
Analizując wyniki kilku niezależnych badań
Arant [1] ustalił, że u 2,7% dzieci przed ukończe−
niem 5. roku życia występuje przynajmniej jeden
epizod zakażenia układu moczowego (z.u.m.).
U około 40% z nich można stwierdzić odpływy
pęcherzowo−moczowodowe, a u 16% są widoczne
w badaniu radiologicznym blizny w nerkach. Ry−
zyko wystąpienia nadciśnienia tętniczego w na−
stępstwie z.u.m. wynosi 1:100, a postępującej
przewlekłej niewydolności nerek i mocznicy
u dzieci z nadciśnieniem tętniczym spowodowa−
nym nefropatią odpływową jest oceniana na 1:500
[1]. Wszelkie wysiłki zmierzające do zmniejszenia
częstości występowania tych powikłań przynoszą
więc odległe korzyści dla znacznej liczby chorych.
Obniżają również koszty związane z dializoterapią
i przeszczepem nerek. Prawidłowe postępowanie
w z.u.m. polega na szybkim ustaleniu rozpozna−
nia, wykluczeniu lub operacyjnym usunięciu nie−

prawidłowości anatomicznych oraz skutecznym
leczeniu przeciwbakteryjnym [2]. Konieczna jest
więc wiedza lekarza o etiologii i lokalnym profilu
oporności bakterii wywołujących z.u.m.

Przebieg kliniczny z.u.m.
u dzieci
Zakażenie układu moczowego może mieć cha−

rakter ostry, nawracający lub przewlekły postępu−
jący. Może obejmować dolne drogi moczowe, tj.
cewkę moczową i pęcherz lub górne drogi moczo−
we z układem kielichowo−miedniczkowym i miąż−
szem nerek. Choroba może charakteryzować się
burzliwymi objawami klinicznymi lub – szczegól−
nie w postaci nawrotowej – przebiegać bezobja−
wowo. Dzieci starsze skarżą się na częstomocz,
bolesne parcie na mocz i bóle brzucha, mogą wy−
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Streszczenie
Prawidłowe postępowanie w zakażeniach układu moczowego (z.u.m.) u dzieci polega na szybkim ustaleniu rozpo−
znania, wykluczeniu lub operacyjnym usunięciu nieprawidłowości anatomicznych oraz skutecznym leczeniu prze−
ciwbakteryjnym. Ze względu na różnorodność objawów klinicznych rozpoznanie z.u.m. musi opierać się na popraw−
nie przeprowadzonym badaniu bakteriologicznym moczu. Kluczem do właściwego leczenia przeciwbakteryjnego
z.u.m. jest wiedza lekarza o drobnoustrojach najczęściej izolowanych z moczu, ich czynnikach zjadliwości, oraz pro−
filu oporności na stosowane antybiotyki i chemioterapeutyki (Adv. Clin. Exp. Med., 2003, 12, 3, 375–380).
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Abstract
A condition for the effective procedure in the cure of urinary tract infection (UTI) in children is 1) the early dia−
gnosis 2) excluding or operational removing of the anatomical defects and 3) a proper antibacterial treatment. Be−
cause of the diversity of the clinical symptoms the diagnosis of UTI must be based on the appropriate bacteriolo−
gical testing of urine. The key role in the antibacterial treatment of UTI is the physicians knowledge of the micro−
organisms isolated from urine, their pathogenicity factors and of the local resistance profile to the antibiotics and
chemotherapeutics used (Adv. Clin. Exp. Med., 2003, 12, 3, 375–380).
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stępować u nich nudności i wymioty, zaparcie lub
biegunka oraz gorączka. U noworodków i nie−
mowląt objawy kliniczne z.u.m. są nieswoiste
i zlokalizowane najczęściej poza układem moczo−
wym. Należą do nich: gorączka lub hipotermia,
niechęć do ssania, brak przyrostu masy ciała, wy−
mioty, wzdęcia brzucha, niepokój, przeczulica,
przedłużona żółtaczka, sinica lub bladość skóry,
wyprzenia skóry. Choroba może mieć też postać
posocznicy [3, 4].

