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Urolithiasis is one of the actual 
problems of the routine urological 
practice, given the high prevalence and
high recurrence rates. In the urological
clinics the patients with urolithiasis
make up approximately 40% of the 
contingent. Majority of them are in the
most productive age of 30-50 years old.
Nearly 30% of the stones have 
infectious genesis, caused by the 
production of urease, changes in the
urine pH, biofilm formation and 
followed by the  precipitation of the
salts. Bacterial colonies form the 
organic matrices, serving as the core for
the stone formation and growth. 
Percutaneous nephrolithotripsy (PCNL)
is a standard of care for staghorn stones
with the clinical efficacy of 73-91%,
nevertheless stone-free rate is not
achievable in some cases. Despite the
wide application of the high effective
and non-invasive methods of the 
diagnostics and treatment of urolithiasis,
the recurrence rate could be as high as
38.4%. e recurrence risk in patients
with residual infectious stones is higher,
than that in sterile calculi. Given that
bacteria could stay long in the biofilms
in the renal stones, they come out as a
new core for the stone formation, which
could be the most significant cause for
recurrence. e destruction of stones
during the PCNL could be a starting
point for the activation of microorganism
from the biofilms; their migration into
the blood circulation and toxins could
give a rise to infectious-inflammatory
and septic complications. e biofilm
rests on the pelvic mucosa and bacteriuria
are the common risk factors for the
stone recurrence postoperatively. is
warrants the further search of the 
methods and medications to prevent
the recurrence aer PCNL.

роблема мочекаменной
болезни (МКБ) сохраняет
свою актуальность во всем
мире. Причем во многих
странах, в том числе и Рос-
сии, неблагоприятные энде-
мичные регионы и соци-

альные условия быта предрасполагают
к росту заболеваемости и заставляют
искать новые подходы к диагностике и
лечению больных мочекаменной бо-
лезнью [1]. Заболеваемость МКБ варь-
ирует в различных странах, составляя
1-5%  в Азии, 5-9%  в Европе, 13%  в 
Северной Америке и до 20%  в Саудов-
ской Аравии [2]. Абсолютное число 
зарегистрированных больных мочека-
менной болезнью в Российской Феде-
рации в период с 2002 по 2009 гг.
увеличилось на 17,3%: с 629 453 до 738
130 случаев, динамика заболеваемости
в целом имела тенденцию к росту [3].

В основе  МКБ  лежит ряд экзо-
генных и эндогенных факторов, при-
водящих к развитию нефролитиаза.
Эндогенными причинами камнеобра-
зования могут быть инфекции моче-
вых путей, особенно при формиро-
вании фосфатных камней [1]. Известна
роль уреазопродуцирующих микро-
организмов в подщелачивании мочи,
что способствует кристаллообразова-
нию и формированию так называемых
«инфекционных камней», которые  со-
ставляют 30% всех мочевых камней [4].
Эта микрофлора  является  этиологи-
ческим фактором образования стру-
витных камней и  причиной развития
одного из осложнений МКБ – кальку-
лезного пиелонефрита [5]. Огромное
количество бактериальных клеток в
виде колоний, наряду с единичными
бактериальными клетками, образуют

