ZAKA ZENIA UKEADU MOCZOWEGO

Zakazenia uktadu moczowego (ZUM) nalezg do czestych, dokuczliwych, a czasem
nawet zagrazajacych zyciu pacjenta schorzen infekcyjnych. Mogg one dotyczyc¢
czesci ukladu moczowego lub jego catosci, mogqg tez zajmowac tkanke
okotonerkowa. Najczestszymi czynnikami wywotujacymi ZUM sg rozne bakterie, bez
poréwnania rzadziej wirusy, grzyby lub pasozyty.

W warunkach zdrowia mocz jest jatowy. W wigekszosci przypadkéw ZUM stwierdza
sie w moczu bakterie, czyli bakteriurig. Wyjatek stanowig pacjenci z ropniami nerek
lub tkanki okotonerkowej oraz zakazonymi torbielami nerek. Badania z lat
piecdziesigtych wykazaly, ze do rozpoznania zakazenia konieczne jest znalezienie
odpowiednio duzej liczby bakterii w moczu. Okazato sie bowiem, ze mniejsza ich
liczba moze by¢ spowodowana zanieczyszczeniem moczu szczepami bakteryjnymi
pochodzacymi z przedniej czesci cewki moczowej lub okolicy okotocewkowej, nawet
wowczas gdy mocz pobierany jest przy zachowaniu zasad aseptyki. Na tej podstawie
Kass wprowadzit pojecie znamiennej bakteriurii, ktérej obecnos¢ pozwala na
rozpoznanie ZUM. Bakteriuria jest znamienna, jesli liczba bakterii wynosi > 10"5 w 1
ml Swiezego, aseptycznie pobranego moczu.

Wedtug wielu autorow u chorych z ostrym odmiedniczkowym zapaleniem nerek
stwierdza sie w duzym odsetku bakteriurie znamienng > 1075 bakterii w mililitrze
moczu. Podobnie u pacjentow z bezobjawowym bakteriomoczem takie kryterium
ilosciowe jest konieczne w celu upewnienia sie co do powtarzalnosci stwierdzanych
w moczu bakterii. Jednakze w wielu badaniach ostatnich lat udowodniono, ze
wskaznik ten traci na wartosci przy rozpoznaniu objawowych ZUM. Badania moczu
pobranego z nakiucia nadtonowego i(lub) cewnikowania pecherza moczowego
wykazaty, ze u 50—70 % kobiet z objawami ZUM w mililitrze moczu stwierdza sie
mniej niz 10"5 drobnoustrojow. | tak do rozpoznania zakazenia E. coli wystarczy
stwierdzenie 1072 bakterii w mililitrze moczu. Takze przy infekcjach wywotanych
Staphylococcus saprophyticus, ktory ma diuzszy czas namnazania w moczu niz
pateczki jelitowe, bakteriurie 10"2—10"4 w mililitrze nalezy uwaza¢ za znamienna.
Kolonizacja probek moczu pobieranych jaltowo u mezczyzn jest rzadsza, dlatego tez
liczba 10”3 bakterii w 1 ml jest odpowiednia do rozpoznania bakteriurii u mezczyzn z
objawami klinicznymi ZUM. Ponadto wedtug wielu autoréw w zakazeniu dolnych drog
moczowych bakteriuria znamienna waha sie od 1072 do 10”4 w 1 ml moczu.
Uznawane obecnie kryteria oceny znamiennej bakteriurii przedstawia tabela ponizej:

Kryteria oceny znamiennej bakteriurii

1 | 21072 bakterii E. coli / ml lub 1075 innych niz E. coli bakterii/ml (kobiety z objawa-
mi klinicznymi ZUM)

2 | 10”3 bakterii/ml (mezczyzni z objawami klinicznymi ZUM)

3 | 10”5 bakterii/ml, w kolejnych dwdéch probkach moczu u oséb bez objawéw ZUM

4 | 102 bakterii/ml w moczu pobranym przez naktucie nadtonowe u osoby z
objawami ZUM

Trudnosci interpretacyjne stwarzajg prébki moczu zawierajgce mieszane kultury
bakterii. Prawdziwe mieszane infekcje nie sg czeste. Mogg one wystgpic¢ u chorych z




kamicg uktadu moczowego oraz u pacjentow instrumentowanych, co potwierdzajg
posiewy moczu uzyskiwane z naktucia nadtonowego i jatowego cewnikowania.
Ponadto mieszang flore bakteryjng stwierdza sie u pacjentow zacewnikowanych na
state, z pecherzem neurogennym, wytonionym moczowodem i przetokg pecherzowo-
okreznicza.

