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«Секстафаг», химической сфинктеротомии, 
позволяющее улучшить результаты лечения 
больных. «Глухое» ушивание раны с химиче-

ской сфинктеротомией может явиться мето-
дом выбора при хирургическом лечении ХАТ.  
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Определены возбудители хронического пиелонефрита (ХП) и их чувствительность к различным группам антибактери-

альных препаратов у больных ХП с сахарным диабетом (СД) и без него. Спектр возбудителей у больных ХП без СД и 
страдающих СД был аналогичен, преобладали кишечная палочка и стафилококк. Выявлен высокий уровень резистентности 
основных уропатогенов к ампициллину, цефалоспоринам и ко-тримоксазолу. Учитывая чувствительность микробной фло-
ры, препаратами выбора для лечения ХП, в том числе с СД, могут являться группы линкозамидов, цефуроксим и цефоток-
сим. 
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AGENTS OF PYELONEPHRITIS AND THEIR SENSITIVITY  

TO ANTIBACTERIAL DRUGS IN PATIENTS OF DIABETES MELLITUS  
AND NON-DIABETES MELLITUS GROUPS 

 
Causative agents of chronic pyelonephritis (CP) and their sensitivity to different groups of antibacterial drugs in patients of di-

abetes mellitus (DM) and non-DM groups were identified. The spectrum of pathogens in CP patients of both DM and non-DM 
group was similar with the prevalence of Escherichia coli and Staphylococcus. A high rate of ampicillin, cephalosporin and co-
trimoksazol resistance of major uropathogenic agents was detected. Due to microbial flora sensitivity, linkosamides, cephuroxim 
and cefotoxime can be considered drugs of choice in pyelonephritis treatment, including patients with DM. 

Key words: pyelonephritis, diabetes mellitus. 
 

Хронический пиелонефрит (ХП) – ши-
роко распространенное заболевание бактери-

альной природы с преимущественным пора-
жением чашечно-лоханочной системы почек 
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[2]. Хронический пиелонефрит (ХП) в на-
стоящее время продолжает оставаться акту-
альной проблемой вследствие его большой 
распространенности, недостаточной изучен-
ности этиопатогенеза, длительного рецидиви-
рующего течения, низкой эффективности ле-
чения этого заболевания [7] и частым разви-
тием хронической почечной недостаточности. 
Медико-социальная значимость данного забо-
левания определяется и тем, что в последние 
годы, несмотря на широкое применение анти-
бактериальных препаратов, имеет место рост 
хронического пиелонефрита среди лиц моло-
дого возраста [5], приводящего к ранней ин-
валидизации и смертности.  

Поражение почек – одно из наиболее 
частых осложнений сахарного диабета (СД), 
имеющее большое социально-экономическое 
и медицинское значение. Инфекционно-
воспалительные заболевания почек у больных 
СД наблюдаются в 4 раза чаще, чем при от-
сутствии диабета [14].  

ХП вызывают различные микроорга-
низмы – бактерии, микоплазмы, вирусы, гри-
бы. Установлено, что среди возбудителей ХП 
преобладает грамотрицательная флора [15], 
которая высевается в среднем в 80% случаев 
[6]. В целом среди возбудителей ХП лидирует 
E.coli, которая обнаруживается примерно у 
80% пациентов [3]. Необходимо отметить, что 
в настоящее время ХП часто может вызывать-
ся ассоциациями нескольких микроорганиз-
мов. Одним из доказательств бактериальной 
природы пиелонефрита в клинических иссле-
дованиях является бактериурия –выделение 
бактерий более 105 в 1мл мочи.  

Результаты бактериальных высевов ука-
зывают, что возбудители ХП и их чувстви-
тельность к антимикробным препаратам в 
различных регионах и даже отдельных боль-
ницах одного города не всегда идентичны. 
Поэтому изучение возбудителей ХП по высе-
вам из мочи больного весьма важно для нача-
ла его эффективной  терапии. 

