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Antybiotykoterapia zakażeń układu moczowego u dzieci

Antibiotics for urinary tract infection in children

Helena Ziółkowska
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Zaka¿enia uk³adu moczowego (ZUM) nale¿¹ do najczêstszych infekcji bakteryjnych u dzieci. Zaka¿enie to
rozpoznaje siê u ok. 5% gor¹czkuj¹cych niemowl¹t i ma³ych dzieci. Dzieci z ZUM nara¿one s¹ na rozwój blizn
pozapalnych, które mog¹ prowadziæ do przewlek³ej choroby nerek i nadciœnienia têtniczego. Szczególna rola we
wczesnym rozpoznaniu i leczeniu ZUM przypada lekarzom pierwszego kontaktu. W niniejszej pracy omówiono
najwa¿niejsze zasady rozpoznawania, leczenia i stosowania profilaktyki przeciwbakteryjnej w ZUM u dzieci.

SS³³oowwaa  kklluucczzoowwee::  zaka¿enia uk³adu moczowego, profilaktyka przeciwbakteryjna, dzieci, odmiedniczkowe zapalenie
nerek.
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Urinary tract infection (UTI) is one of the most common bacterial infections in children. As many as 5% of infants
and young children presenting with fever will be diagnosed with UTI. Children with UTI are at risk of renal
scarring, which may lead to impaired renal function and hypertension. The role of family doctors and specialists in
paediatrics in early diagnosis and treatment of UTI is of particular importance. The most important principles of
the diagnostics, management and prophylaxis of UTI in children are discussed.

KKeeyy  wwoorrddss::  urinary tract infections, antibiotic prophylaxis, children, pyelonephritis.

Wstęp

Termin zaka¿enie uk³adu moczowego (ZUM) stosu-
je siê do okreœlenia ró¿norodnych klinicznie stanów, w któ-
rych stwierdza siê wzrost bakterii w posiewie prawid³owo
pobranego moczu. Zaka¿enie uk³adu moczowego mo¿e
ograniczaæ siê do dolnego odcinka uk³adu moczowego lub
zajmowaæ tkankê nerek, co z kolei mo¿e prowadziæ do po-
wstawania blizn pozapalnych mog¹cych powodowaæ nad-
ciœnienie têtnicze i przewlek³e uszkodzenie nerek.

Infekcje uk³adu moczowego nale¿¹ do najczêstszych
chorób bakteryjnych wieku dzieciêcego [1]. Ostre ZUM
s¹ przyczyn¹ ok. 6% wszystkich porad lekarza ogólnego.
Wed³ug danych Jodala i Winberga, wœród 7-letnich dzie-
ci w Göteborgu 7,8% dziewczynek i 1,6% ch³opców prze-
by³o objawowe ZUM, potwierdzone wyhodowaniem
bakterii w posiewie moczu [2]. Epidemiologia ZUM za-
le¿y od wieku i p³ci. U donoszonych noworodków ZUM
wystêpuje z czêstoœci¹ 0,1–1%, u wczeœniaków miêdzy
4 a 25% [3, 4]. Do 6. mies. ¿ycia ZUM pojawia siê czê-
œciej u ch³opców, co wi¹¿e siê z czêstszym wystêpowaniem
u nich wad wrodzonych uk³adu moczowego. Od 6. mies.
¿ycia roœnie czêstoœæ wystêpowania ZUM u dziewczynek.
Miêdzy 2. a 50. rokiem ¿ycia ZUM wystêpuje u ko-
biet 10–50 razy czêœciej ni¿ u mê¿czyzn. Powodem tego
jest krótsza cewka moczowa oraz bliskoœæ ujœcia cewki mo-
czowej, pochwy i odbytnicy. Aktywnoœæ seksualna jest 
u kobiet jednym z najistotniejszych czynników odpowie-
dzialnych za rozwój zaka¿enia, o czym nie nale¿y za-
pominaæ, lecz¹c nastolatki, zw³aszcza wobec coraz wczeœ-
niejszego podejmowania wspó³¿ycia przez m³odzie¿.

