование биопленок сопровождает 80% 
всех инфекций твердых и мягких тканей [48]. Некоторые 
исследователи сообщают, что Candida non­albicans в два 
раза чаще формируют биопленки, чем C. albicans [13]. 
Недавние исследования обнаружили способность формиро-
вать биопленки и у нитчатых грибов (Aspergillus, Fusarium, 
Zygo mycetes), пневмоцист и дрожжей (Blastoschizomyces, 
Saccharomyces, Malassezia, Trichosporon, Cryptococcus, Candida) [2]. 
При этом грибы Aspergillus и Cryptococcus формируют био-
пленки на слизистых оболочках преимущественно без 
наличия инородного тела (катетера или дренажа) [2]. 
Биопленки значительно более устойчивы к противогрибко-
вым препаратам, включая амфотерицин В и флуконазол 
[2, 7, 13, 49]. При этом резистентность грибов Candida в 
составе биопленки к флуконазолу и амфотерицину В воз-
растает в несколько раз [49]. Это приводит к значительному 
снижению эффективности противогрибковых препаратов и 
при сопутствующей иммуносупрессии возбудители Candida spp. 
часто вызывают инвазивную форму заболевания [47]. 
Грибы в составе биопленок значительно более устойчивы и 
к иммунному ответу [2]. В моделях in vitro нейтрофилы и 
мононуклеарные клетки проявляли значительно меньшую 
активность и фаго цитирующую способность в отношении 

 Таблица. Заболевания и состояния, предрасполагающие к 
кандидурии [11, 31, 43, 44]

 Table. Diseases and conditions that predispose to candiduria 
[11, 31, 43, 44]

Заболевания и состояния, 
сопутствующие кандидурии Частота встречаемости

Сахарный диабет 21–43%

Перенесенная трансплантация органов 3–11%

Перенесенное вмешательство на мочевых путях 16%

Возраст старше 69 лет 10%

Нейтропения 15%

Нахождение в блоке интенсивной терапии 29%

Предшествующая антибактериальная терапия 16%

Наличие мочевого дренажа 15–34%

Нарушение оттока мочи 36%

Конкремент в мочевых путях 15–32%

Примечание. В 81% случаев имеет место два и более предрасполагающих фактора.
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биопленочных форм грибов в сравнении с планктонными 
формами [2]. Кроме того, исследования in vitro выявили уси-
ленный рост биопленок в присутствии нейтрофилов и ден-
дритных клеток [2].

Антибактериальная терапия
Особое значение в развитии кандидоза слизистых обо-

лочек и кандидурии принадлежит нарушению нормальной 
микробной флоры организма под влиянием антибактери-
альной терапии [5, 11, 19, 38, 50]. Несмотря на то что появ-
ление Candida в моче возможно при применении любого 
антибактериального средства, длительная терапия препара-
тами широкого спектра действия сопровождается более 
высоким риском возникновения кандидурии [11, 50]. 
Подавляя восприимчивую эндогенную бактериальную 
флору половых органов, использование антибиотиков при-
водит к усилению процесса грибковой колонизации эпите-
лиальных поверхностей и обеспечивает доступ грибов к 
мочевым путям, особенно при наличии мочевого дренажа 
[11, 50]. Именно поэтому представители рода Candida  – 
частая причина восходящей инфекции у больных с обструк-
цией мочевых путей и дренажами. Вероятность возникнове-
ния кандидемии у пациентов в отделении интенсивной тера-
пии после антибактериальной терапии четырьмя препа-
ратами составляет 35%, при этом если у этих больных выявля-
ют кандидурию, то риск кандидемии возрастает до 80% [48].

Несмотря на то что в большинстве случаев развитие 
грибковой ИМП связано с восходящей колонизацией 
мочевых путей по дренажу (уретральному катетеру, цисто-
стомическому дренажу, стенту, нефростомическому дрена-
жу) или у женщин из контаминированной вульвовагиналь-
ной области, у 10% больных в отделениях интенсивной 
терапии появление грибковых патогенов в моче является 
первым клиническим проявлением кандидемии и диссе-
минированного грибкового процесса [40]. При этом наи-
более часто кандидоз почек возникает вследствие гемато-
генного распространения грибов, а не в результате восхо-
дящей инфекции [40]. По данным аутопсийных исследова-
ний, у больных с кандидемией и диссеминированным кан-
дидозом в 90% случаев было подтверждено вовлечение в 
процесс почек в виде множественных абсцессов интерсти-
ция, клубочковой зоны и перитубулярных сосудов, которые 
нередко осложнялись папиллярным некрозом [51]. 
Кандидоз почек может быть представлен только изолиро-
ванным участком метастатического грибкового поражения, 
особенно после транзиторной кандидемии [51].

Иммуносупрессия
Иммуносупрессия и нейтропения являются наиболее 

неблагоприятными факторами развития грибковой 
инфекции и приводят к резкому повышению восприим-
чивости к большинству грибковых патогенов, включая 
Candida [5, 6, 11]. У больных с нейтропенией значительно 
чаще встречаются системные микозы, которые являются 
главной причиной ухудшения общего состояния и леталь-
ных исходов [6, 52]. Так, при системном аспергиллезе 
уровень летальности достигает 40%, а при кандидемии и 
диссеминированном кандидозе – 43% [52].

