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Резюме. Инкрустирланган цистит - бу жуда кам учрайдиган ва тўлиқ ўрганилмаган касаллик бўлиб, сурун-

кали яллиғланиш жараёни билан тавсифланади, кўпинча касаллик қайталанади, бу сийдик пуфаги шиллиқ 

қаватининг қобиқланиши, яъни аммоний ва магний фосфати, шунингдек сиртда струвитнинг чўкиши билан на-

моён бўлади, дастлаб қовуқ шиллиқ қаватига, кейинчалик у охир-оқибат шиллиқ остига, баъзан эса сийдик пуфа-

гининг мушак деворига интим ёпишиб қолади. Касалликнинг кенг тарқалган сабаби сийдикда уреаза ишлаб 

чиқарувчи бактериялар, асосан Corynebacterium urealyticum бўлади. Юқумли-яллиғланиш жараёни натижасида 

сийдикнинг pH даражаси ошади, бу эса қобиқ ҳосил бўлишига ва унинг уротелийда чўкишига олиб келади. Ушбу 

касалликни эрта ташхислашнинг қийинлиги қопланган циститнинг ёмонлашишига ва асоратларнинг ривожла-

нишига олиб келади. Инкрустирланган циститни даволашда асосий омил - бу қобиқни олиб ташлаш, сийдикни 

кислоталаш ва антибиотикларни узоқ муддат қўллаш билан рационал терапиянинг комбинацияси ҳисобланади. 

Калит сўзлар: инкрустирланган цистит, уреаза ҳосил қилувчи бактерия, Corynebacterium urealyticum, ин-

крустирланган уропатия. 

 

Abstract. Encrusted cystitis is a rather rare and not fully understood disease, characterized by a chronic inflamma-

tory process, often relapsing, which is manifested by encrustation of the bladder mucosa, that is, the deposition of ammo-

nium and magnesium phosphate, as well as struvite on the surface of the bladder mucosa, which eventually becomes inti-

mate adherent to the submucosa and sometimes to the muscular wall of the bladder. A common cause of the disease is 

urease-producing bacteria in the urine, mainly Corynebacterium urealyticum. As a result of the infectious-inflammatory 

process, the pH of the urine increases, which leads to the formation of encrustation and its deposition on the urothelium. 

The difficulty of early diagnosis of this disease leads to the worsening of encrusted cystitis and the development of compli-

cations. The key factor in the treatment of encrusted cystitis is a combination of rational therapy with removal of encrusta-

tion, acidification of urine and long-term use of antibiotics. 

Key words: encrusted cystitis, urease-producing bacterium, Corynebacterium urealyticum, encrusting uropathy. 

 

Введение. Инкрустирующий цистит хрони-

ческое воспалительное заболевание слизистой 

мочевого пузыря, этиологическим фактором ко-

торого является уреазапродуцирующее 

Corynebacterium urealyticum (D2), характеризую-

щееся образованием и накоплением отложений 

кристаллов фосфата аммония, магния, кальция и 

струвита, на слизистой оболочке мочевого пузы-

ря. Наличие вышеупомянутых кристаллических 

соединений приводит к изменениям pH мочи в 

сторону щелочной среды.  

Повышенный pH мочи, вызванный действи-

ем кристаллических соединений, способствует 

поддержанию воспалительного процесса в моче-

выводящих путях. Это взаимодействие между 

кристаллами, pH мочи и воспалительным процес-

сом оказывает важное влияние на характер и про-

грессирование инкрустирующего цистита.  

Впервые это заболевание описал François в 

1914 году (1), спустя 10 лет Hager и Magath сооб-

щили о роли бактерий, производящих уреазу в 

патогенезе заболевания (2). Несмотря на то, что 

количество регистрируемых случаев увеличива-

ется в последние десятилетия, можно предполо-

жить, что данное состояние все еще остается не-

достаточно диагностированным. Поздняя диагно-

стика может иметь неблагоприятные последствия, 

поскольку прогноз улучшается, если начать лече-

ние на ранней стадии заболевания. 
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Факторы риска: 

 Предрасполагающими факторами разви-

тия инкрустирующего цистита мочевого пузыря 

является: 

 Катетеризация мочевого пузыря 

 Эндоскопические и открытые операции на 

мочевом пузыре 

 Сахарный диабет 

 Иммунодефицитные состояния 

 Воспалительные заболевания мочевого 

пузыря, которые проявляются хроническим вос-

палительным процессом 

 Туберкулез мочевых путей 

 Образования мочевого пузыря 

 Лучевой цистит 

 Обструктивные уропатии 

 Нейрогенные дисфункции мочевого пузы-

ря 

 Наличие вышеупомянутых факторов имеет 

важное значение в развитии, течении и в рециди-

вировании инкрустирующего цистита. 