Целью работы явилось изучение мик-
робного пейзажа возбудителей  хронического 
пиелонефрита (ХП) у пациентов с сахарным 

диабетом (СД) и без него, находившихся в 
отделениях нефрологии и эндокринологии  
МУ «Городская клиническая больница №21», 
ГО г. Уфа. 

Материал и методы 
Всего за 2010 год в эндокринологиче-

ском и нефрологическом отделениях МУГКБ 
№21 г. Уфы было госпитализировано 158 па-
циентов с ХП, из них 29 больных, страдаю-
щих сахарным диабетом: 22 женщины и 7 
мужчин в возрасте от 18 до 80 лет. Среди 
больных ХП преобладали женщины – 118 
(74,7 %): 96 (74,4 %) без СД и 22 (75,8 %) на 
фоне СД. Критериями верификации диагноза 
ХП при соответствующей клинике служили 
следующие показатели: 

1 – лейкоцитурия более 6 лейкоцитов в 
поле зрения в общем анализе мочи или более 
4*103/мл в пробе Нечипоренко; 

2 – эритроцитурия (более 2*103/мл в 
пробе по Нечипоренко), которая обычно раз-
вивается при цистите или сочетании мочевой 
инфекции с уролитиазом; 

3 – протеинурия (в пределах 0-1 г/сут); 
4 – бактериурия (105 м.кл./мл мочи при 

отсутствии клинической картины). 
Проводилось культуральное исследова-

ние мочи у пациентов с сахарным диабетом, 
имеющих ХП и без него, пообщепринятой 
методике в соответствии с приказом №535 
«По применению унифицированных микро-
биологических методов исследования в кли-
нико-диагностических лабораториях» (1999г.)  
и определение чувствительности к антибакте-
риальным препаратам выделенных патогенов 
диск-диффузионным методом (МУК 4,2,1890-
04)». 

Результаты 
У больных ХП с СД  возбудители из 

мочи высевались чаще (76,6%), чем у больных 
ХП без СД (50%) (р < 0,05), причем микроор-
ганизмы выделялись в виде монокультур, 
микробные ассоциации отсутствовали. Спектр 
возбудителей ХП был разнообразным 
(табл.1). Чаще высевались кишечная палочка 
и стафилококк. В одном случае при СД обна-
ружена Candidaalbicans. 

Таблица 1 
Частота высеваемости возбудителей пиелонефрита (в %) 

Больные 
ХП 

Число 
больных 

Число случа-
ев высева E.coli Staphyloc. 

aureus 
Staphyloc. 

lentus 
S. 

Epiderm.
Еnterococ-
cus faecalis

Kl.  
Pneumon. 

Candi-
da 

Другие 
стафилококкиПрочие

С СД 29 22 31,8 13,6 9 4 9 13,6 4,5 9,8 4,7 
Без СД 129 64 31,2 9,3 1 14,1 7,8 4,6 _ 26,1 5,9 

 

Среди возбудителей пиелонефрита, вы-
деленных у больных без СД, несколько чаще 
встречалась грамположительная флора – 
58,3%, грамотрицательные микробы – 41,7%. 
У больных ХП на фоне СД одинаково часто 

высевалась грамположительная – 45,4% и 
грамотрицательная – 49,7 % флора. Среди 
грамположительных бактерий как при СД, так 
и без него с различной частотой преобладали 
штаммы стафилококков: 36,4% при СД и 
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50,5% без СД, а также Еnterococcusfaecalis. 
Грамотрицательная флора представлена E.coli 
и Klebsiella Pneumoniae. 

Чувствительность возбудителей к анти-
биотикам имеет решающее значение при вы-
боре препарата  для эффективной терапии 

ХП. При тестировании выделенных штаммов  
E.coli и других представителей семейства эн-
теробактериальных (основные возбудители 
ХП у пациентов без СД) выявлен высокий 
уровень резистентности к ампициллину, окса-
циллину, цефотаксиму (табл. 2). 