Etiologia zakażeń układu moczowego

Wiêkszoœæ przypadków ZUM wywo³anych jest przez
pa³eczkê okrê¿nicy – Escherichia coli. Stwierdza siê j¹
w 80–90% przypadków pierwszorazowego wyst¹pienia
ZUM u dzieci. U ch³opców w 30% przypadków notuje
siê zaka¿enie pa³eczk¹ odmieñca – Proteus mirabilis lub
Proteus vulgaris – które bytuj¹ pod napletkiem. Za rol¹
bakterii podnapletkowych w wywo³ywaniu ZUM prze-
mawia fakt, ¿e ZUM u obrzezanych ma³ych ch³opców
wystêpuje z czêstoœci¹ równ¹ 1/10 czêstoœci jego wystêpo-
wania u ch³opców nieobrzezanych. Zaka¿enie Staphylococ-
cus saprophyticus odnotowuje siê w 30% przypadków ZUM
u nastolatków obojga p³ci.

W razie wad uk³adu moczowego lub dysfunkcji pêche-
rza moczowego mog¹ rozwijaæ siê infekcje wywo³ane
drobnoustrojami, takimi jak enterokoki, Pseudomonas aeru-
ginosa, Staphylococcus aureus, paciorkowce grupy B.

U noworodków, czêœciej ni¿ w innych grupach wieko-
wych, mog¹ wystêpowaæ zaka¿enia bakteriami Gram-do-
datnimi i Klebsiella species.

Inn¹ etiologiê maj¹ zaka¿enia szpitalne uk³adu mo-
czowego. E. coli jest w tych przypadkach odpowiedzialna
za 50% zaka¿eñ. W pozosta³ych stwierdza siê P. aerugino-
sa, Klebsiella, Serratia, Citrobacter, Haemophilus. Szczepy
hodowane w tych zaka¿eniach charakteryzuj¹ siê czêsto
du¿¹ opornoœci¹ na leczenie.

Chocia¿ ZUM jest przede wszystkim chorob¹ bakte-
ryjn¹, nie nale¿y zapominaæ, ¿e mog¹ zdarzyæ siê zaka¿e-
nia o innej etiologii. Niebakteryjne zapalenie pêcherza lub
cewki moczowej mog¹ wywo³aæ Chlamydia trachomatis, wi-
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rusy (Herpes simplex, adenowirusy wywo³uj¹ce krwotocz-
ne zapalenie pêcherza) oraz Ureaplasma urealyticum.

U chorych z os³abion¹ odpornoœci¹, leczonych immu-
nosupresyjnie, z cukrzyc¹, po d³ugotrwa³ej antybiotyko-
terapii, cewnikowanych mo¿e dojœæ do rozwoju
grzybiczego ZUM. Grzybami najczêœciej wywo³uj¹cymi
ZUM s¹ Candida albicans, Cryptococcus neoformans oraz
Aspergillus sp.

Rozpoznanie zakażenia układu moczowego

Objawy kliniczne ZUM zale¿¹ od wieku dziecka i lo-
kalizacji zaka¿enia. Objawy kliniczne zestawiono w tab. 1.

U ma³ych dzieci, szczególnie noworodków i niemow-
l¹t, objawy zajêcia uk³adu moczowego s¹ niecharaktery-
styczne, dlatego konieczne jest pobieranie moczu
do badania w przypadku choroby gor¹czkowej.

Pobieranie moczu u dzieci

Podejrzewaj¹c ZUM, nale¿y pobraæ jednoczeœnie
mocz do badania ogólnego i na posiew. WW³³aaœœcciiwwee  ppoobbrraa--
nniiee  mmoocczzuu  ddoo oobbuu  bbaaddaaññ  jjeesstt  bbaarrddzzoo  wwaa¿¿nnee  ii ddeeccyydduujjee
oo rroozzppoozznnaanniiuu  cchhoorroobbyy..  NNaallee¿¿yy  jjee  wwyykkoonnaaææ  pprrzzeedd wwddrroo--
¿¿eenniieemm  lleecczzeenniiaa  aannttyybbiioottyykkiieemm..  U dzieci mo¿na pobraæ
dowoln¹ porcjê moczu w ci¹gu doby (tzn. nie jest koniecz-
ne, aby porcjê pobieraæ po nocy). Przed pobraniem mo-
czu konieczna jest ocena wygl¹du ujœcia cewki zarówno
u dziewczynek, jak i ch³opców. Ogl¹daniem mo¿na
stwierdziæ u dziewczynek du¿e zmiany zapalne sromu
z obfit¹ wydzielin¹ lub zaroœniêcie warg sromowych
mniejszych, u ch³opców nieodprowadzalny napletek. Stan
ujœcia zewnêtrznego cewki mo¿e sugerowaæ sposób po-
brania moczu.