Нейтрофилы являются основой клеточного противо-
грибкового иммунитета и вместе с Т-лимфоцитами опре-
деляют каскад иммунологических и фагоцитарных реак-
ций [25]. Исследования показали, что наряду с концентра-
цией нейтрофилов крови важное значение в формирова-
нии противогрибковой защиты имеет способность нейтро-
филов модифицироваться в гибридные нейтрофил-ден-
дритные клетки (PMN-DCs), которые, в свою очередь, обла-
дают в два раза большей в сравнении с обычными нейтро-
филами фагоцитирующей активностью в отношении гри-
бов. Высокая фагоцитирующая способность, достаточная 
для полноценного противогрибкового иммунитета, прояв-
ляется даже при переходе 1% нейтрофилов в PMN-DCs, 
которая сохраняется у этих клеток и при осуществлении 
антигенпрезентирующей функции [52]. При недостаточной 
фагоцитарной активности защитную функцию выполняют 
иммунные механизмы [53]. При этом одним из звеньев 
механизма защиты является ИЛ-2, который экспрессирует-
ся активированными Т-клетками и, в свою очередь, стиму-
лирует пролиферацию этих клеток. При этом данный цито-
кин может опосредованно осуществлять как иммуностиму-
лирующее, так и иммуносупрессивное воздействие через 
Т-reg-клетки [53]. Нарушение функции иммунной системы 
может способствовать развитию тяжелых форм кандидоза, 
а при определенных обстоятельствах  – приводить к воз-
никновению иммунопатологических реакций [53]. 

Нарушение защитных механизмов слизистых оболо-
чек мочевых путей может происходить при длительном 
приеме кортикостероидов [11, 38]. Обладая мощным 
противовоспалительным действием, данные препараты 
ослабляют иммунологические свойства ткани, способствуя 
тем самым возникновению и распространению грибковой 
инфекции [11, 38]. Высокая частота развития кандидоза 
слизистых оболочек у пожилых больных и новорожден-
ных также связана с нарушением или недостаточным раз-
витием иммунологического состояния организма [11, 38].

Факторы риска микотической инфекции, обусловленной 
грибами, отличными от Candida

В отличие от Candida, грибковые патогены, относящиеся 
к Aspergillus и Cryptococcus, встречаются в окружающей 
среде и являются возбудителями оппортунистических 
инфекций у больных с нарушениями иммунитета [5, 54, 55]. 

При системном криптококкозе криптококкурия может 
быть ранним признаком как менингита, так и сопутство-
вать менингиту (30–40%), определяя широкую распро-
страненность инфекционного процесса и неблагоприят-
ный прогноз заболевания. Появление криптококков в 
моче может отмечаться без признаков системного пора-
жения. При этом необходимо проведение комплексного 
клинического обследования, направленного на поиск 
признаков системного и менингеального инфекционного 
процесса [55]. По данным аутопсии, в 26–57% случаев 
диссеминированная криптококковая инфекция была свя-
зана с поражением почек [55].

Инфекции, вызванные Aspergillus spp. с вовлечением 
различных тканей, органов и систем, обычно возникают 
при наличии тех же предрасполагающих факторов, что и 
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при развитии кандидемии и диссеминированного канди-
доза, а именно: после трансплантации органов, при ВИЧ-
инфекции, при сахарном диабете, со злокачественными 
новообразованиями, на фоне иммунодепрессии или 
химиотерапии [54]. 

Антигенной детерминантой аспергилл, и прежде всего 
A. fumigatus, является гликан  – галактоманнан, который 
может быть обнаружен в бронхоальвеолярных смывах, лик-
воре, крови, моче методами иммуноферментного анализа 
(ELISA) или EIA (Enzyme-Linked Assay). У больных сахарным 
диабетом и лейкозами грибы Aspergillus sp. распространяют-
ся гематогенно с поражением паренхимы почек и почечной 
лоханки, а также уретры и мочевого пузыря [54].

Грибы Geotrichum spp. распространены в окружающей 
среде и являются сапрофитами. Также эти грибы могут 
быть комменсалами в желудочно-кишечном тракте, рото-
вой полости, коже и мочевых путях. Морфологически и 
клинически грибы Geotrichum напоминают гриб Candida [56]. 
Являясь условно-патогенными микроорганизмами, Geo tri­
chum spp. могут вызывать септицемию, синусит, грибковый 
безоар в чашечно-лоханочной системе почки у пациен-
тов с лейкозом, нейтропенией и после трансплантации 
почки [56]. Однако все больше случаев геотрихоза у 

иммунокомпетентных пациентов, в т. ч. с поражением 
мочевых путей, протекающих бессимптомно [56]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, возникновение и течение грибковой 
инфекции мочевыводящих путей определяются фактора-
ми риска, основными из которых являются: сахарный 
диабет, наличие мочевого дренажа, предшествующая 
антибактериальная терапия и иммуносупрессия. 
Нарушение местных и системных механизмов противо-
грибковой защиты может происходить при наличии и 
других факторов. Необходимо также отметить, что тяжесть 
грибковой ИМП зависит также от вида возбудителя. 
Дальнейшие исследования патогенеза и факторов риска 
развития микозов мочевыводящих путей могут привести 
как к выявлению прогностических критериев эффектив-
ности противогрибковой терапии и определению границ 
ее применения, так и к оптимизации профилактических 
мероприятий у данной категории пациентов.  
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