Таблица  2 
Частота резистентности возбудителей ХП к антибиотикам (в  %) 

Группы 
больных 

Препараты 
Ампи-
циллин 

Окса-
циллин 

Докси-
циклин 

Цефо-
токсим 

Цефу-
роксим Цефепим Цефа-

лексим
Цефопе-
разон 

Ко-
тримоксазол

Имипе-
нем 

Цефтри-
аксон 

Офлокса-
цин 

С СД 54,5 66,6 20 75 42,9 77,7 33,3 75 66,6 50 85,7 57 
Без СД 77 71,4 58,3 57,1 54,5 52,2* 47,8 44,4* 46,7 40 58,8* 52,6 
* Различие при сравнении ХП без СД и ХП с СД достоверно (р < 0,05). 

 

У больных СД среди возбудителей ХП 
чаще, чем у больных без СД, встречались 
штаммы, резистентные к цефалоспоринам 
(цефотоксим, цефепим, цефоперазон, цефтри-
аксон). 

Установлено, что выявленные  возбуди-
тели ХП оказались чаще чувствительными к 
препаратам группы аминогликозидов: при ХП 
без СД чувствительными к гентамицину ока-
залось  71%  штаммов, к канамицину – 57,5%, 
к амикацину – 74,1% больных. При ХП на 
фоне СД  чувствительность к амикацину на-
блюдалась в 100% случаев, к гентамицину – в 
60%, к канамицину – в 100% случаев, что со-
гласуется с данными Л.С. Страчунского [10].  
На фоне СД и без него нами выявлена высо-
кая чувствительность  возбудителей ХП к 
препаратам группы линкозамидов: при ХП 
без СД к линкомицину – 69,4%, к клиндами-
цину – 66,7%, к линкозамиду – 92%, при ХП с 
СД к линкомицину – 66,7%, к клиндамицину 
– 60%, к линкозамиду –100%. 

Обсуждение 
Таким образом, изучение микробного 

пейзажа возбудителей ХП у пациентов с СД и 
без него доказало, что имеются не только тер-
риториальные различия распространенности и 
высеваемости микробной флоры в этиологи-
ческой структуре ХП, но и определенная ва-
риабельность у стационарных и амбулатор-
ных больных, обусловленная наличием сопут-
ствующих заболеваний и клиническими осо-
бенностями инфекций мочевыводящих путей 
(ИМП). По данным различных авторов, рост 
микрофлоры в посеве мочи составляет от 42,2 
до 81 % [1]. Так, считается установленным, 
что высеваемость микробов, вызывающих ХП 
у больных СД, значительно ниже, чем у боль-
ных ХП без СД [13]. Такой ложноотрицатель-
ный результат авторы связывают с наличием 
L-форм бактерий, анаэробов и микоплазм. 
Согласно нашим данным высеваемость при 
ХП на фоне СД была даже выше (76,6 %), чем 
без СД (50 %). Низкую высеваемость можно 
объяснить началом антибактериальной тера-

пии до взятия анализа мочи для бактериоло-
гического исследования в связи с экстренным 
поступлением больных в стационар. 

Однако при целенаправленном изуче-
нии этиологии ХП по бактериологическим 
посевам мочи, в том числе с использованием 
специальных питательных сред, высеваемость 
приближается к 100% [11]. Преобладание 
среди больных ХII женщин как на фоне СД, 
так и без него, видимо, связано с анатомо-
физиологическими особенностями (сравни-
тельно короткая и широкая уретра, облег-
чающая развитие восходящей инфекции, бли-
зость половых путей и прямой кишки), а так-
же нередко наличием урогенитальных рас-
стройств, связанных с развитием атрофиче-
ских процессов в эстрогензависимых тканях 
мочеполовой системы на фоне климактериче-
ского периода, и наличием автономной ней-
ропатии мочевого пузыря, приводящей к за-
стою мочи у больных СД. 