Preferowanym sposobem jest ppoobbiieerraanniiee  mmoocczzuu  zzee
œœrrooddkkoowweeggoo  ssttrruummiieenniiaa..  Przed pobraniem moczu nale¿y
dok³adnie umyæ okolicê krocza [5], najpierw wod¹ z my-
d³em (jak przy codziennej pielêgnacji), nastêpnie prze-
myæ okolicê cewki œrodkiem antyseptycznym (np.
roztworem kwasu bornego lub mleczanu etakrydyny).
U dziewczynek nale¿y rozchyliæ wargi sromowe mniej-

sze i umyæ okolicê cewki gazikiem ja³owym nas¹czonym
œrodkiem antyseptycznym, myj¹c od przodu do ty³u (tj.
od cewki do odbytu). U ch³opców, jeœli to mo¿liwe, nale-
¿y odprowadziæ napletek na tyle, aby ods³oniæ ujœcie ze-
wnêtrzne cewki. Okolicê cewki nale¿y starannie umyæ.
Nie zaleca siê pobierania moczu do tzw. woreczków ja³o-
wych. Badanie moczu pobrane do woreczka ma wartoœæ
diagnostyczn¹ tylko wtedy, gdy daje wynik prawid³owy.
Czêstoœæ dodatnich posiewów moczu z próbek pobiera-
nych do woreczka wynosi³a 62,8 vs 9,1% z moczu pobra-
nego drog¹ cewnikowania pêcherza [6]. Trudnoœci
z pobraniem moczu u ma³ego dziecka i koniecznoœæ szyb-
kiego rozpoczêcia leczenia mog¹ stanowiæ wskazanie
do pobrania próbki moczu przez cewnikowanie pêcherza
moczowego lub nak³ucie nad³onowe. Obie techniki mu-
sz¹ byæ stosowane w warunkach szpitalnych. Warunkiem
niezbêdnym rozpoznania ZUM jest stwierdzenie tzw.
znamiennej bakteriurii, tj. wzrostu:
• >105 kolonii bakteryjnych w 1 ml moczu pobranego

z tzw. œrodkowego strumienia moczu u dziewczynek
i >104 u ch³opców i dziewczynek przy wspó³istnieniu
objawów klinicznych,

• >105 kolonii bakteryjnych w posiewie pobranym dro-
g¹ cewnikowania pêcherza moczowego,

• ka¿da liczba bakterii Gram-ujemnych oraz >103 bak-
terii Gram-dodatnich pobranych drog¹ nak³ucia nad-
³onowego.

Postacie zakażeń układu moczowego

Termin ZUM stosuje siê do okreœlenia ró¿nych sytu-
acji klinicznych. Rozpoznanie takie mo¿na ustaliæ zarów-
no wtedy, gdy dziecko jest ciê¿ko chore, jak i gdy wydaje
siê ca³kowicie zdrowe. Wyró¿nia siê nastêpuj¹ce postacie
ZUM:
• bbeezzoobbjjaawwoowwyy  bbaakktteerriioommoocczz – ZUM, które nie wywo-

³uje odczynu zapalnego (obronnego) w obrêbie uk³adu
moczowego; stwierdza siê znamienn¹ bakteriuriê, jed-
nak bez ¿adnych innych towarzysz¹cych objawów (rów-
nie¿ bez leukocyturii);