Эпидемиология. Несмотря на то, что дан-

ное заболевание продолжает быть редким, коли-

чество случаев ИЦ увеличивается за последнее 

время, что, возможно, обусловлено ростом коли-

чества вмешательств в мочевых путях, увеличе-

нием числа почечных трансплантаций (9, 11), 

расширением применения иммуносупрессивной 

терапии, а также с появлением возможностей вы-

сеивания Corynebacterium urealyticum (CU) в мо-

че. Исследование Sánchez-Martin и соавторов (5) 

описывает увеличение числа положительных 

культур мочи на CU в 3 раза в период с 2009 по 

2014 год. 

Этиопатогенез. Corynebacterium 

urealyticum является грамположительной, ана-

эробной, кислотоустойчивой, обладающий уреаз-

ной активностью, расщепляющей мочевину бак-

терией. В 1985 году впервые было описано, что 

Corynebacterium urealyticum является причиной 

инкрустирующего цистита (6). Уреазной активно-

стью в той или иной степени обладают также та-

кие бактерии как Ureaplasma urealyticum, некото-

рые виды Streptococcus (haemolyticus и viridans) и 

Staphylococcus, Pseudomonas aeruginosa, Proteus, 

Escherichia coli, Corynebacterium glucuronolyticum 

и Arcanobacterium pyogenes (7, 12–14), вызываю-

щие инкрустированные уропатии.  

CU является комменсальным микроорга-

низмом кожи, который обнаруживается у 25% 

госпитализированных и 37% стационарах пациен-

тов, преимущественно в паховой области (15). 

При этом женщины подвержены данной инфек-

ции чаще (43%), чем мужчины (18%). В норме 

степень колонизации кожи составляет 0-12% (16-

18), следовательно, колонизация CU и последую-

щее распространение инфекции в основном про-

исходят в стационаре, посредством распростране-

ния бактерий между пациентами через прямой 

контакт или воздушно-капельным путем (19). 

Описаны случаи нозокомиального всплеска CU у 

15 пациентов (20).  

В рамках двух крупных исследований было 

отмечено, что 78–100% случаев бактериурии CU 

были госпитальными (3, 4), при этом промежуток 

времени между госпитализацией и бактериурией 

варьировался от 4 дней до 6 месяцев, в среднем 27 

дней (3). Предполагается, что применение анти-

биотиков широкого спектра действия способству-

ет возможной колонизации кожи CU, а затем и 

проникновению их в мочевые пути после манипу-

ляции и вмешательств. 

 Бактерия CU обладает особой тропностью 

и адгезивностью к уротелию с образованием био-

пленки (3, 21, 24, 25), на уретральных катетерах и 

нефростомических дренажах (22, 23). У 71% па-

циентов, у которых в моче выявлен CU, на коже 

паховой области обнаружен тот же самый штамм 

бактерий что и в моче (16), с идентичными про-

филями антибиотикорезистентности в изолятах 

кожи и мочи (16, 26).  

Частота обнаружения бактериурии при ин-

крустированном цистите (ИЦ) зависит от иссле-

дуемой группы пациентов и использованных спе-

циальных культуральных сред. В группах, иссле-

дованных с использованием неселективных сред, 

была зафиксирована частота в диапазоне 0,04–

0,20%, в то время как применение селективных 

сред повышает этот показатель до 1,17% (28, 29). 

В некоторых группах пациентов эти показатели 

даже выше: у госпитализированных пациентов, 

использующих неселективные среды, частота со-

ставляет 1,32%, в то время как с использованием 

селективных сред она достигает 4,64% (30).  