Jakkolwiek epidemiologia i etiopatogeneza sg wspélne dla wszystkich zakazen
uktadu moczowego, to jednak objawy Kliniczne, rozpoznanie, leczenie i pdzne
nastepstwa réznig sie w zaleznosci od miejsca infekcji oraz wspétistniejgcych
schorzen anatomicznych i zaburzen czynnosciowych w ukfadzie moczowym. Stad
wynika podziat infekcji na: zakazenia gornego i dolnego odcinka dr6g moczowych;
przy czym kazde z nich moze by¢ zakazeniem niepowiklanym lub powiktanym.

Sens rozrdzniania nerkowego i pecherzowego zakazenia polega na tym, ze infekcje
nerek, zwlaszcza nawracajgce, mogg prowadzic¢ do ich uszkodzenia. Niemniej jednak
wieloletnie badania wykazaly, ze stata i nawracajgca infekcja u dorostych rozwijajgca
sie w nie zmienionym, prawidtowym uktadzie moczowym niezwykle rzadko, jesli w
ogOle, prowadzi do powaznego uszkodzenia nerek. Dopiero obecnos¢ czynnikow
wiktajacych, takich jak zastdj moczu, kamica, wsteczny odptyw pecherzowo-
moczowodowy, towarzyszaca nefropatia (cukrzycowa, cewkowo-srodmigzszowa
poanalgetyczna lub po niesteroidowych lekach przeciwzapalnych) usposabia do
uszkodzenia nerek, ropni okotonerkowych, zagrazajgcej posocznicy. Czynniki
wiktajace decydujg tez o wyborze strategii leczenia. Takze w zakazeniach dolnego
odcinka drég moczowych trudnosci w opréznianiu pecherza i zatlozony na state
cewnik wptywajg na historie naturalng i leczenie infekcji. Dlatego sprawg zasadniczg
jest odréznianie miedzy zakazeniem powiklanym i niepowiklanym, aby wtasciwie
leczy¢ a tym samym poprawiac¢ rokowanie. Izolowane, niepowiktane infekcje nie
stwarzajg trudnosci leczniczych. Natomiast zakazenia hawracajgce sg duzym
problemem zaréwno dla pacjenta, jak i dla lekarza i $cisle wigza sie z
niepowodzeniem terapii. Rozpoznanie nawrotu jest mozliwe przy odpowiednio
czestym pobieraniu probek moczu na badanie bakteriologiczne u pacjentéw z ZUM.
Nawracajgce zakazenie moze by¢ wynikiem wznowy lub nadkazenia.

Wznowa (ang. relaps) — to nawrGt bakteriurii wywotany tym samym gatunkiem
bakterii w ciggu 3 tygodni od zakonczenia leczenia, mimo ze po leczeniu mocz byt
jatowy. Wznowa moze by¢ wykryta w trakcie leczenia, miedzy 10—21 dniem po
leczeniu lub przy nawrocie objawow. ldentyfikacja gatunku bakterii jest oparta na
konwencjonalnych metodach mikrobiologicznych i antybiogramie. Doktadniejsze
typowanie bakterii w rutynowej praktyce klinicznej nie jest konieczne i jest stosowane
rzadko. Wznowa swiadczy o nieskutecznym leczeniu i najczesciej wynika z
obecnosci w nerkach zmian bliznowatych, konkrementéw, torbieli.

Czesto tez obserwuje sie wznowy u pacjentéw z przewlektymi nefropatiami
cewkowo-srédmigzszowymi, a takze u chorych z ostabionym uktadem
odpornosciowym. Pacjenci z nawracajgcym zakazeniem o charakterze wznowy
wymagajq wnikliwej oceny klinicznej oraz wykonania badania urograficznego, aby
ustali¢ przyczyny utrudniajgce wykorzenienie infekcji (blizny, kamienie). Wyjatek
stanowig chorzy leczeni jednorazowg dawkg leku przeciwbakteryjnego, u ktérych
stata kolonizacja okolicy cewki moze prowadzi¢ do szybkiej reinfekcji tym samym
mikroorganizmem.

Nadkazenie (ang. reinfection) to nawrét infekcji po 7—10 dniach od uprzedniego
skutecznego wyleczenia wywotany innym gatunkiem lub szczepem bakteryjnym. Jak
wspomniano wyzej nadkazenie tym samym gatunkiem moze sie zdarzy¢ przy ciagtej
statej kolonizacji okolicy okotocewkowej, co utrudnia réznicowanie ze wznowa.



Przyjmuje sie, ze jesli wystepuje nawrot zakazenia po 21 dniach, to jest to
nadkazenie nie wznowa. Wznowy wystepujg nieco czesciej w zakazeniach gornego
odcinka uktadu moczowego, natomiast nawroty w infekcjach odcinka dolnego sg
czesciej nadkazeniami.