Objawy

Wiek częściej rzadziej

noworodki i niemowlęta gorączka, wymioty, zaburzenia niechęć do ssania, ubytek lub hiperbilirubinemia,
<3. mies. życia świadomości, niepokój zahamowanie przyrostu masy ciała, bóle brzucha,

niepokój przy oddawaniu moczu zmiana zabarwienia
moczu, brzydki 
zapach moczu

dzieci >3. mies. życia gorączka, częstomocz, bóle brzucha, zaburzenia 
bóle przy oddawaniu moczu, w okolicy lędźwiowej, świadomości, 

parcie na pęcherz wymioty, brak apetytu niepokój, 
złe samopoczucie,

zahamowanie 
przyrostu masy ciała, 
zmiana zabarwienia 

moczu, brzydki 
zapach moczu

TTaabb..  11..  Objawy ZUM u dzieci [wg 7, zmodyfikowane]
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• bbeezzoobbjjaawwoowwee  ZZUUMM – zaka¿enie wywo³uje miejscowy
odczyn zapalny, nie powoduje jednak ¿adnych innych
objawów; stwierdza siê wiêc znamienn¹ bakteriuriê oraz
leukocyturiê, chocia¿ pacjent nie ma ¿adnych innych
objawów klinicznych, a wyniki badañ laboratoryjnych
nie wykazuj¹ odchyleñ od normy;

• oobbjjaawwoowwee  zzaakkaa¿¿eenniiee  ddoollnneeggoo  ooddcciinnkkaa  uukk³³aadduu  mmoocczzoo--
wweeggoo  – znamienna bakteriuria (równie¿ mniejsza licz-
ba bakterii w 1 ml moczu) + leukocyturia + objawy
dysuryczne, temperatura <38°C;

• oossttrree  ooddmmiieeddnniicczzkkoowwee  zzaappaalleenniiee  nneerreekk – znamienna
bakteriuria (równie¿ mniejsza liczba bakterii w 1 ml
moczu) + leukocyturia + inne objawy laboratoryjne
œwiadcz¹ce o infekcji bakteryjnej, tj. przyspieszone OB,
wzrost stê¿enia CRP, leukocytoza + objawy kliniczne
– gor¹czka ≥38°C, bóle w okolicy lêdŸwiowej, nudno-
œci, wymioty;

• pprrzzeewwlleekk³³ee  ooddmmiieeddnniicczzkkoowwee  zzaappaalleenniiee  nneerreekk – skutek
przebytych zaka¿eñ uk³adu moczowego; charaktery-
zuje siê powstawaniem blizn w nerkach, które mo¿na
stwierdziæ w badaniu scyntygraficznym albo w bardziej
zaawansowanych przypadkach w badaniu ultrasono-
graficznym (USG) lub urografii; u dzieci przewlek³e
odmiedniczkowe zapalenie nerek jest najczêœciej sko-
jarzone z wad¹ uk³adu moczowego w postaci odp³y-
wów pêcherzowo-moczowodowych lub uropatii
zaporowej (wady zwi¹zanej z przeszkod¹ w odp³ywie
moczu).

Poza wymienionymi postaciami klinicznymi zaka¿enia,
stosuje siê równie¿ okreœlenia:
• nnaawwrróótt  zzaakkaa¿¿eenniiaa  – ponowny rzut choroby wywo³any

tym samym drobnoustrojem w ci¹gu pierwszych 3 tyg.
po zakoñczonym leczeniu; nawroty czêsto s¹ bezobja-
wowe, dlatego konieczna jest planowa kontrola badañ
moczu po przebytym zaka¿eniu;