Следует отметить, что несмотря на незна-

чительное наличие колонизации кожи у мужчин 

(15), выявления положительных культур мочи при 

инкрустированном цистите выше и составляет 

55–76% (3–5, 16). Это, вероятно, связано с более 

высокой частотой манипуляций на мочевых путях 

у мужчин. Средний возраст пациентов с инкру-

стированным циститом и бактериурией составля-

ет 58–68 лет (3–5, 16), а факторы риска включают 

продолжительную госпитализацию (73–75% слу-

чаев), предшествующие урологические заболева-

ния (50–64%), манипуляции на мочевых путях 

(55–83%, включая катетеризацию мочевого пузы-

ря в 55–77% случаев), предшествующую инфек-

цию мочевых путей (42–64%), иммуносупрессив-

ный статус (27–41%), продолжительные хрониче-

ские заболевания (48–52%) и применение анти-

биотиков в течение предыдущих 3 месяцев (73–

93%) (3, 4, 16, 21).  

Описаны случаи спонтанной эрадикации 

CU из мочи у 35–41% пациентов (3, 16). Исследо-
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вание также указывает на разрешение инфекции 

после замены дренажа у 15% пациентов (4). Тем 

не менее, у 52-76% пациентов с положительным 

посевом мочи наблюдается развитие симптомати-

ческих инфекций мочевыводящих путей, включая 

острый и хронический цистит, хронический про-

статит и пиелонефрит (3, 4, 16, 31). Отдельно 

описан случай инфицирования кисты почки (32). 

Несмотря на то, что главным образом бак-

терия вызывает инфекции мочевыводящих путей, 

зарегистрированы случаи, когда инкрустирован-

ный цистит был связан с редкими инфекциями 

кожи и мягких тканей (31, 33–35), остеомиелитом 

и инфекциями, ассоциированными с ортопедиче-

скими имплантатами (35, 36), бактериемией (34, 

37–43), пневмонией (44), перикардитом (45), эн-

докардитом (46), медиастинитом (41) и перитони-

том (40). Эти случаи, как правило, относятся к 

пациентам с сопутствующими урологическими 

заболеваниями или факторами риска.  

У 4–16% пациентов, у которых наблюдается 

бактериурия CU, развивается инкрустирующая 

уропатия (3–5, 16, 27). Это явление в основном 

характерно для пациентов, у которых имеются 

факторы риска (29). Эти факторы создают иде-

альные условия для образования на слизистой 

мочевого пузыря инкрустаций струвитами. Про-

межуток времени между развитием ИЦ и вмеша-

тельствами (манипуляциями) в мочевых путях 

может варьировать от нескольких дней до 3 лет 

(18). В большинстве исследований инкрустиро-

ванной уропатии наблюдается преобладание 

мужчин (66–75%) (4, 9), средний возраст пациен-

тов составляет 50–71 лет (4, 9). 

Роль CU и других бактерий, производящих 

уреазу в образовании струвитов, была подтвер-

ждена как в исследованиях in vivo, так и in vitro 

(47). Это также относится к Ureaplasma 

urealyticum (48, 49) и Proteus vulgaris (47). Основ-

ной механизм формирования струвитов обуслов-

лен активностью уреазы (50), создающей щелоч-

ную среду в моче, необходимую для образования 

струвитов (51). Elliot и соавторы (52) отметили, 

что для развития заболевания необходимое ми-

нимальное значения рН мочи должно составлять 

7,1, хотя у некоторых пациентов с инкрустирую-

щей уропатией (5) и струвитной уролитиазой (53) 

были отмечены более низкие значения pH.  

В результате уреазной активности бактерии 

CU повышается концентрация pH мочи и уровень 

аммония, и снижается концентрация мочевины, 

сопровождающиеся образованием струвитных 

кристаллов в экспериментальных моделях (47). 

Также, повышенные уровни аммония могут вы-

звать цитотоксическое повреждение защитного 

слоя гликозаминогликанов слизистой оболочки, 

обусловливая сильную бактериальную адгезив-

ность, воспалительные реакции и оседание кри-

сталлов (54). Отличительной чертой струвита, в 

отличие от карбонатного апатита, который может 

образовываться в результате других литогенных 

процессов, является его патогенное образование 

при инфекции уреазопродуцирующими бактерия-

ми. Также уреазная активность исследована на 

уровне генома бактерий (55-57). 