При анализе микрофлоры в посевах мо-
чи у больных ХП на фоне СД одинаково часто 
высевались грамположительные и грамотри-
цательные бактерии, что отражает общемиро-
вую тенденцию к изменению микробного 
пейзажа при ХП, свидетельствующую о по-
степенном увеличении доли грамположитель-
ной флоры, что было зарегистрировано и у 
больных ХП без сахарного диабета [8]. В 2000 
г. в России были проведены многоцентровые 
исследования UTIAP-IIUTIAP-III с целью 
идентификации возбудителей ХП и определе-
ния чувствительности к антимикробным пре-
паратам в различных регионах России. Наи-
более частым возбудителем неосложненных 
ИМП у амбулаторных пациентов оказались 
E.сoli-85,9%. Эти данные согласуются с дан-
ными многих авторов  [1]. При анализе же 
структуры микрофлоры в посевах мочи у 
больных мочекаменной болезнью с ИМП 
E.coli встречается в 15 % случаев [4]. 

В 2005г. было проведено проспективное 
исследование чувствительности возбудителей 
ИМП у больных СД. Основным возбудителем 
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ХП у них также явилась кишечная палочка 
[10]. 

Эти данные согласуются с результатами 
исследования, полученными В.Н.Совалкиным 
в 2000 г. у больных СД с ХП [9]. Более позд-
ние работы, посвященные этой проблеме, не 
подтверждают лидирующие позиции Е. coli в 
этиопатогенезе ХП у больных СД [11]. Так, 
О.В.Теодорович с соавт. (2008), изучая мик-
робиологическую структуру пиелонефрита у 
больных СД, установил, что Е.coli встречается 
в 15,8 % случаев, наряду с культурой коагула-
зоотрицательных стафилококков (14,3%) и 
пептострептококками (14,3%), представите-
лями анаэробной микрофлоры. У больных же 
ХП без СД первое место среди возбудителей 
ХП занимала Е.coli (27 %). По данным нашего 
исследования, Е.coli занимала лидирующие 
позиции как при ХП на фоне СД (31,8%), так 
и без СД (31,2 %), второе место занимали 
КОС – 22,8%, затем Staphylococcusaureus 
(13,6%), Kl. рneumoniae (13,6%) и энтерокок-
ки (E.faecalis). Микробная структура у боль-
ных ХП без СД характеризуется разнообрази-
ем штаммов стафилококков и более редкой 
встречаемостью Kl. Рneumoniae (табл.1). По 
данным [2] клебсиеллы обнаруживались  в 
моче у 3-5% больных, что согласуется с ре-
зультатами нашего исследования, а при  ХП в 
сочетании с СД высеваемость была выше и  
достигала 13,6% (р < 0,05).  В отличие от дан-
ных И.А.Борисова [2] в моче обследуемых 
нами больных не была обнаружена синегной-
ная палочка. Candidaalbicans обнаружена у 
больного ХП с СД в одном случае. 

Подобная региональная вариабельность 
микробного пейзажа при ХП еще раз под-
тверждает необходимость постоянного мони-
торирования уропатогенов и анализа их чув-
ствительности к антимикробным препаратам. 

Обращает внимание достаточно частое 
присутствие назокомиальных микроорганиз-
мов (Staphylococcusaureus, E.faecalis, Kl. 
Рneumoniae) в посевах мочи больных ХП; так, 
при СД их доля составила 36,2 %, без СД – 
21,7%, что необходимо учитывать при выборе 
эмпирической антимикробной терапии. Ана-
лиз чувствительности выделенных микроор-
ганизмов из мочи больных ХП выявил высо-
кую резистентность уропатогенной Е.coli к 
ко-тримоксазолу (70%), ампициллину (25%) у 
больных ХП на фоне СД, без СД еще выше – 
67% и 70% соответственно. Цефалоспорины 
II-IV поколений различались по противомик-
робной активности: резистентность Е.coli к 
цефотоксиму и цефуроксиму отсутствовала 
так же, как и к имипенему. Напротив, более 

40% Е.coli обладали выраженной резистент-
ностью к цефаперазону, цефтриаксону, цефе-
пиму. Низкая активность отмечана у гентами-
цина: чувствительность к Е.coli  у больных 
СД – 25 %, а без СД – 60 %, даже офлоксацин 
(препарат фторхинолонов II поколения), ре-
комендуемый для лечения ИМП, был неакти-
вен в отношении Е.coli: чувствительность – 
33,7 % у больных СД и 45 % при ХП без СД. 
Все штаммы стафилококков, выделенные из 
мочи больных СД, были в 100 % чувствитель-
ны к гентамицину. Kl. Рneumoniae была чув-
ствительна только к офлоксацину, цефалек-
симу, а у больных без СД к цефепиму. 
E.faecalis обладал высокой резистентностью  к 
цефалоспоринам, офлоксацину и гентамицину 
(34%), что согласуется с данными многоцен-
тровых исследований [10]. 