• rreeiinnffeekkccjjaa  – ponowne zaka¿enie innym rodzajem bak-
terii.
Z punktu widzenia klinicysty istotne jest zró¿nicowa-

nie, czy mamy do czynienia z ostrym odmiedniczkowym
zapaleniem nerek (OOZN), czy zaka¿eniem dolnego
odcinka uk³adu moczowego. Na podstawie nowych za-
leceñ brytyjskich Pañstwowego Instytutu Jakoœci Kli-
nicznej (National Institute for Health and Clinical
Excellence – NICE) [7] i innych publikacji [8] OOZN
rozpoznaje siê u dziecka ze znamienn¹ bakteriuri¹ i go-
r¹czk¹ ≥38°C lub ze znamienn¹ bakteriuri¹, gor¹czk¹
≤38°C oraz bólami w okolicy lêdŸwiowej. Przydatnym
badaniem ró¿nicuj¹cym jest oznaczenie stê¿enia CRP,
które wykazuje du¿¹ czu³oœæ, jednak ma³¹ specyficznoœæ
[9, 10]. Leukocytoza w OOZN jest wy¿sza ni¿ w przy-
padkach ZUM zlokalizowanych w dolnych odcinkach
uk³adu moczowego, nie ma jednak znaczenia ró¿nicuj¹-
cego. W wybranych, trudnych diagnostycznie przypad-
kach wskazane jest wykonanie badania USG z dopplerem
mocy (power doppler) lub scyntygrafii statycznej z u¿y-
ciem 99TcDMSA.

Leczenie zakażeń układu moczowego

Celem leczenia jest eradykacja zaka¿enia, zwalczanie
objawów i zminimalizowanie mo¿liwoœci rozwoju blizn
w mi¹¿szu nerek.

Leczenie ostrego epizodu zakażenia układu moczowego

Zgodnie z ustalonym pogl¹dem nefrologów dzieciê-
cych, leczenie ostrego epizodu OOZN nale¿y rozpocz¹æ
natychmiast. W praktyce oznacza to, ¿e o podaniu anty-
biotyku decyduje lekarz pierwszego kontaktu po
otrzymaniu wyników badania ogólnego moczu. Przed
w³¹czeniem antybiotyku nale¿y zabezpieczyæ próbkê mo-
czu do badania bakteriologicznego.

Czas, jaki up³ywa od pocz¹tku infekcji do czasu
podania antybiotyku, ma znaczenie dla rozwoju blizn ko-
rowych [2, 11–13]. Pogl¹d ten jest poparty badaniami eks-
perymentalnymi, w których wykazano, ¿e czas trwania
infekcji wi¹¿e siê z uszkodzeniem nerek [14]. Hiraoka
i wsp. [13] stwierdzili, ¿e formowanie siê blizn nastêpu-
je u dzieci, u których leczenie rozpoczêto po up³ywie 24
godz. od pocz¹tku choroby, natomiast Fernandez-Menen-
dez i wsp. [12] po 48 godz. W badaniach Doganisa i wsp.
[15] czas podania pierwszej dawki antybiotyku korelowa³
z nasileniem zmian mi¹¿szowych stwierdzanych w badaniu
scyntygraficznym DMSA wykonywanym we wczesnym
okresie zaka¿enia. Nie zaobserwowano jednak zale¿noœci
miêdzy powstaniem utrwalonych zmian stwierdzanych
w badaniu DMSA, wykonywanym 5–26 mies. po prze-
bytym zaka¿eniu, a opóŸnieniem leczenia ostrego ZUM.
Brak ró¿nic w liczbie blizn w zale¿noœci od czasu rozpo-
czêcia leczenia ZUM podawali równie¿ inni autorzy
[16, 17]. Pogl¹dy dotycz¹ce wp³ywu wieku na powstawa-
nie blizn nie s¹ jednolite. Uwa¿ano, ¿e bardziej podatne
na powstawanie blizn w nerkach s¹ ma³e dzieci, szczegól-
nie <1. roku ¿ycia [18, 19]. PóŸniejsze doniesienia zwe-
ryfikowa³y te pogl¹dy, stwierdzano bowiem wiêksz¹
czêstotliwoœæ wystêpowania blizn korowych u dzieci >1.
roku ¿ycia [20, 21].

W ostatnio opublikowanych wynikach badañ autorów
francuskich [22], w których oceniano blizny po 6–9 mies.
po wyst¹pieniu ostrego epizodu ZUM u dzieci w wieku
3. mies.–16. roku ¿ycia, wykazano, ¿e obecnoœæ utrwalo-
nych blizn jest niezale¿na od wieku, p³ci, opóŸnienia le-
czenia czy czasu trwania gor¹czki. W wieloczynnikowej
analizie regresji stwierdzono zale¿noœæ powstawania blizn
jedynie od obecnoœci odp³ywu pêcherzowo-moczowodo-
wego (OPM) oraz powiêkszenia nerki (≥1,5 cm od nor-
my wiekowej).