органические матрицы, которые вы-
полняют роль  ядра для последующего
формирования и роста камня [6]. Фер-
мент уреаза является существенным
фактором вирулентности бактерий, во-
влеченных в процесс формирования
камня. Наиболее частыми уреазопро-
дуцирующими бактериями являются:
Proteus, Pseudomonas, Klebsiella, некото-
рые виды Staphylococcus [7, 8]. Более по-
ловины всех инфекций мочевыводя-
щих путей  вызванны уреазапродуци-
рующими микроорганизмами [9]. Мо-
чевина мочи в присутствии бактери-
альной уреазы сначала гидролизуется
до аммиака и углекислого газа. Щелоч-
ная реакция мочи, получаемая в ре-
зультате этой реакции (pH 7,2 – 8,0),
благоприятствует образованию аммо-
ния. В присутствии бактериальной
уреазы аммоний продолжает образо-
вываться, вызывая дальнейшее повы-
шение рН мочи. Щелочная реакция
также способствует гидратации угле-
кислого газа до угольной кислоты,
диссоциирующейся на ионы. Этот хи-
мический каскад, вместе с физиологи-
ческой концентрацией магния, пред-
ставляет необходимое условие для пре-
ципитации струвита. Карбонат апатит
начинает кристаллизоваться при уров-
не рН мочи равной 6,8. Струвит  выпа-
дает в осадок при рН мочи больше 7,2
[10, 11]. Повышенная  концентрация
кальция, фосфата и карбоната способ-
ствуют преципитации апатита карбо-
ната и гидроксиапатита, тем самым эти
кристаллы включаются в состав ин-
фекционных камней [12]. Более того,
микроорганизмы из микроколоний на
слизистой лоханки и чашечек форми-
руют биопленку. В последующем, в ре-
зультате продолжающейся жизнедея-
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тельности бактерий биопленка в соче-
тании с мукопротеинами и другими
включениями мочи создает скелет
матрикса, который постепенно мине-
рализуется, способствуя росту камня.
Только находясь в составе биопленки,
микроорганизмы могут защититься
от иммунной системы организма хо-
зяина и действия антибиотиков [13,14].
В последние годы активно проводятся
исследования по изучению роли био-
пленок в образовании «инфекционных
камней». В работах Д.К. Эгамбердиева,
было показано влияние бактериурии на
частоту развития рецидивов камней.
Наличие бактериурии –  статистически
доказанный фактор риска развития 
рецидива камней после перкутанной
нефролитотрипсии и после других
операций по поводу МКБ [15]. В этой
связи особый интерес вызывает
оценка роли бактериальных биопле-
нок в развитии уролитиаза, поскольку
именно биопленка совмещает в еди-
ном структурном образовании и экзо-
полисахаридный матрикс и бактерии.
Биопленка является  резервуаром
персистирующей инфекции  и именно
с ней связывают наличие осложнений
(уросепсиса) при нефролитиазе [16].
В исследованиях Л. В. Диденко, Т. С. Пе-
репановой и соавт., при электронной
микроскопии на поверхности и внутри
камней почек были обнаружены струк-
туры, морфология которых была пол-
ностью идентична структуре биопле-
нок, ранее изученных в эксперименталь-
ных условиях [17]. 

К настоящему времени накопи-
лось значительное количество данных
о том, что микроорганизмы в составе
биоплёнки влияют на течение хрониче-
ских воспалительных заболеваний.
Биопленки обладают высоким уровнем
толерантности к антителам, антибио-
тикам, антисептикам, дезинфектантам
и фагоцитам [18]. Бактерии в составе
биопленки координируют свое поведе-
ние через «quorum sensing» – это тип
процесса принятия решений, в кото-
рых поведение координируется через
химический словарь, как внутри од-
ного вида бактерий, также и в микст –
биопленке, между различными видами
микроорганизмов, и может регулиро-

вать множество различных процессов,
по существу служить в качестве про-
стой сети связи. В качестве сигналов
может быть использовано множество
различных молекул [19]. Инфекцион-
ные камни растут быстро и обеспечи-
вают безопасное окружение для бакте-
рий, адгезированных в биопленке внут-
ри камня [20]. 

Несмотря на широкое внедрение
новых высокоэффективных неинва-
зивных методов диагностики и лечения
мочекаменной болезни, частота реци-
дива продолжает оставаться высокой,
достигая 38,4% [21]. Риск развития ре-
цидива камней у пациентов с резиду-
альными фрагментами после лечения
«инфекционных» камней почек более
высок, чем при конкрементах другого
состава. Так как бактерии способны
длительно находится в почечных кам-
нях в составе биопленки после дробле-
ния, оставшиеся мелкие фрагменты,
выступают в качестве нового центра
камнеобразования и это является од-
ним из значимых причин рецидива
нефролитиаза. Разрушение камней во
время операции может являться пуско-
вым механизмом активации роста
микроорганизмов, интегрированных в
биопленку, а миграция бактерий или их
токсинов в сосудистое русло вызывать
инфекционно-воспалительные и сеп-
тические осложнения. Остатки биопле-
нок на слизистой лоханки почки и
бактериурия являются основными
факторами риска рецидива камней в
послеоперационном периоде [17]. Рези-
дуальные фрагменты могут явиться
причиной рецидива камней, который в
сроки от 2 до 10 лет отмечается  у 26 –
65%  больных, причем, наличие микро-
организмов в моче перед операцией
предрасполагает к дальнейшему росту
остаточных конкрементов или реци-
диву камнеобразования после эндоско-
пического лечения, в то время как
взаимосвязи  метаболических наруше-
ний с ростом оставшихся камней не
выявлено [22]. 