W przeciwienstwie do wznowy nadkazenie nie jest wynikiem ztego leczenia, ale jest
spowodowane ponownym wtargnieciem do uktadu moczowego bakterii wskutek
obecnosci czynnikdéw sprzyjajacych inwazji bakteryjnej. Dlatego tez duzg role w
zapobieganiu reinfekcjom odgrywajq dziatania profilaktyczne.

EPIDEMIOLOGIA

Czestos¢ wystepowania ZUM zalezy od pici i wieku badanych os6b oraz od rodzaju
badanej populacji. Wzrasta ona w miare starzenia sie populacji i jest zdecydowanie
wieksza wsrod pici zenskiej niz meskiej. Jedynie w pierwszych tygodniach zycia
chtopcy chorujg czesciej niz dziewczynki, co wynika z czestszego wystepowania u
nich wad wrodzonych uktadu moczowego. W pozniejszych okresach zycia czestosé
ZUM u dziewczat i kobiet jest znacznie wigksza niz u rownych im wiekiem chtopcéw i
mezczyzn.

Badania epidemiologiczne przyjmujg za podstawe rozpoznania ZUM stwierdzenie
znamiennej bakteriurii > 105 bakterii w 1 ml moczu. Najczesciej zakazenia te majg
charakter bakteriurii bezobjawowej i dotyczg populacji ludzi pozornie zdrowych,
prowadzacych normalne zycie. Czesto$¢ wystepowania bezobjawowej bakteriurii w
zaleznosci od pici i wieku przedstawiono w tabeli ponizej.

Nalezy jednak podkresli¢, ze czestos¢ wystepowania ZUM jest znacznie wieksza np.
wsrdéd osob hospitalizowanych, w internatach, domach opieki spotecznej itp. oraz
wyselekcjonowanych populacjach ludzi, u ktérych istniejg czynniki predysponujace
do infekcji.

Czestos¢ wystepowania bakteriurii bezobjawowej w zaleznosci od wieku i pfci

Wiek Mezczyzni (%) Kobiety (%)
Noworodek 1—2,7 0—1

Wiek przedszkolny 0,2 0,8

Wiek szkolny 0,02 1,3—5
Dorosli 0,5 3,5—5
Starcy 0,5—1

Czynnikiem fizjologicznym usposabiajgcym do ZUM jest cigza. Znamienna
bakteriuria wystepuje dwa razy czesciej u kobiet w cigzy anizeli w populacji kobiet
nieciezarnych.

ETIOLOGIA

Zrodtem bakterii wywotujacej ZUM jest przewdd pokarmowy, zewnetrzne narzady
ptciowe oraz w przypadku zakazen wewnatrzszpitalnych — ,,srodowisko". U 3%
chorych zakazenie nerek jest wynikiem uogolnionej bakteriemii.

Za zakazenie uktadu moczowego najczesciej odpowiedzialne sg bakterie z rodziny
Enterobacteriaceae. Escherichia coli jest najwazniejszym patogenem wywotujgcym
ok. 80% ZUM, zwtaszcza niepowiktanych, u kobiet. Dlatego tez sposrod wszystkich
pateczek Gram-ujemnych najlepiej poznano jej wkasciwosci. Poszczegolne szczepy
E. coli r6znig sie wkasciwosciami antygenowymi. R6znice dotyczg antygenow
somatycznych O (ponad 160 typdéw), otoczkowych K (ponad 90 typow) i rzeskowych



H (ponad 60 typow). Specjalng uropatogennoscia, czyli zdolnoscig do wywotywania
ZUM, odznaczajq sie szczepy E. coli o serotypie 01,02, 04, 06, 07 i 075, jakkolwiek
nie jest to jedyna cecha warunkujaca ich zjadliwo$¢. Zasadniczg role wydaje sie
odgrywac¢ w patogennosci E. coli obecnos¢ fimbrii P na powierzchni bakterii, ktora
warunkuje ich adhezje do nabtonkow drég moczowych, ilos¢ antygenéw K na
powierzchni bakterii, obecnos$¢ antygenu H-1 oraz zdolnos¢ szczepow do
wytwarzania hemolizyn i fermentowania dulcitolu oraz salicyny.