Od lat tocz¹ siê dyskusje dotycz¹ce sposobu leczenia
ZUM. Dotycz¹ one g³ównie drogi podania leku i czasu
stosowania leczenia. W¹tpliwoœci nie budzi leczenie ma-
³ych dzieci poni¿ej 3. mies. ¿ycia i z ciê¿kimi postaciami
OOZN. W takich przypadkach leczenie musi byæ pro-
wadzone w warunkach szpitalnych, diagnostyka powinna
byæ rozszerzona, a leki podawane drog¹ do¿yln¹. Czas le-
czenia musi byæ równie¿ odpowiednio d³ugi. W¹tpliwoœci
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odnoœnie do czasu leczenia i drogi podania antybiotyku
dotycz¹ natomiast innych przypadków ZUM – zarówno
OOZN o l¿ejszym przebiegu, jak i ZUM dolnego od-
cinka. Wyniki poszczególnych badañ weryfikowano w pu-
blikowanych metaanalizach [23–26]. Nie daj¹ one jednak
jednoznacznych odpowiedzi, poniewa¿ kryteria w³¹cze-
nia pacjentów do badañ oraz czas leczenia bywaj¹ ró¿ne
w poszczególnych opracowaniach. W opracowaniu Kere-
na i wsp. [23], w którym porównano skutecznoœæ anty-
biotykoterapii w ZUM u dzieci w wieku 0–18 lat bez cech
OOZN stosowanej krótko (1–3 dni) i d³ugo (7–14 dni),
sugeruje siê wiêksz¹ skutecznoœæ d³u¿szego leczenia.
W pracy Michaela i wsp. [24] oceniaj¹cej równie¿ czas
leczenia ZUM (z uwzglêdnieniem OOZN) wykazano,
¿e skutecznoœæ 2–4-dniowego leczenia jest porównywal-
na z leczeniem trwaj¹cym 7–14 dni. Metaanaliza Bloom-
fielda i wsp. [25] dotyczy³a skutecznoœci leczenia ró¿nymi
antybiotykami podawanymi drog¹ do¿yln¹ lub doustn¹.
Wynika z niej, ¿e leczenie dzieci z OOZN cefalospory-
n¹ III generacji stosowan¹ doustnie przez 14 dni jest rów-
nie skuteczne jak 3-dniowe leczenie do¿ylne z nastêpowym
leczeniem doustnym. W metaanalizie Bloomfielda i wsp.
[25] stwierdzono równie¿, ¿e leczenie do¿ylne aminogli-
kozydem podawanym w jednej dawce dobowej jest rów-
nie skuteczne i bezpieczne, jak stosowanie leku 
w 3 dawkach. Metaanaliza Hodson i wsp. z 2007 r. 
[26] dotyczy³a leczenia OOZN. Autorzy podkreœlaj¹, ¿e
nadal nie ma wystarczaj¹co przekonuj¹cych prac okreœla-
j¹cych sumaryczny czas leczenia OOZN. U dzieci
z OOZN (0–18 lat) leczenie antybiotykami doustnymi
(cefiksimem, ceftibutenem lub amoksycylin¹/kwasem kla-
wulanowym) jest równie skuteczne, jak terapia sekwen-
cyjna z 2–4-dniow¹ kuracj¹ do¿yln¹ z nastêpowym
leczeniem doustnym. Hodson i wsp. [26] równie¿ po-
twierdzaj¹ skutecznoœæ i bezpieczeñstwo leczenia amino-
glikozydami podawanymi w jednej dawce dobowej.
Bezpieczeñstwo kuracji doustnej w stosunku do sekwen-
cyjnej wykazuje próba wielooœrodkowa z randomizacj¹,
przeprowadzona na terenie pó³nocno-wschodnich W³och
[27]. Porównywano skutecznoœæ i bezpieczeñstwo lecze-
nia doustnego amoksycylin¹/kwasem klawulanowym 
w 3 dawkach po 50 mg/kg m.c./dobê przez 10 dni (244
dzieci) z leczeniem sekwencyjnym zapocz¹tkowanym po-
daniem ceftriaksonu i.v. 50 mg/kg m.c./dobê przez 3 dni
i kontynuowanym doustnie amoksycylin¹/kwasem klawu-
lanowym w 3 dawkach po 50 mg/kg m.c./dobê przez
7 dni (258 dzieci). Badaniem objêto dzieci w wieku
od 1. mies. ¿ycia do 7. roku ¿ycia. Z badañ wykluczono
dzieci w stanie ogólnym ciê¿kim, odwodnione, wymiotu-
j¹ce, z klirensem kreatyniny ≤70 ml/min/1,73 m2 oraz te,
których stan pogarsza³ siê w ci¹gu pierwszych 48 godz.
leczenia i u których gor¹czka >38°C utrzymywa³a siê d³u-
¿ej ni¿ 72 godz. W badaniu wykazano brak ró¿nic w sku-
tecznoœci leczenia (wyja³owienie moczu, obni¿enie
parametrów zapalnych) oraz liczbie blizn w scyntygrafii
po 12 mies. od epizodu ZUM miêdzy leczonymi grupa-
mi. W lutym 2008 r. ukaza³y siê wyniki najwiêkszych pro-