Исследование, проведенное Dorella Del 

Prete и соавторами (58, 59), выявило увеличение 

активности остеоидных белков после заражения 

CU. Авторы предложили гипотезу о возможности 

дифференциации клеток мочевого пузыря в сто-

рону остеогенного развития, стимулируя синтез 

типичных белков, характерных для костного ос-

теоида. Результаты биопсии участков кальцифи-

кации стенки мочевого пузыря перед началом ле-

чения инкрустированного цистита (ИЦ) показал 

наличие остеокальцина, остеонектина и остеопон-

тина. После лечения ИЦ результаты биопсии по-

казали отсутствие остеогенов. Авторы предпола-

гают, что, аналогично процессу кальцификации 

сосудов, высокие уровни кальция и фосфата, в 

сочетании с цитокинами и факторами роста, вы-

рабатываемыми активированными воспалитель-

ными клетками, способствуют изменению диффе-

ренцировки клеток в сторону остеогенного про-

исхождения. Отрицательные результаты биопсии 

мочевого пузыря после лечения указывают на то, 

что CU активирует механизмы патогенеза, спо-

собствующие образованию инкрустаций в стенке 

мочевого пузыря (8). 

Клиническая симптоматика. Инкрустация 

слизистой оболочки мочевого пузыря может при-

вести к формированию фиброзных изменений, 

сопровождающихся нарушением функции и 

уменьшением объема мочевого пузыря. В литера-

туре описаны случаи поражения предстательной 

железы инкрустированными инородными телами, 

такими как катетеры, стенты и сетки (5, 10). Ин-

крустирующий цистит может развиться в инкру-

стирующий уретрит, который в свою очередь мо-

жет привести к стриктурам уретры и меатастенозу 

(60). При инкрустации стенок мочевого пузыря 

могут отмечаться вовлечение устьев мочеточни-

ков с одной или с двух сторон с образованием 

уретрогидронефроза, самих мочеточников и ло-

ханки, результатом чего могут стать отек или 

уролетиаз.  

В большинстве случаев клиника инкрусти-

рующего цистита имеет неспецифические сим-

птомы. Болевой синдром может быть слабовыра-

женным или острым, также отмечается дизурия, 

дискомфорт при мочеиспускании, учащенное мо-

чеиспускание, странгурия, нектурия, ургентный 

позыв, болезненность в надлобковой области (4, 

9, 29). У 25–50% пациентов с инкрустированным 

циститом отмечается лихорадка (4, 9). Гематурия 

является распространенным симптомом и отмеча-
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ется у 75–100% пациентов с инкрустированным 

циститом (4, 9, 29). Также отмечается выделение 

слизи, гноя, крови, сгустков крови и мелких кам-

ней при мочеиспускании, что может привести к 

острой задержке мочи. Кроме того, характерен 

выраженный аммиачный запах мочи (29).  

Гематурия и пиурия наблюдаются у всех 

обследованных пациентов (4, 9, 29, 62). У всех 

пациентов наблюдалось повышение pH мочи. В 

двух исследованиях был выявлен pH мочи pH ≥ 

7,13, в то время как в двух других исследованиях 

у 89-100% пациентов зафиксировано pH мочи pH 

> 8 (4, 5).  

Хотя щелочная среда мочи свидетельствует 

о наличии бактерий, выделяющих уреазу, однако 

не обладает специфичностью для диагностики 

инкрустирующего цистита, так как рН мочи выше 

7 может быть выявлен у 62–69% пациентов с CU 

бактериурией, не имеющими инкрустирующей 

уропатией (3, 4, 27). 

Диагностика. Диагноз «инкрустирующий 

цистит» ставится, опираясь на клинические про-

явления, анамнез, анализ факторов риска, на ре-

зультаты анализа мочи, опираясь на рентгеноло-

гические и эндоурологические данные, а также 

при обнаружении уреазопродуцирующих бакте-

рий в образцах мочи, слизистой мочевого пузыря, 

инкрустациях или камнях. Это также может быть 

обосновано обнаружением кристаллов струвита с 

использованием кристаллурийного исследования, 

либо обнаружением струвита в составе инкруста-

ций или камней. Кроме того, при дифференци-

альной диагностике инкрустаций или кальцифи-

каций мочевыводящих путей необходимо провес-

ти цистоскопию и гистопатологические исследо-

вания с целью исключения других возможных 

состояний (63-71). 