Rozwój zakażenia w układzie moczowym, je−
go przebieg zależą od wydolności miejscowych
i ogólnych mechanizmów obronnych ustroju, wła−
ściwości czynnika chorobotwórczego oraz prawi−
dłowego rozpoznania i leczenia [4].

Patogeneza z.u.m.

Układ moczowy zdrowego człowieka, z wy−
jątkiem końcowego odcinka cewki moczowej,
oraz mocz są jałowe. Drobnoustroje mogą przedo−
stać się do niego drogą wstępującą, krwiopochod−
ną, chłonną, z bezpośredniego otoczenia oraz
w czasie wykonywania zabiegów z użyciem takich
narzędzi, jak cewniki lub endoskop. Poza okresem
noworodkowym, w którym częste są zakażenia
krwiopochodne, największe znaczenie przypisuje
się dotarciu drobnoustrojów do wyższych odcin−
ków układu moczowego przez cewkę moczową.
Rozwój zakażenia jest wówczas poprzedzony ko−
lonizacją okolicy zewnętrznego ujścia cewki mo−
czowej. Częstsze występowanie z.u.m. u dziew−
czynek jest tłumaczone warunkami anatomiczny−
mi sprzyjającymi temu procesowi [4, 5]. Czynni−
kami kolonizującymi, a następnie namnażającymi
się w drogach moczowych są przede wszystkim
bakterie, znacznie rzadziej grzyby, wirusy lub pa−
sożyty. Ich źródłem jest głównie przewód pokar−
mowy chorego, a stałemu zanieczyszczeniu okoli−
cy ujścia zewnętrznego cewki moczowej sprzyjają
zaniedbania higieniczne.

Bakterie zasiedlające nowe środowisko, jakim
jest dla nich układ moczowy, dysponują wieloma
czynnikami zjadliwości. W początkowym etapie
adhezji do urotelium biorą udział struktury po−
wierzchniowe komórki bakterii, najlepiej poznane
u pałeczek jelitowych, takie jak: polisacharydowa
otoczka i przede wszystkim fimbrie [6–8]. Fimbrie
są to białkowe struktury, wśród których wyróżnia
się różne typy. Fimbrie typu 1 łączą się z recepto−
rami glikoproteinowymi na leukocytach wieloją−
drzastych, co zapoczątkowuje reakcję zapalną,
a uwolnione z leukocytów liczne substancje (enzy−
my lizosomalne, nadtlenki i wolne rodniki) uszka−
dzają tkankę nerkową. Takie fimbrie występują
u Escherichia coli, Salmonella enteritidis, Salmo−

nella typhimurium, Klebsiella pneumoniae, Pro−
teus mirabilis i Serratia marcescens [9]. Fimbrie
typu 2 (typu P) wiążą natomiast komórkę pałeczki
okrężnicy z resztami mannozowymi glikolipidów
urotelium. Escherichia coli z fimbriami typu P
wytwarza otoczkę polisacharydową i syntetyzuje
nitrozaminy, substancje uszkadzające śluzówkę
moczowodu. Może to zaburzać perystaltykę mo−
czowodów i odpływ moczu [10, 11].

Wielocukrowa otoczka u pałeczek Escheri−
chia coli tworzy warstwę ochronną, a mikrootocz−
ka zawierająca kwas sialowy (N−acetyloneurami−
nowy), czyli tzw. antygen K1, umożliwia tym bak−
teriom mimikrę cząsteczkową, tzn. upodabnia po−
wierzchnię patogenu do powierzchni struktur
tkankowych (gangliozydów) makroorganizmu.
Antygeny powierzchniowe bakterii nie są wów−
czas rozpoznawane jako obce przez układ immno−
logiczny człowieka [12].