U pacjentow z zakazeniami nawracajgcymi i zakazeniami powiktanymi, a takze u
chorych hospitalizowanych czestos¢ izolacji w posiewach E. coli zmniejsza sie do
50% na korzys¢ innych paleczek Gram-ujemnych (takich jak: Klebsiella, Proteus,
Enteiobacter) czy Gram-dodatnich (np. Enterococcus faecalis, Staphylococcus
aureus}. Takze u mezczyzn w kazdym wieku incydenty ZUM wywolane E. coli sg
rzadsze niz u kobiet, poniewaz zakazenie u mezczyzn zwigzane jest najczesciej z
nieprawidtowosciami w uktadzie moczowym. W tych przypadkach z moczu hoduje sie
Proteus, ktory, by¢ moze, zwtaszcza u mtodych chtopcow, kolonizuje napletek (fatd
napletka). W przypadku zakazen szpitalnych u chorych cewnikowanych, z cukrzycg
lub ostabieniem odpornosci ZUM moze by¢ wynikiem zakazenia Proteus sp.,
Pseudomonas sp., Klebsiella sp. | Serratia sp., a takze Gardnerella vaginalis,
Haemophilus sp., Acinetobacter calcoaceticus i Bran-hamella catarrhalis.
Tworzenie kamieni moczowych jest szczegolnie zwigzane z zakazeniem bakteriami,
ktore produkujg ureaze, przy czym za 80% infekcji skojarzonych z kamica,
odpowiedzialny jest Proteus mirabilis, a za pozostate Proteus vulgaris. Ureaze
wytwarzajg poza pateczkami odmienca takze inne uropatogeny: Pseudomonas,
Klebsiella, Staphylococcus saprophyticus, a takze mikoplazma Ureaplasma
urealyticum.

Zakazenia wywotane przez bakterie Gram-dodatnie wystepujg w 10—15%
przypadkéw w ZUM. Staphylococcus saprophyticus uwazany do niedawna za
komensala jest obecnie przyczyna 15—30% zakazen, zwlaszcza dolnego odcinka
drég moczowych mtodych kobiet. Za infekcje o tej lokalizacji odpowiedzialna tez jest
Chlamydia trachomatis. Chlamydie sg gowng przyczyna zapalenia gruczotu
krokowego, najadrza i nierzerzaczkowego zapalenia cewki moczowej u mezczyzn
ponizej 40 rz. Zdarzajg sie zakazenia chlamydiami droga piciowg, podobnie jak
drobnoustrojami Gardnerella vaginalis, Neisseria gonorrhoeae i Ureaplasma
urealyticum. Grzyby i wirusy tylko sporadycznie powodujg ZUM. U chorych
cewnikowanych, leczonych intensywnie antybiotykami o szerokim spektrum lub
immunosupresyjnie wystepuje ostre zapalenie pecherza wywotane Candida.
Krwotoczne zapalenie pecherza moga tez spowodowac adenowirusy.

PATOGENEZA
Bakterie wywotujgce zakazenie mogg dosta¢ sie do uktadu moczowego czterema
drogami:

1. wstepujacqa (zakazenia urogenne},

2. krwionosng (zakazenia hematogenne),

3. limfatycznag lub

4. przez ciggtosc.
Zakazenie krwiopochodne uktadu moczowego spotykane jest bardzo rzadko, gtdwnie
W posocznicy wywotanej przez Staphylococcus aureus prowadzacej do powstawania
wtérnych ropni w nerkach. Prawdopodobnie ta droga rozwing¢ sie tez moze
zakazenie Escherichia coli w torbielach nerkowych lub nefropatii zaporowej.
Szerzenie sie zakazenia naczyniami limfatycznymi miedzy pecherzem i nerkg



jakkolwiek mozliwe ciggle jest niedostatecznie udowodnione. W przebiegu choroby
Lesniowiskiego-Crohna, uchylkowatosci jelit i raka jelita grubego moze dojs¢ do
zakazenia uktadu moczowego przez ciggtos¢ w zwigzku z istnieniem przetok
jelitowo-moczowych, Charakterystyczna cecha tych infekcji jest obecnos¢ w
posiewach moczu mieszanej flory jelitowej, w osadzie moczu resztek katowych oraz
pneumaturii. Prawie zawsze ZUM spowodowane jest wniknieciem bakterii przez
cewke moczowa, czyli drogg wstepujacq. Bakterie przedostajg sie do ukiadu
moczowego z przewodu pokarmowego i zewnetrznych narzgddéw piciowych w 3
etapach obejmujgcych:

» Kkolonizacje pochwy i okolicy cewki moczowej bakteriami

uropatogennymi,

» pasaz przezcewkowy bakterii,

» osiedlanie sie bakterii w pecherzu moczowym.
Kolonizacja okolocewkowa. Flora bakteryjna znajdujgca sie w cewce moczowej,
okolicy okolocewkowej i przedsionku pochwy normalnie nie zawiera bakterii
uropatogennych lub tez, jesli sg one obecne, to w malej liczbie. Wieloletnie badania
epidemiologiczne kobiet z nawracajgcymi infekcjami wykazatly, ze kolonizacja
okolocewkowa znaczna liczba bakterii uropatogennych poprzedza lub towarzyszy
nawrotom zakazenia. Przyczyne tego stanu upatruje sie zdaniem jednych badaczy w
genetycznej predyspozycji do infekcji u tych kobiet wyrazajacej sie wiekszg
dostepnoscig receptoréw komorkowych dla adhezyjnych bakterii, mniejszg
miejscowg produkcjg przeciwciat, zmienionym pH pochwy.
Inni autorzy uwazajg, ze jakkolwiek warunkiem wstepnym zakazenia jest kolonizacja,
to jednak gtownym i najwazniejszym czynnikiem odpowiedzialnym za rozwoj ZUM sg
wiasciwosci bakterii, ich wirulencja, Potwierdzajg to spostrzezenia, ze starsze kobiety
z prawidtowymi drogami moczowymi stanowig taka sama grupe ryzyka zakazenia,
jak kobiety mtode. Ponadto przechorowanie pierwszego epizodu ZUM, nawet
leczonego, sprzyja statej lub nawracajgcej kolonizacji, a dtugie przerwy miedzy
incydentami zakazenia zmniejszajg ryzyko pozniejszej infekciji.
Niezaleznie od réznicy zdan, dotyczacej przyczyn okolocewkowej kolonizaciji
bakteriami uropatogennymi, powszechny jest poglad, ze stanowi ona pierwszy,
wazny etap w inwazji bakteryjnej uktadu moczowego.
Przezcewkowy pasaz bakterii. Krotka cewka moczowa u kobiet utatwia
przemieszczanie sie bakterii z okolicy okolocewkowej do pecherza moczowego. Jest
mozliwe, ze przy kaszlu lub kichnieciu drobna ilos¢ moczu moze przemiescié¢ sie z
pecherza do cewki moczowej, a hastepnie cofngc sie do pecherza. Taki mocz
zawiera juz bakterie i moze stac sie przyczyna ZUM. Podobnie wszystkie mikrourazy
cewki (np. w czasie stosunku ptciowego, przy stosowaniu mechanicznych srodkéw
antykoncepcyjnych) oraz nieprawidtowe nawyki higieniczne wprowadzajg bakterie do
uktadu moczowego. Wyraza sie to we wzroscie czestosci incydentéw zakazenia u
kobiet aktywnych seksualnie. Oczywiscie nie bez znaczenia sg tu tez takie czynniki,
jak wirulencja bakterii i zdolnosci adhezyjne komaorek nabtonka.
U mezczyzn cewka moczowa jest znacznie dtuzsza niz u kobiet, co zwieksza
odlegtos¢ ujscia zewnetrznego cewki od okolicy okoloodbytniczej, a ponadto
wydzielina gruczotu krokowego wykazuje wiasciwosci przeciwbakteryjne. Czynniki te
powodujg, ze u zdrowych mezczyzn tylko dalszy odcinek cewki nie jest jatowy,
natomiast jej blizsza czes¢ nie zawiera bakterii. Z tego powodu ZUM rozwija sie u
mezczyzn zwykle tylko przy wspétistnieniu czynnikdéw usposabiajgcych do infekcji.
Cewnikowanie i inne instrumentacje cewki utatwiajg wprowadzenie bakterii do
pecherza u obydwu pici. Zakazenie rozwija sie u okoto 1% oséb dotychczas



zdrowych po jednorazowym zatozeniu cewnika. Natomiast wystgpienie w ciggu kilku
dni infekciji jest pewne u pacjentéw z cewnikami zatlozonymi na stale.

Bakterie w pecherzu moczowym. Aby doszto do zakazenia uktadu moczowego nie
wystarczy samo wtargniecie bakterii do pecherza moczowego, ale musza one w nim
przetrwacé i namnozy¢ sie. Zalezy to od liczby i zjadliwosci bakterii oraz od
sprawnosci mechanizméw obronnych pecherza moczowego.