Дифференциальная диагностика. В связи 

с тем, что ИЦ имеет неспецифическую симптома-

тику приходится проводить дифференциальный 

диагноз следующими заболеваниями: 

- Камни мочевого пузыря 

- Шистосомоз  

- Туберкулез  

- Амилоидоз  

- Обызвествленная опухоль мочевого пузы-

ря  

- Метастатическая или инвазивная злокаче-

ственная опухоль  

- Гемангиома 

- Гематома 

- Предшествующая лучевая или фотодина-

мическая терапия 

- Предшествующее лечение циклофосфами-

дом 

- Предварительные инстилляции митоми-

цина С или БЦЖ 

- Тяжелый инфекционный цистит 

- Малакоплакия/лейкоплакия мочевого пу-

зыря 

- Синдром Стивенса-Джонсона 

- Обызвествление резецированной поверх-

ности ПЖ 

- Камни в кисте урахуса 

- Обызвествленная эхинококковая киста 

- Обызвествленный дивертикул 

- Эхинококковая инфекция 

- Инкрустированное инородного тело, в том 

числе инкрустация внутриматочной контрацеп-

тивной спирали, въевшейся в мочевой пузырь, 

сетка, инкрустированная камнями 

Визуализация. Рентгенография брюшной 

полости может выявить кальцификации мочевы-

водящих путей, в основном в мочевом пузыре, 

однако тонкие инкрустации на рентгеновских 

снимках (72) часто не удается обнаружить. Ана-

логично рентгенографии брюшной полости, ульт-

развуковое исследование также имеет ограничен-

ную чувствительность для выявления инкрусти-

рованной уропатии. Компьютерная томография 

(КТ) без контрастирования обладает высокой чув-

ствительностью и специфичностью, являясь золо-

тым стандартом визуализации для выявления ин-

крустированной уропатии (72).  

Цистоскопическая картина. При проведе-

нии уретроцистоскопического исследования 

обычно обнаруживается хрупкая, воспаленная 

или кровоточащая слизистая оболочка мочевого 

пузыря с язвами, покрытыми легкими корками 

желтовато-коричневого цвета. Часто инкрусти-

рующий цистит сопровождается отеком слизи-

стой мочевого пузыря, что затрудняет выявление 

устьев мочеточников. Инкрустации могут иметь 

форму «корки», различаться по размеру и степени 

прикрепления к уротелию, которые варьируют от 

мелких поверхностных фрагментов до крупных 

кальцифицированных инкрустаций, глубоко вро-

стающих в слизистую слой, а иногда и в мышеч-

ный слой.  

Микробиология бактерии. Идентифика-

ция микроорганизмов, вызывающих инфекцию 

ИЦ, представляет определенные сложности, так 

как это медленнорастущая бактерия, требующая 

продолжительной инкубации в течение 48–72 ча-

сов в среде с 5% содержанием СО2 на кровяном 

агаре или цистеин-лактозо-дефицитном агаре, а 

также с использованием селективных обогащен-

ных сред. Стандартные микробиологические 

культуры мочи обычно проверяют на наличие па-

тогенов в течение 24 часов. Исходя из этого, от-

рицательные результаты стандартных культур 

мочи в случае подозрения на инкрустирующий 

цистит, особенно при наличии кристаллов стру-

вита или щелочную реакции мочи, рекомендуется 

использовать специальные питательные среды, а 
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также увеличить период инкубации для достовер-

ного выявления медленнорастущих бактерий. 

Использование специальных селективных 

сред, обогащенных антибиотиками, которые по-

давляют рост нормальной микрофлоры мочи, су-

щественно повышает частоту обнаружения CU в 

моче в сравнении с неселективными средами. 

Этот подход может увеличить выявление CU в 4–

31 раз, как указано в исследованиях (27, 28, 30). 

Такие селективные среды состоят из антибиоти-

ков, таких как фосфомицин, азтреонам, полимик-

син В и амфотерицин В (27, 30), либо тикарцил-

лин, фосфомицин, цефотаксим и 5-фторцитозин 

(16, 28), либо колистин и азтреонам. Тем не ме-

нее, существуют редкие случаи, когда бактериу-

рия вызванная CU может быть обнаружена и в 

обычных средах, если штамма чувствительны к 

бета-лактамным антибиотикам (16, 28). 

В настоящее время существуют молекуляр-

ные методы, такие как полимеразная цепная реак-

ция (ПЦР) с последующим амплификацией и сек-

венированием гена 16S рРНК (78, 79), которые 

доступны для обнаружения и идентификации бак-

терии, включая CU (80, 81).  