Согласно сложившимся в настоящее 
время критериям, если резистентность Е.coli к 
антибиотику превышает 10-20 %, препарат не 
может рассматриваться как препарат выбора 
для терапии неосложненных ИМП. Это отно-
сится и к амоксициллину, так как он не имеет 
микробиологических преимуществ перед ам-
пициллином. Поэтому ампициллин и ко-
триазол не могут быть рекомендованы для 
терапии ХП. По данным проспективного ис-
следования чувствительности возбудителей 
ИМП у больных СД [10], гентамицин обладал 
высокой антиикробной активностью в отно-
шении Е.coli, что не согласуется с данными, 
полученными нами: чувствительность у боль-
ных СД составила лишь 25 %.  

Несмотря на высокую антимикробную 
активность, не все препараты имеют одинако-
вое клиническое значение для терапии ИМП, 
необходимо учитывать их безопасность и пе-
реносимость. 

Представленные собственные данные и 
анализ данных научной литературы свиде-
тельствуют о значительной вариабельности 
микробного пейзажа уропатогенов на различ-
ных территориях РФ, в разных популяциях 
больных (амбулаторных, стационарных, на 
фоне сопутствующих заболеваний и пр.). 
Анализ резистентности и чувствительности 
высеянной флоры мочи к антибактериальным 
препаратам также позволил выявить общие 
территориальные тенденции и региональные 
особенности, которые уже сейчас представ-
ляют определенную ценность для назначения 
эмпирической этиотропной терапии с учетом 
наиболее характерных видов возбудителей. 

Согласно рекомендациям лечения ХП 
антибиотиками первого ряда являются пени-
циллины, второго – цефалоспорины II-III по-
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колений и фторхинолоны. Однако, учитывая 
преобладание Е.coli и чувствительность мик-
робной флоры, по нашим данным, препарата-
ми выбора для  стартовой  эмпирической те-
рапии лечения ХП, в том числе при  СД, мо-
гут являться линкозамиды, цефуроксим и це-
фотоксим.   

Выводы 
1. Возбудители хронического пиелонефрита  
чаще высевались у больных хроническим 
пиелонефритом с сахарным диабетом. 
2. Спектр возбудителей у больных хрониче-
ским пиелонефритом  без сахарного диабета и 
страдающих сахарным диабетом был анало-
гичен, преобладали кишечная палочка и ста-
филококк.  
3. Среди выделенных штаммов возбудителей 
выявлен высокий уровень резистентности к 
ампициллину, оксациллину, цефалоспоринам,  
ко-тримоксазолу и офлоксацину, причем у 

больных хроническим пиелонефритом с са-
харным диабетом чаще встречались штаммы, 
резистентные к ряду цефалоспоринов.  
4. При выборе препаратов для лечения хрони-
ческого пиелонефрита следует учитывать вы-
сокий уровень резистентности основных уро-
патогенов к ампициллину, цефалоспоринам и  
ко-тримоксазолу. 
5. Препаратами выбора для лечения хрониче-
ского пиелонефрита, в том числе и с сахар-
ным диабетом, может являться группа линко-
замидов, цефуроксим и цефотоксим.  
6. Учитывая значительную территориальную 
вариабельность устойчивости возбудителей 
инфекций мочевыводящих путей, необходим 
постоянный мониторинг антибиотикорези-
стентности как внебольничных, так и нозоко-
миальных возбудителей ИМП с целью ин-
формированности врачей различных специ-
альностей.  
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