Wirulencja bakterii wyraza sie miedzy innymi ich zdolnoscig przylegania [adhezji] do
nabtonka wyscietajacego drogi moczowe. Najlepiej poznano zdolnosci adhezji
badajgc szczepy E. coli. Ustalono, ze uropatogennosé E. coli wigze sie z obecnoscig
na ich powierzchni specjalnych nitkowatych organelli, nazywanych fimbiiami lub pili.
Stwierdzono obecnos¢ dwdch rodzajow fimbrii, o réznej zdolnosci do taczenia sie z
receptorami komoérek nabtonka dolnych drog moczowych. Typ | aglutynuje erytrocyty
swinki morskiej i jest okreslany mianem wrazliwego na mannoze, poniewaz cukier
ten hamuje wspomniang aglutynacje. Typ Il okreslany jest jako oporny na mannoze
poniewaz aglutynuje erytrocyty swinki morskiej rowniez w obecnosci mannozy.
Zjawisko adhezji jest zwigzane gtdwnie z fimbriami typu Il, inaczej nazywanymi
fimbriami P. Nazwa ich pochodzi stad, ze receptorem dla nich sg glikolipidy obecne
takze w nabtonkach drog moczowych, zwigzane z dziedziczeniem okreslonego
antygenu gtéwnej grupy krwi P (zwlaszcza PI). U dzieci z nefropatig refluksowsq i
objawami ostrego odmiedniczkowego zapalenia nerek stwierdzono obecnosc
antygenu Pl na erytrocytach. Fimbrie typu | tacza sie z mannozg znajdujaca sie w
wydalonym z moczem biatku Tamma-Horsfalla — w czesci cukrowej, sekrecyjnej
IgA, oraz z komdrkami fagocytarnymi. Stabiej natomiast od fimbrii P tgczg sie z
nabtonkiem. Mimo ze wtasciwosci bakterii maja istotne znaczenie w rozwoju i
nastepstwach ZUM, to jednak wydaje sie, ze nadrzedng role odgrywajg cechy
gospodarza tworzgce zespol mechanizmow chronigcych drogi moczowe przed
infekcja. Zestawiono je w tabeli, do ktérej trzeba dodac kilka uwag. Adhezja

Tabela. Mechanizmy obronne gospodarza zapobiegajgce ZUM

* Odczyn kwasny moczu i pochwy (hamuje wzrost bakterii)

» Prawidtowa flora bakteryjna okolicy okolocewkowej (hamuje kolonizacje
drobnoustrojami uropatogennymi)

» Czynnik przeciwbakteryjny gruczotu krokowego (uposledza aktywnosc
bakterii)

» Genetycznie uwarunkowana oporno$¢ nabtonkéw drég moczowych na
adhezji
bakterii

* Powleczenie pecherza moczowego warstwg mukopolisacharydéw (zapobiega
przy
leganiu bakterii)

* Prawidtowy mechanizm oprdzniania pecherza (utrudnia namnozenie bakterii)

» Bialko Tamma-Horsfalla (zapobiega adhezji)

* Przeciwciata IgA wydzielane w drogach moczowych (zapobiegajg przyleganiu
i nasilajg fagocytoze)

Przeciwciata IgA i IgM osoczowe i dziatanie bakteriobdjcze osocza bakterii do
nabtonkéw dr6g moczowych uwarankowana jest nie tylko wkasciwosciami
drobnoustrojow, ale takze liczbg receptoréw znajdujgcych sie w nabtonkach,
Wykazano, ze u réznych osobnikow jest ona rozmaita. Antybakteryjne dziatanie
pecherza moczowego wigzace sie z obecnoscig mukopolisacharydow wyscietajacych



Sluzéwke pecherza takze utrudnia przyleganie bakterii. Dziatanie ochronne majg tez
wydzielane przez komorki nabtonka pecherza: kwasy organiczne, immunoglobuliny
IgA, lizozym oraz rozpuszczalne w wodzie antygeny gtownych grup krwi A, B, 0.
Ustalono, ze u 0s6b z grupa krwi A i 0 zakazenie pecherza rozwija sie trudniej, niz u
0s6b z grupg krwi B.

Antybakteryjne dziatanie moczu wigze sie z obecnoscig w nim immunoglobulin klasy
IgA i IgG pochodzacych z drog moczowych i z osocza. Hamuje one przyleganie
bakterii do nabtonka. Zjawisko to zwigzane jest z obecnoscig przeciwciat przeciwko
antygenom O i K bakterii uropatogennych. Sporadycznie stwierdzano tez
przeciwciata przeciw fimbriom. Znajdujace sie w moczu biatko Tamma-Horsfalla,
wiazgc sie z fimbriami typu I, utatwia elirninacje bakterii. Wysokie stezenie w moczu
mocznika, amoniaku i kwasow organicznych dziata bakteriostatycznie. Czeste i
catkowite oproznianie pecherza przy rownomiernej, dostatecznej objetosciowo
diurezie jest od dawna uwazane za wazny mechanizm obronny. Badania kobiet z
bakteriurig bez zmian w uktadzie moczowym wykazaty szybka redukcje liczby
bakterii, a czasem catkowitg ich eliminacje po obcigzeniu pacjentek ptynami i
oprOznianiu przez nie pecherza co godzine.