Обнаружение кристаллов струвита является 

патогномоничным признаком наличия бактерий, 

способных продуцировать уреазу, однако это не 

является уникальным индикатором инкрустиро-

ванной уропатии. Это объясняется тем, что у 27–

70% пациентов с CU без инкрустированной уро-

патии также могут быть обнаружены кристаллы 

струвита (3, 4, 16, 27). Кроме того, некоторые 

случаи могут сопровождаться образованием кри-

сталлов карбонатного апатита (16), однако, в от-

личие от кристаллов струвита, их наличие не мо-

жет служить определенным показателем присут-

ствия уреазопродуцирующих бактерий. 

Анализ инкрустаций, проводимый с исполь-

зованием химических, кристаллографических и 

инфракрасных спектрофотометрических методов, 

выявляет преимущественное содержание струви-

та (30–85%) и карбонатного апатита (10–35%), а 

также другими соединениями, такими как ураты 

аммония, оксалаты кальция, белки, аморфный 

фосфат кальция или мочевая кислота (16, 73, 74, 

77, 82, 83).  

Лечение. Основными принципами лечения 

инкрустирующего цистита являются удаление 

инкрустированной корки со слизистой мочевого 

пузыря трансуретральной резекцией, подкисление 

мочи и продолжительная антибактериальная те-

рапия для эрадиации бактерий, которые необхо-

димо применять в совокупности.  

CU является крайне устойчивой к антибио-

тикам бактерией, в следствии формирования био-

пленки (24) в инкрустациях препятствует полной 

эрадикации бактерий. При выявлении CU целесо-

образно использование антибиотиков из группы 

гликопептидов, таких как ванкомицин и тейко-

планин (17, 84–86), которые обладают одинаковой 

чувствительностью к бактериям и не зависят от 

рН мочи (87). Также стоит отметить, что CU чув-

ствителен к линезолиду (86, 88). Согласно неко-

торым наблюдениям, отмечается переменная ак-

тивность к хинолонам, с более новыми препара-

тами показывают меньше резистентных штаммов, 

хотя некоторое увеличение устойчивости наблю-

дается даже при использовании новых препаратов 

(26, 85, 89, 90). Также следует отметить перемен-

ную активность тетрациклинов (26, 84, 85), ри-

фампина (26, 43, 84) и приемлемый уровень ак-

тивности фузидовой кислоты (43, 84, 91). Давно 

известным фактом является, что CU проявляет 

высокую устойчивость к пенициллинам, цефалос-

поринам, карбапенемам, линкозамидам, аминог-

ликозидам, макролидам, кетолидам, сульфонами-

дам, нитрофурантоину, фосфомицину, хлорамфе-

николу и триметоприм-сульфаметоксазолу (24, 

40, 84–86, 92). 

Чтобы добиться положительного результата 

лечения и полной эрадикации инфекции необхо-

димо полное удаление инкрустаций трансурет-

ральной резекцией. В связи с тем, что инкрусти-

рующий цистит имеет тенденцию к рецидивиро-

ванию часто требуются повторные трансурет-

ральные вмешательства (76). При невозможности 

полного удаления инкрустаций может быть рас-

смотрен консервативный подход, который вклю-

чает подкисление мочи в сочетании с продолжи-

тельной антибиотикотерапией (61). 

Кислотность мочи играет важную роль при 

лечении инкрустирующего цистита. Подкисление 

мочи помогает эффективно удалять остаточные 

отложения и предотвращать дальнейшее образо-

вание осадков, что предупреждает образование 

струвитов и карбонатных апатитов. Если рН мочи 

снижается до значения ниже 5,5, то раствори-

мость струвита значительно возрастает (93). Регу-

лирование кислотности мочи возможно с исполь-

зованием пероральных препаратов или местных 

растворов. В целях перорального подкисления 

мочи было разработано несколько формул (48, 

94–103), но наиболее эффективным и широко ис-

пользуемым в клинической практике является 

ацетогидроксамовая кислота. Это соединение, 

имеющее молеклярную массу, аналогичную мо-

чевине, действует как необратимый ингибитор 

уреазы, что приводит к повышению концентрации 

мочевины, уменьшению аммиака и рН мочи, тем 

самым предотвращая образование кристаллов 

струвита (104). Кроме того, у ацетогидроксамовой 

кислоты есть небольшая бактериостатическая ак-

тивность (87, 104). 