Риск развития рецидива камней
почек у пациентов с резидуальными
фрагментами после лечения «инфек-
ционных» конкрементов более высок,
чем при камнях неинфекционного ге-

неза. Так, в работе E.M. Beck и соавт. от-
мечено, что через 3 месяца после дис-
танционной литотрипсии у 78% па-
циентов с фрагментами камней от-
мечали прогрессирование заболева-
ния, т.е. рост камней [23]. 

Следует отметить, что рецидив-
ное камнеобразование зависит от хи-
мической структуры камня. Так, обра-
зование рецидивного фосфатного или
струвитного конкремента может про-
изойти в первый месяц послеопера-
ционного периода с последующим
ростом до коралловидной формы в
течение 4–6 недель. Апатитовые камни,
которые  считаются «условно инфек-
ционными», ассоциируются с форми-
рованием их в слабокислой, нейтраль-
ной или слабощелочной среде при рН
выше 6,6. Рецидив этих камней может
происходить в течение первого года
или в более отдаленные сроки [24]. Ха-
рактерно, что из струвита состоят в ос-
новном  коралловидные камни почек.
Вырастают они довольно быстро, чаще
у женщин, страдающих хроническим
циститом, пиелонефритом. В.П. Авдо-
шин и соавт.  указывают,   что больные
с нелеченными коралловидными по-
чечными камнями теряют функцию
почек на 50%,  при  двусторонней пато-
логии больные через 5 лет умирают в
25% случаев, через 10 лет – в 40% [25].
N. Johri и соавт. высокий риск рециди-
вирования инфекционных камней свя-
зывают с бактериурией и наличием
мелких фрагментов камней, остав-
шихся после операции.   Кроме того ав-
торы  показали, что в моче и камнях
почек у одного и того же пациента
имеются различные микроорганизмы.
Поэтому для   профилактики рециди-
ва камнеобразования они рекомен-
дуют учитывать результаты бактерио-
логического исследования не только
мочи пациента, но и камня почки, из-
влеченного во время оперативного
вмешательства. Если профилактиче-
ские мероприятия не проводятся, то
рецидив камнеобразования в течение
трех лет отмечается почти у 40% паци-
ентов [26].  

Высокий риск рецидива инфек-
ционных камней после перкутанной неф-
ролитотрипсии является актуальной
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проблемой и требует новых средств
профилактики и лечения, разработки
адекватных режимов и новых подхо-
дов антибактериальной профилактики
[27, 28]. 

Cтандартные методы антибакте-
риального лечения направлены на от-
дельно существующие планктонные
клетки, в то время как бактерии внутри
биопленки размножаются и вновь дис-
семинируют после завершения курса
лечения, нередко формируя очаги хро-
нической персистирующей инфекции,
способствуя рецидиву заболевания [29].
На сегодняшний день подавляющее
большинство исследователей считают,
что антибактериальная профилактика
значительно снижает частоту инфек-
ционно-воспалительных осложнений
и  необходима при  перкутанных и эн-
доскопических оперативных вмеша-
тельствах на почках и  мочевых путях.
Предпочтительным считается внутри-
венный путь введения антибактериаль-
ного препарата, который, в отличие от
внутримышечного и особенно перо-
рального, обеспечивает создание га-
рантированной и прогнозируемой бак-
терицидной концентрации лекарствен-
ного препарата. Выбор последнего
определяется диагнозом больного, ви-
дом оперативного вмешательства, а
также фармакокинетическими особен-
ностями вводимого вещества. По мне-
нию В.А. Максимова и соавт. отсут-
ствие роста микрофлоры при посеве
мочи не является поводом к отмене ан-
тибактериальной профилактики [30]. 

В работах Т.С. Перепановой и соавт.
показана эффективность продленного
внутривенного введения ципрофлок-
сацина на протяжении всей операции
для предупреждения послеопера-
ционных инфекционных осложнений
после перкутанной нефролитотрип-
сии [31].