Poszerzenie drog moczowych i pomikcyjne zaleganie moczu w pecherzu zmniejsza
efektywnos¢ wyptukiwania i utatwia namnazanie sie bakterii. Przetrzymywanie moczu
w pecherzu, nawet tylko w czasie spoczynku nocnego, rowniez niekiedy wystarcza
do rozwoju zakazenia. Podobnie utrudnienie odptywu moczu wskutek przeszkody w
drogach moczowych sprzyja mnozeniu sie bakterii i rozwojowi ZUM. Dlatego tez
wady wrodzone drég moczowych, kamica moczowa, wsteczny odptyw pecherzowo-
moczowodowy, powiekszenie gruczotu krokowego i inne czynniki wywotujgce
uposledzenie odptywu moczu w jakimkolwiek odcinku uktadu moczowego
usposabiajg do zakazen tego ukfadu.

Trzeba podkresli¢, ze sam wsteczny odptyw, bez wspotistnienia zakazenia, takze
moze wywota¢ zmiany morfologiczne w nerce. Innymi czynnikami usposabiajgcymi
do ZUM s” zmiany organiczne i czynnosciowe w pecherzu moczowym, np. uchylki i
niebakteryjne zapalenie pecherza, a takze zaburzenia neurologiczne, ktérym
towarzyszy uposledzenie prawidtowego oprézniania pecherza. Do zakazen nerek
usposabiajg takze przewlekle nefropatie (cukrzycowa i sSrodmigzszowa
niebakteryjna), nerka przeszczepiona, leczenie immunosupresyjne oraz wszelkie
zabiegi na drogach moczowych. Do genetycznie uwarunkowanych czynnikéw ryzyka
rozwoju ZUM nalezy fenotypowa grupa krwi Pl i gtdbwna grupa krwi B.
Fizjologicznym czynnikiem utatwiajacym ZUM jest cigza. Przyczyng tego jest
zmniejszone napiecie miesniowki uktadu kielichowo-miedniczkowego i moczowodow
oraz uposledzenie ich perystaltyki, co powoduje znaczne rozszerzenie gornych drog
moczowych oraz zwolnienie przeptywu przez nie moczu. U ciezarnych, u ktorych
stwierdza sie bakteriurie bezobjawowa., az w 20% przypadkoéw dochodzi do ostrego
odmiedniczkowego zapalenia nerek. ZUM u kobiet ciezarnych zwieksza ryzyko
wystgpienia rzucawki i jest przyczyng wiekszej smiertelnosci okotoporodowej
noworodkow.

Bakterie, ktore znalazty sie w pecherzu moczowym, moga przemykac¢ do wyzszych
odcinkoéw uktadu moczowego. Ze szczegolng tatwoscig dochodzi do tego w
przypadku istnienia wstecznego odptywu pecherzowo-moczowodowego. Odptyw ten
jest objawem czestym u niemowlat i matych dzieci, jednakze w miare ich dorastania
w wiekszosci przypadkow ustepuje samoistnie i u 0s6b dorostych stwierdza sie go
rzadko. Odptyw ten moze by¢ spowodowany wadami rozwojowymi drég moczowych,
czesto jednak wywotany jest przez zapalenie pecherza moczowego i ustepuje po



zlikwidowaniu stanu zapalnego. Dlatego tez zapalenie pecherza moczowego jest
czynnikiem utatwiajgcym przenikanie bakterii do gérnych odcinkéw drog moczowych.
Nalezy jednak podkresli¢, ze bakterie moga przedostawac sie z pecherza do
moczowodow réwniez przez niezmienione ujscia moczowodowo-pecherzowe.
Drobnoustroje, ktore dostaty sie do moczowodu, posuwajg sie wzdtuz jego Swiatta,
ag do miedniczek i kielichéw nerkowych, gdzie wywotywa¢ mogq stan zapalny,
zwykle zas rozprzestrzeniajg sie takze na nerke. (refluks wewnagtrznerkowy) i
wywotujg odmiedniczkowe zapalenie nerek (pyelonephritis).

Zakazenie nerek rozpoczyna sie od rdzenia. Wykazano, ze jest on znacznie bardziej
podatny na infekcje niz kora. Istotna role w tym zakresie odgrywa skapy przeptyw
krwi przez rdzen, wysokie cisnienie osmotyczne rdzenia i wytwarzanie amoniaku, a
by¢ moze rowniez duze stezenie mocznika i sodu; czynniki te hamujg migracje
leukocytéw i ich zdolnosci fagocytarne, a takze inaktywujg dopetniacz. Opornos¢ w
stosunku do aktywnosci bakteriobdjczej surowicy umozliwia przetrwanie zakazenia,
w czym duze znaczenie ma tez wytwarzanie przez bakterie uropatogenne
aerobaktyny, hemolizyn i ureazy.