Стоит отметить, что при приеме ацетогид-

роксамовой кислоты у 45–78% пациентов часто 

возникали нежелательные реакции, которые в 10–
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22% случаев требовали прекращения терапии 

(105–107). Среди наиболее частых побочных эф-

фектов можно выделить тошноту, психоневроло-

гические симптомы (тремор, головная боль), а 

также мышечные и кожные симптомы, включая 

миалгию, отек ног, сыпь и выпадение волос, ко-

торые обычно проходят при уменьшении дозы. 

Были также описаны случаи тромбофлебита и ге-

молитической анемии, которые проходят при 

прекращении приёма ацетогидроксамовой кисло-

ты. Эти явления чаще наблюдались при приеме 

суточной дозы ≥1500 мг и у пациентов с почечной 

недостаточностью (105, 107, 108). В связи с этим 

рекомендуется ограничивать дозу ацетогидрокса-

мовой кислоты до 15 мг/кг и не превышать 1000 

мг в день. Использование ацетогидроксамовой 

кислоты не рекомендуется при тяжелой почечной 

недостаточности (когда уровень креатинина в сы-

воротке превышает 3 мг/дл), а при легкой и уме-

ренной почечной недостаточности рекомендуется 

уменьшение дозы. Важно осуществлять тщатель-

ное наблюдение за всеми пациентами. Следует 

отметить, что ацетогидроксамовая кислота оказы-

вает тератогенное действие на животных (109, 

110), поэтому женщинам репродуктивного воз-

раста рекомендуется использовать эффективные 

методы контрацепции. Как альтернативу, хотя 

менее эффективную, можно рассмотреть приме-

нение пропионогидроксамовой кислоты (111, 

112), хлорида аммония (6, 113), витамина С (11), 

клюквенного сока (75) и гидроксимочевины (114) 

в качестве пероральных средств для поддержания 

кислой среды мочи. Кроме того, недавно было 

установлено, что L-метионин может быть эффек-

тивным вариантом для длительного перорального 

поддержания кислотности мочи при инкрустиро-

ванной уропатии (115). Применение L-метионина 

в дозе 500 мг каждые 12 ч в качестве перорально-

го подкисляющего средства на длительный пери-

од (до 12 мес.) может снижать вероятность реци-

дива инкрустирующего цистита (116)  

При образовании инкрустаций в виде тон-

кого слоя достаточно пероральное подкисление 

мочи. Однако, при обширных поражениях слизи-

стой мочевого пузыря необходимо применение 

дополнительно местное подкисление. Было при-

менено множество растворов, иногда в сочетании 

с местными антибиотиками. Наиболее часто ис-

пользуемыми растворами являются раствор Suby-

G и раствор Томаса C24. Эти растворы, помимо 

своей способности подкислять (приблизительный 

рН около 4), обладают бактерицидными свойст-

вами и способствуют образованию комплекса 

цитрата кальция, предотвращая образование кри-

сталлов струвита и карбонатного апатита. (61) 

Обычно местное подкисление хорошо пе-

реносится, хотя могут возникнуть боль, умерен-

ный метаболический ацидоз, грибковая инфекция 

мочевых путей, субфебрильная лихорадка и отек 

таза. Кроме того, следует учитывать риск гипер-

магниемии при использовании Suby-G. Недавно 

также было описано использование внутрипузыр-

ного введения диметилсульфоксида в лечении 

инкрустированного цистита в дополнение к 

трансуретральному удалению отложений (117). 

Продолжительность терапии зависит от тя-

жести инкрустации и развития состояния. В ос-

новном требуется от нескольких недель до не-

скольких месяцев лечения. Эффективности лече-

ния определяется повторной КТ, посев мочи, оп-

ределение рН мочи и исследование кристаллурии. 

Лечение антибиотиками и подкисление мочи сле-

дует продолжать до полного разрешения инкру-

стаций, исчезновения кристаллов струвита, нор-

мализации рН мочи и стерилизации мочи (76). 