Проблема профилактики реци-
дива инфекционных камней после пер-
кутанной нефролитотрипсии требует
поиска альтернативных антимикроб-
ных препаратов. Особый интерес при
этом представляют пробиотики – пре-
параты, содержащие живые бактерии
нормофлоры. В последние годы в Рос-
сийской Федерации применяются зару-
бежные и отечественные препараты на
основе живых бактерий рода Bacillus.
Многосторонними механизмами дей-
ствия бацилл являются антагонистиче-
ская активность в отношении широкого
спектра грамположительных и грамот-
рицательных микроорганизмов, высо-
кая энзимная активность, продукция
лизоцима, антибиотиков и антибиотик –
подобных веществ, детоксицирующая
активность [32]. К числу препаратов, со-
держащих в основе бактерии рода Bacil-
lus, относится российский споровый
пробиотик споробактерин сухой (штамм
Bacillus subtilis 534). Препарат применя-
ется в клинической практике для лече-
ния воспалительных процессов и ран
различного генеза, профилактики гной-
но-септических осложнений до и после
хирургических операций, профилакти-
ки послеоперационных гнойно – септи-

ческих осложнений в гинекологии [33]. 
Еще одним эффективным мето-

дом воздействия на биопленки яв-
ляется применение ультразвуковых
волн, влияние которых  приводит к
усилению  метаболических измене-
ний в бактериях. Это делает их более
уязвимыми к антибиотикам, и уве-
личивает проницаемость бактериаль-
ной стенки. Известно что, при 
непрерывном воздействии на био-
пленки низкочастотные волны более
эффективны, чем высокочастотные
волны [34]. Z.M. Patel и соавт. пока-
зали, что сочетание низкочастотного
ультразвука с  антибиотиком, может
значительно повысить его бактери-
цидную активность и в отношении
образования биопленки [35]. В работе
Z. Hazan и соавт. было показано 
что, низкочастотные ультразвуковые
волны (от 100 до 300 кГц) уменьшали
формирование биопленок, позволяя
катетерам фактически очищаться от
адгезированных микроорганизмов.
Авторы  подтвердили свои резуль-
таты in vivo на кроликах в тече-
ние одной недели лечения. Лечение 
УЗИ волнами показало сильное инги-
бирование бактериальных биопленок
[36].

Лечебные мероприятия при мо-
чекаменной болезни должны заклю-
чаться не только в удалении камня, но
и в проведении необходимого профи-
лактического лечения с целью пред-
отвращения рецидивного камнеобра-
зования.  

Резюме:
Мочекаменная болезнь является актуальной проблемой в повседневной урологической практике в связи с высокими показа-

телями заболеваемости и рецидива данного заболевания. Пациенты с мочекаменной болезнью составляют до 40% от всего контин-
гента урологических стационаров. У большинства пациентов мочекаменная болезнь выявляется в наиболее трудоспособном
возрасте – 30-50 лет. Около 30% камней почек имеют инфекционный генез, что обусловлено уреаза-продукцией,  изменением рН
мочи, биопленкообразованием, ведущим к преципитации солей в моче. Огромное количество бактериальных клеток в виде колоний
образуют органические матрицы, которые приводят к формированию камня в роли ядра для роста камня. Перкутанная нефроли-
тотрипсия при лечении коралловидных камней почек прочно зарекомендовала себя, обеспечивая клиническую эффективность в
73-91% наблюдений, однако не всегда удается удалить все фрагменты камней из почек. Несмотря на широкое внедрение новых вы-
сокоэффективных, неинвазивных методов диагностики и лечения мочекаменной болезни, частота рецидива продолжает оставаться
высокой, достигая 38,4%. Риск развития рецидива камней у пациентов с резидуальными фрагментами после лечения «инфекцион-
ных» камней почек более высок, чем при стерильных конкрементах. Так как бактерии способны длительно находится в почечных
камнях в составе биопленки, оставшиеся мелкие фрагменты выступают в качестве нового центра камнеобразования и это является
одной из значимых причин рецидива нефролитиаза. Разрушение камней во время операции может являться пусковым механизмом
активации роста микроорганизмов, интегрированных в биопленку, а миграция бактерий или их токсинов в сосудистое русло вы-
зывать инфекционно-воспалительные и септические осложнения. Остатки биопленок на слизистой лоханки почки и бактериурия
являются основными факторами риска рецидива камней в послеоперационном периоде.

Поиск методов и лекарственных препаратов для снижения частоты рецидива инфекционных камней после перкутанной неф-
ролитотрипсии требует изучения.
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