Z rdzenia zakazenie moze przechodzi¢ na przylegle czesci kory wywotujgc zmiany
zapalne. Proces ten moze ulec wygojeniu bez wyraznych sladoéw lub przez
widknienie i wytworzenie blizny obejmujacej caty segment nerki i zaciggajacej jej
powierzchnie. Te druga forme zejscia procesu zapalnego obserwuje sie przede
wszystkim u dzieci do 5 rz., a u dorostych w przypadkach wspétistnienia
uposledzenia odptywu moczu. Uwaza sie, ze przewlekle nie powiktane zapalenie
odmiedniczkowe nerek jest chorobg zapoczatkowang we wczesnym dziecinstwie, a
wsteczny odptyw pecherzowo-moczowodowy i wewnatrznerkowy jest odpowiedzialny
za rozw0j zmian bliznowatych w nerkach. Bakterie z pecherza moczowego wraz z
moczem cofajgcym sie podczas mikcji dostajg sie do uktadu kielichowo-
miedniczkowego i wnikajg do cewek zbiorczych na szczycie brodawek. Rezultatem
tego jest zakazenie cewek, a nastepnie tkanki sSrodmigzszowej rdzenia nerek.
Szczegolnie narazone na wtargniecie bakterii sg tzw. biodawki refluksowe {ang.
refluxing papillae) zlokalizowane w obu biegunach nerki. Brodawki te
charakteryzujg sie tym, ze w ich nieco wklestym szczycie ujscia nefronéw ziejg do
Swiatta kielichow i przy wzroécie cisnienia moczu w miedniczce moze on wnikaé
swobodnie do cewek zbiorczych, jak to sie dzieje przy obecnosci odptywu wsteczno-
pecherzowego. Zakazeniu nie ulegajg natomiast tzw. brodawki nierefluksowe (ang.
nonrefluxing papillae). Stozkowaty ich ksztatt powoduje, ze przy wzroscie cisnienia
moczu w ukiadzie kielichowo-miedniczkowym ujscia nefronéw zostajg zacisniete,
wskutek czego mocz nie moze sie dosta¢ do cewek zbiorczych. Nastepstwem
zakazenia tkanki srodmigzszowej rdzenia jest pojawienie sie zmian zapalnych,
ktorych zejsciem jest zbliznowacenie tkanki. Dotyczy ono w roznym stopniu
wszystkich piramid zakonczonych brodawkami refluksowymi. Zmiany bliznowate
pojawiajg sie juz u niemowlat i matych dzieci do 5 rz. Pojawienie sie nowych blizn w
nerkach w wieku pézniejszym nalezy do rzadkos$ci, a u osob dorostych by¢ moze w
ogole nie wystepuje. Fakt, ze blizny powstajg wytgcznie lub prawie wylacznie w
miodym wieku, uzasadnia koniecznos¢ energicznego leczenia przeciwbakteryjnego
zakazen, w tym takze bakteriurii bezobjawowej u niemowlgt i matych dzieci.

U znacznej czesci chorych zmiany bliznowate nawet w wieloletnich obserwacjach nie
wykazujg zadnej progresji. U 6—11% pacjentéw ze zmianami bliznowatymi dochodzi
w ciggu 2—20 lat do rozwoju zaawansowanej przewlekle] niewydolnosci nerek.
Postep choroby nie zalezy od obecnosci bakterii w nerkach, sg one tylko czynnikiem
inicjujgcym procesy immunologiczne; nadcisnienie tetnicze oraz wewnatrznerkowe



zmiany hemodynamiczne czyni sie odpowiedzialnymi za progresje niszczenia nerek.
Wysunieto hipoteze, ze do rozwoju niewydolnosci nerek w przewlekiym
odmiedniczkowym ich zapaleniu (POZN) dochodzi wskutek zniszczenia czesci
migzszu, co powoduje przerost przetrwatych nefronéw z hiperperfuzja i hiperfiltracjg
ich klebuszkow. Jak w przewlektych glomerulopatiach staje sie to przyczyng
stopniowego szkliwienia pozostatych kiebuszkéw. Zmiany rozwijajace sie w
kiebuszkach sg przyczyng biatkomoczu, obserwowanego niekiedy u chorych z
POZN. Przedstawiona hipoteza moze réwniez ttumaczy¢ ujemny wptyw nadcisnienia
tetniczego na czynnos¢ nerek. Zwiekszone cisnienie krwi moze bowiem spowodowac
wzrost przesgczania klebuszkowego.