spektywnych badañ z randomizacj¹ przeprowadzonych
wœród dzieci w wieku od 3. mies. ¿ycia do 16. roku ¿ycia
z pierwszym epizodem OOZN, porównuj¹cych skutecz-
noœæ 8-dniowego leczenia do¿ylnego i sekwencyjnego. 
Leczenie rozpoczynano od podawania przez 2 dni netyl-
mycyny (7 mg/kg m.c.) i 3 dni ceftriaksonu (50 mg/kg
m.c.) do¿ylnie u wszystkich dzieci, a nastêpnie 277 z nich
leczono doustnie cefiksimem, amoksycylin¹/kwasem kla-
wulanowym lub trimetoprimem-sulfametoksazolem
przez 5 dni, a 271 dzieci leczono nadal do¿ylnie ceftriak-
sonem. W ca³ej grupie blizny korowe stwierdzono tylko
u 15% dzieci. W innych badaniach z randomizacj¹ oce-
niaj¹cych blizny po przebytych zaka¿eniach odnotowano
je u 9,8% dzieci leczonych tylko doustnie przez 14 dni
vs 7,2% leczonych do¿ylnie przez 3 dni/doustnie przez
11 dni [28], u 36% leczonych sekwencyjnie do¿ylnie 
(3 przypadki)/doustnie (12) vs 33% leczonych do¿ylnie
(10)/doustnie (5) [17]. W ¿adnej z cytowanych prac
[17, 22, 28] nie stwierdzono ró¿nicy w liczbie póŸnych
zmian bliznowatych w nerkach w zale¿noœci od rodzaju
stosowanego leczenia.

We wrzeœniu 2007 r. ukaza³y siê nowe zalecenia bry-
tyjskie dotycz¹ce leczenia ZUM [7]. Nakazuj¹ one le-
czenie szpitalne wszystkich dzieci z ZUM w stanie
ciê¿kim i noworodków i niemowl¹t <3. mies. ¿ycia. Dzie-
ci te powinny byæ leczone antybiotykami podawanymi do-
¿ylnie. Dzieci starsze (>3. mies. ¿ycia) mog¹ przyjmowaæ
antybiotyk doustnie przez 7–10 dni, np. cefalosporynê
lub amoksycylinê/kwas klawulanowy. Tylko te dzieci, któ-
re nie mog¹ byæ leczone doustnie, musz¹ przyjmowaæ an-
tybiotyk do¿ylnie w okresie wstêpnym przez 2–4 dni
(cefotaksym lub ceftriakson), a nastêpnie doustnie do
10 dni ³¹cznie. Dzieci >3. mies. ¿ycia z objawami zaka-
¿enia dolnego odcinka uk³adu moczowego powinny otrzy-
mywaæ trimetoprim, nitrofurantoinê, cefalosporynê lub
amoksycylinê przez 3 dni doustnie.