Inne bakterie: Proteus spp. i Klebsiella spp.,
wytwarzają ureazę, enzym rozkładający mocznik
do amoniaku, który jest potrzebny bakteriom do
wzrostu jako żródło azotu. Prowadzi to do alkali−
zacji moczu, sprzyja krystalizacji soli magnezu
oraz wapnia i inicjuje powstawanie struwitowych
kamieni moczowych, zamykających drogi moczo−
we [13, 14]. Amoniak działa też bezpośrednio cy−
totoksycznie na komórki nabłonkowe.

Pałeczki Proteus spp. wytwarzają proteazy,
enzymy degradujące immunoglobuliny IgA oraz
IgG [14]. Powstałe fragmenty immunoglobulin
wiążą się z epitopami na powierzchni komórki
bakteryjnej, ale nie są zdolne do zapoczątkowania
fagocytozy. Uszkodzone przeciwciała blokują po−
nadto miejsca receptorowe dla prawidłowych im−
munoglobulin [15]. 

Hemolizyny Escherichia coli, Proteus vulga−
ris, Proteus penneri i Morganella morganii powo−
dują lizę krwinek czerwonych [16]. Hemolizyna
A pałeczek Escherichia coli jest też silną toksyną
dla nabłonka kanalików nerkowych. Działa przez
zaburzenie gospodarki jonowej komórki.

O zdolności namnażania się bakterii w tkankach
i narządach, w tym w nerkach, decyduje obecność
odpowiednich substratów pokarmowych, z których
najważniejszym jest żelazo. Stężenie wolnych jo−
nów żelaza jest we krwi i w płynach tkankowych
zbyt małe jak na potrzeby bakterii. Zdolność wy−
chwytywania jonów żelaza przez siderofory, np. ae−
robaktynę wydzielaną przez uropatogenne szczepy
Escherichia coli i Klebsiella pneumoniae, daje tym
bakteriom przewagę selekcyjną [17]. Wydzielające
aerobaktynę szczepy Escherichia coli wywołują tzw.
,,rozedmowe” odmiedniczkowe zapalenie nerek,
często o śmiertelnym przebiegu.

Uporczywe zakażenia w układzie moczowym
powodują też pałeczki Pseudomonas spp., które
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wytwarzają ureazę, proteazę i elastazę, degradują−
ce tkanki i umożliwiające wnikanie bakterii
w głąb. Ich zdolność przetrwania w drogach mo−
czowych, często mimo zastosowania aktywnego
wobec nich antybiotyku, wiąże się z tworzeniem
mikrokolonii otoczonych wydzielanym przez
Pseudomonas aeruginosa polisacharydowym ślu−
zem, chroniącym przed dostępem leków oraz
środków dezynfekcyjnych. Komórki bakterii ro−
snących w populacji biofilmu charakteryzują się
znacznie obniżonym metabolizmem. Aktywne po−
zostają wobec nich antybiotyki działające na wol−
no dzielące się bakterie, tzn. imipenem oraz ami−
noglikozydy i fluorochinolony. W śluzie otaczają−
cym pałeczki Pseudomonas aeruginosa znajdują
się ponadto w wysokim stężeniu β−laktamazy, hy−
drolizujące antybiotyki β−laktamowe przed osią−
gnięciem przez nie błony zewnętrznej bakterii. Pa−
łeczki Escherichia coli i Klebsiella spp. również mo−
gą tworzyć biofilm na powierzchni nabłonków [18]. 

Utrzymujące się zakażenie miąższu nerek u pa−
cjentów leczonych antybiotykami β−laktamowymi
jest powodowane tworzeniem przez bakterie proto−
plastów i sferoplastów. Są to komórki pozbawione
mureiny, które mogą przetrwać w warunkach panu−
jącego w nerkach wysokiego ciśnienia osmotyczne−
go. Po zakończeniu leczenia antybiotykiem hamują−
cym syntezę ściany komórkowej dochodzi do rewer−
sji w kierunku tworzenia normalnych komórek mają−
cych mureinę i nawrotu objawów chorobowych.