Исход ИЦ. В связи с трудностью диагно-

стики ИЦ, лечение зачастую начинается поздно, 

что может привести в обструктивной уропатии, 

которая требует отведения мочи на неопределен-

ный срок (9, 73, 118, 119 ), а также цистэктомии 

(120) потере трансплантата почки (9), почечной 

недостаточности (120, 121) или сепсису из-за CU 

или других суперинфицирующих бактерий (122, 

123). При своевременной и правильной диагно-

стике, а также назначении адекватного лечения, 

возможно достижение полного выздоровления 

при ИЦ (6, 9). Исследование Sánchez-Martin и со-

авторов (5) документирует клиническое и рентге-

нологическое улучшение у 56% и 72% пациентов 

с инкрустированной уропатией при применении 

комплексного лечения, включающего хирургиче-

ское удаление инкрустаций.  

При консервативном лечении также воз-

можно полное излечение больного (11, 73). Ис-

следование Мериа и коллег (61) описывает случаи 

полного излечения от ИЦ у двух взрослых паци-

ентов и почти полное выздоровление у двух дру-

гих пациентов.  

Тем не менее, как показано в некоторых ис-

следованиях, даже в случае правильного подбора 

лечения иногда требуется хирургическое вмеша-

тельство, например, (частичная) цистэктомия, 

простатэктомия, нефрэктомия или удаление 

трансплантата, (5, 11, 61). Прямая смертность из-

за инкрустированной уропатии, несмотря на адек-

ватное лечение, встречается редко, однако были 

описаны случаи смерти от сердечно-сосудистых 

заболеваний (124) и смертности, вызванной ос-

ложнениями после операций (73). 

Заключение. Заболеваемость инкрусти-

рующим циститом, хотя и остается редким явле-

нием, все же за последние годы встречается до-

вольно часто. Однако вероятно, что это заболева-

ние не всегда диагностируется из-за его неспеци-

фичной клинической картины, относительно не-

достаточной осведомленности врачей, работаю-

https://ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7858656/#B9
https://ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7858656/#B73
https://ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7858656/#B122
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https://ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7858656/#B125
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щих с такими пациентами, и сложности в микро-

биологическом обнаружении и идентификации 

основного возбудителя, Corynebacterium 

urealyticum. Наличие инкрустирующего цистита 

следует подозревать у пациентов с сопутствую-

щими факторами риска, у которых наблюдается 

пиурия, при отрицательных результатах обычных 

мочевых посевов, особенно если моча имеет ще-

лочную реакцию и обнаруживаются кристаллы 

струвита. В таких случаях рекомендуется исполь-

зовать специализированные питательные среды 

и/или продлить период инкубации мочи. Компью-

терная томография (КТ) считается золотым стан-

дартом визуализации. 

Прогноз заболевания зависит от своевре-

менной диагностики и правильного рационально-

го лечения, включающего хирургическое удале-

ние инкрустаций, совместно с подкислением мочи 

и длительной антибиотикотерапией. 
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ИНКРУСТИРУЮЩИЙ ЦИСТИТ 

 

Мухтаров Ш.Т., Акилов Ф.А., Егоров А.Б., 

Насиров Ф.Р., Джамилов Дж.Дж., Дадаханов Н.Э. 

 

Резюме. Инкрустирующий цистит – довольно 

редкое и не до конца изученное заболевание, характе-

ризующееся хроническим воспалительным процессом, 

часто рецидивирующим течением, которое проявля-

ется инкрустацией слизистой мочевого пузыря, то 

есть отложением фосфата аммония и магния, а 

также струвита на поверхности слизистой мочевого 

пузыря, которая со временем становится интимно 

спаянной с подслизистой, а иногда и с мышечной 

стенкой мочевого пузыря. Частой причиной заболева-

ния является уреазопродуцирующие бактерии в моче, в 

основном Corynebacterium urealyticum. В результате 

инфекционно-воспалительного процесса повышается 

pH мочи, что приводит к формированию инкрустации 

и её отложению на уротелии. Сложность ранней ди-

агностики данного заболевания ведет к усугублению 

инкрустирующего цистита и развитию осложнений. 

Ключевым фактором при лечении инкрустирующего 

цистита является комбинированная рациональная 

терапия с удалением инкрустации, подкислением мочи 

и продолжительным приемом антибиотиков. 

Ключевые слова: инкрустирующий цистит, 

уреазопродуцирующая бактерия, Corynebacterium 

urealyticum, инкрустированная уропатия. 
 