Czynniki warunkujące zjadliwość bakterii
chorobotwórczych mogą być kodowane nie tylko
przez geny zlokalizowane w określonych rejonach
chromosomalnego DNA, ale również w plazmi−
dach, transpozonach lub bakteriofagach. Odcinki
DNA tworzące skupienia determinant zjadliwości
określa się terminem wysp patogenności [6, 19]. 

W prawidłowo funkcjonującym układzie mo−
czowym występuje wiele mechanizmów chronią−
cych go przed kolonizacją i rozwojem zakażenia.
U dziewczynek głównymi mechanizmami obron−
nymi okolicy ujścia zewnętrznego cewki moczowej
jest wydzielina pochwowa o odczynie kwaśnym,
stwarzająca niekorzystne warunki do kolonizacji
pałeczkami z rodzaju Proteus spp. i Pseudomonas
spp. Uropatogenne szczepy Escherichia coli są na−
tomiast niewrażliwe na obniżenie pH środowiska
[20]. Cewka moczowa dziewczynek jest krótsza niż
chłopców, co ułatwia kolonizację wyższych odcin−
ków układu moczowego. U obu płci mechanizma−
mi chroniącymi cewkę i pęcherz moczowy są: po−
krywająca błony śluzowe wydzielina z sekrecyjny−
mi przeciwciałami klasy IgA, która utrudnia przyle−
ganie bakterii do powierzchni komórek nabłonka,
złuszczanie się komórek nabłonka urotelium, fago−
cytarna aktywność leukocytów, kwaśny odczyn
moczu i wysokie stężenie mocznika oraz wytwarza−

ne w dystalnej części nefronu i wydalane z moczem
białko Tamm−Horsfalla [21, 22]. Receptory manno−
zowe tej glikoproteiny mają zdolność łączenia się
z fimbriami typu 1 bakterii, co utrudnia im adhezję
do urotelium [22]. Niezwykle istotną rolę pełni me−
chaniczne wypłukiwanie drobnoustrojów ze światła
cewki i pęcherza w czasie mikcji [4]. Regularne
i prawidłowe opróżnianie pęcherza moczowego nie
jest możliwe w przypadku istnienia przeszkód ana−
tomicznych lub/i czynnościowych w układzie mo−
czowym, takich jak: odpływy pęcherzowo−moczo−
wodowe, zastawka cewki tylnej, zwężenia ujść pę−
cherzowo−moczowodowych lub miedniczkowo−
moczowodowych, kamica moczowa, pęcherz neu−
rogenny. Rozwijające się w takim przypadku z.u.m.
bywają nazywane powikłanymi lub wtórnymi,
w odróżnieniu do prostych, niepowikłanych z.u.m.,
u osób bez czynników obciążających [4, 23].

Czynniki etiologiczne 
z.u.m. u dzieci
Udział poszczególnych drobnoustrojów izolo−

wanych z moczu różni się w zależności od kraju,
wieku pacjentów i specyfiki oddziału szpitalnego.
Jest inny w grupie pacjentów leczonych ambulato−
ryjnie. W pozaszpitalnych z.u.m. dominują pałecz−
ki Escherichia coli (60– 90%) [24–26]. U tych pa−
cjentów kolejne miejsce pod względem częstości
izolacji z moczu zajmują enterokoki.

Z danych pochodzących z Polski wynika, że
podobnie jak na świecie u dzieci z z.u.m. najczę−
ściej są izolowane pałeczki okrężnicy [26–29].
Następne miejsce zajmują paciorkowce należące
do rodzaju Enterococcus. Znaczący jest udział po−
zostałych pałeczek Gram−ujemnych, takich jak:
Klebsiella pneumoniae, Proteus mirabilis, Entero−
bacter cloacae, Pseudomonas aeruginosa. Rzad−
kimi uropatogenami są gronkowce koagulazou−
jemne oraz gronkowce złociste [27]. Z moczu
dzieci leczonych w poradniach urologicznych czę−
ściej są izolowane pałeczki Proteus mirabilis,
a rzadziej enterokoki [28].

Zaobserwowano różnice dotyczące etiologii
z.u.m. w zależności od wieku i płci dzieci [29, 30].
Wraz z wiekiem dzieci rośnie udział w z.u.m. pa−
łeczek z rodzaju Proteus i Morganella morganii,
a także ziarniaków Staphylococcus saprophyticus
i Streptococcus agalactiae.

Pałeczki Escherichia coli występują częściej
w z.u.m. u dziewczynek od 1. roku życia, a pacior−
kowce Streptococcus agalactiae u dziewczynek
od 4. roku życia, pałeczki Morganella morganii są
częstsze w z.u.m. u chłopców od 1. roku życia,
a ziarniaki z rodzaju Enterococcus u chłopców od
4. roku życia.
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Rozpoznanie z.u.m. 
u dzieci

Jak wspomniano wyżej, objawy kliniczne nie
pozwalają z całą pewnością na rozpoznanie zaka−
żenia w układzie moczowym. Badanie ogólne mo−
czu jest bardzo użyteczne, ale żadna ze stwierdza−
nych nieprawidłowości: leukocyturia, erytrocytu−
ria, białkomocz, obecność esterazy leukocytów
lub azotynów wytwarzanych przez bakterie nie
jest patognomoniczna [2–4, 31, 32].

Najważniejszym kryterium rozpoznania
z.u.m. jest bakteriomocz. Aby badanie bakteriolo−
giczne moczu było miarodajne, musi być pobrany
i dostarczony do pracowni w sposób prawidłowy.
Fałszywie dodatnie wyniki posiewu moczu mogą
być spowodowane takimi błędami, jak: niewłaści−
we umycie okolicy ujścia zewnętrznego cewki
moczowej, pobranie moczu do niejałowego na−
czynia, przechowywanie próbki moczu dłużej niż
2 godziny w temperaturze powyżej 4° C, zanie−
czyszczenie próbki na skutek manipulacji przy po−
jemniku. Istnieją następujące sposoby pobierania
moczu na posiew: tzw.,,metoda środkowego stru−
mienia”, przez cewnikowanie, nakłucie nadłono−
we pod kontrolą USG, a także budząca największe
kontrowersje, metoda pobierania moczu u małych
dzieci do jałowego woreczka przyklejanego na
krocze.

Aby rozpoznać zakażenie układu moczowego,
konieczne jest stwierdzenie obecności bakterii
w moczu w mianie przekraczającym umownie
przyjętą granicę. Jest to tzw. znamienna bakteriu−
ria. Obecnie uważa się, że wartość ta zależy od za−
stosowanej metody pobrania moczu, wieku pa−
cjenta, czynnika etiologicznego, postaci zakażenia
oraz czasu przebywania moczu w pęcherzu. Po−
winna być interpretowana w kontekście objawów
klinicznych [33]. Każda liczba bakterii wyhodo−
wana z moczu pobranego metodą nakłucia nadło−
nowego, więcej niż 102 cfu/ml z moczu pobranego
cewnikiem lub więcej niż 103 cfu/ml z moczu po−
branego metodą ,,środkowego strumienia”, ze
współistniejącymi objawami zapalenia pęcherza
moczowego, a więcej niż 104 cfu/ml moczu pobra−
nego tą metodą u pacjenta z objawami odmie−
dniczkowego zapalenia nerek jest uznawane obe−
cnie za znamienną bakteriurię [34–36].

Leczenie z.u.m. 
u dzieci
Podstawą racjonalnej antybiotykoterapii jest

wybór antybiotyku skutecznie eradykującego pa−
togen, o właściwym zakresie działania i najmniej−

szym prawdopodobieństwie wystąpienia objawów
niepożądanych. Opierać się musi na aktualnych
danych epidemiologicznych o czynnikach etiolo−
gicznych zakażeń oraz o ich lekowrażliwości. Jest
to szczególnie istotne w terapii empirycznej
u dzieci, ze względu na liczne przeciwwskazania
do stosowania niektórych antybiotyków w tej gru−
pie pacjentów.

Leczenie z.u.m. ma na celu zmniejszenie
liczby bakterii w układzie moczowym oraz zapo−
bieganie kolejnym epizodom choroby. Wybór le−
ku przeciwbakteryjnego i czas stosowania zależy
od postaci klinicznej z.u.m. i stanu pacjenta. Na−
leży uwzględnić także zakres działania leku, stę−
żenie, jakie osiąga w moczu, wydalanie w posta−
ci niezmienionej, objawy niepożądane po jego
zastosowaniu (szczególnie w odniesieniu do
wieku chorego) oraz koszt leczenia. Zalecane są
leki o długim czasie działania, z możliwością te−
rapii sekwencyjnej, polegającej na początkowym
podawaniu leku pozajelitowo i kontynuowaniu
leczenia formą doustną preparatu [37]. Ważne
jest przy tym usunięcie ewentualnych anato−
micznych lub czynnościowych przeszkód w od−
pływie moczu. Zazwyczaj, ze względu na burzli−
we objawy kliniczne, lekarz rozpoczyna empi−
ryczne leczenie przeciwbakteryjne. Przed poda−
niem leku powinien jednak zlecić pobranie prób−
ki moczu pacjenta na badanie bakteriologiczne,
aby w razie niepowodzenia terapeutycznego
zmodyfikować leczenie według antybiogramu.
Leczenie celowane jest możliwe od razu w przy−
padku bakteriurii bezobjawowej. Odkażanie
dróg moczowych jest w tym przypadku zalecane
u dzieci do 5. roku życia lub u pacjentów z do−
datkowymi czynnikami ryzyka, np. przeszkoda−
mi w odpływie moczu [4, 34, 38].

Do leczenia z.u.m. zalecane są następujące le−
ki przeciwbakteryjne: należące do grupy antybio−
tyków β−laktamowych penicyliny półsyntetyczne
lub ich preparaty skojarzone z inhibitorami β−lak−
tamaz, cefalosporyny wszystkich generacji, ami−
noglikozydy, sulfonamidy, pochodne nitrofuranu
oraz chinolony [34, 39]. 

Pałeczki Escherichia coli są najważniejszym
uropatogenem u dzieci we wszystkich grupach
wiekowych, dlatego wdrażanie empirycznego le−
czenie z.u.m. powinno być oparte na znanym,
miejscowym profilu ich oporności. 

Jak wynika z własnych obserwacji [30] oraz do−
niesień innych autorów [40–42] w Polsce szczepy
Escherichia coli są w około 30% wrażliwe na ampi−
cylinę, w około 70% wrażliwe na penicyliny w po−
łączeniu z inhibitorami β−laktamaz, w około 80% na
cefuroksym, w około 70% na ko−trimoksazol oraz
w ponad 80% na amikacynę. Większe różnice regio−
nalne stwierdzić można we wrażliwości pałeczek
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Escherichia coli na nitrofurantoinę (od około 12%
wrażliwych szczepów izolowanych w szpitalach
warszawskich [41] do ponad 90% szczepów izolo−
wanych w szpitalu w Łodzi i Kołobrzegu [42]).
Szczepy Escherichia coli izolowane od pacjentów
leczonych ambulatoryjnie są w mniejszym procen−

cie oporne na antybiotyki niż od pacjentów hospita−
lizownych. 

Lekarz, mając aktualne informacje o czynni−
kach etiologicznych z.u.m. i ich lekooporności,
może dokonać wyboru najskuteczniejszego i jed−
nocześnie najbezpieczniejszego leku.
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