Zalecenia brytyjskie traktowane s¹ w œrodowisku 
nefrologów dzieciêcych jako bardziej liberalne i nie uzy-
ska³y powszechnej akceptacji. Zalecanym antybiotykiem
pierwszego rzutu w leczeniu OOZN u ma³ych dzieci jest
cefalosporyna III generacji. Wi¹¿e siê to z obserwacj¹, ¿e
stosowanie amoksycyliny z kwasem klawulanowym zwiêk-
sza ryzyko nosicielstwa opornych szczepów E. coli i in-
nych pa³eczek jelitowych [29]. Szczególnie wiele
w¹tpliwoœci budzi zalecenie doustnej antybiotykoterapii
od 3. mies. ¿ycia oraz leczenie objawów zaka¿enia dolne-
go odcinka uk³adu moczowego tylko przez 3 dni.

Wœród polskich nefrologów dzieciêcych nie ma zgod-
noœci opinii odnoœnie do przyjêcia nowych zasad leczenia
ZUM. Kontrowersje dotycz¹ szczególnie wczesnego le-
czenia doustnie antybiotykami i czasu leczenia. W pracy
wykazuj¹cej skutecznoœæ leczenia doustnego [27] wy³¹-
czano z analizy chorych w stanie ciê¿kim oraz tych, któ-
rych stan we wczesnym okresie leczenia wskazywa³
na brak skutecznoœci stosowanego leku. Analizê przepro-
wadzono wiêc na podstawie oceny wyników leczenia pa-
cjentów z ZUM o l¿ejszym przebiegu klinicznym.
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Uwzglêdniaj¹c wszystkie powy¿sze schematy leczenia
i w¹tpliwoœci wynikaj¹ce z oceny leczenia, w tab. 2. przed-
stawiono propozycjê postêpowania w przypadkach ZUM.

Nawroty zakażeń dróg moczowych i stosowanie 

profilaktyki przeciwbakteryjnej po przebytym ostrym

epizodzie zakażenia układu moczowego

U czêœci dzieci po przebytym OOZN dochodzi do re-
infekcji, szczególnie w ci¹gu pierwszych 5 lat po pierw-
szym zaka¿eniu, czêœciej u dziewczynek i dzieci
z zaburzeniami w odp³ywie moczu. Dane szwedzkie po-
kazuj¹, ¿e 32% dziewczynek i 23% ch³opców <10. roku
¿ycia ma nawroty ZUM. Wiêcej ni¿ jeden nawrót zdarza
siê czêœciej u dziewczynek ni¿ ch³opców (8 vs 1%) [30].
W badaniach brytyjskich 41% dzieci <1. roku ¿ycia ma
nawroty ZUM, a u dzieci >5. roku ¿ycia nawroty ZUM
wyst¹pi³y w 73% przypadków. U dziewczynek czêstoœæ
nawrotów roœnie z wiekiem [31]. W innych badaniach
wykazano, ¿e nawroty ZUM wystêpuj¹ u 78% dziewczy-
nek i 71% ch³opców z pierwszym epizodem ZUM 
w 1. roku ¿ycia i u 45% dziewczynek i 39% ch³opców cho-
ruj¹cych na ZUM po 1. roku ¿ycia [32, 33]. Tylko 12%
nawrotów ZUM stwierdzili Panaretto i wsp. w ci¹gu
12-miesiêcznej obserwacji u 290 badanych dzieci [34].
Nawroty ZUM wystêpuj¹ u 20% niemowl¹t, u których

w badaniach obrazowych nie stwierdza siê odchyleñ
od stanu prawid³owego [35].

Wobec du¿ej czêstoœci nawrotów ZUM, u ka¿dego
dziecka po przebytym ostrym epizodzie nale¿y wykluczyæ
obecnoœæ czynników sprzyjaj¹cych rozwojowi infekcji
w obrêbie uk³adu moczowego. Za czynniki sprzyjaj¹ce
nawrotom ZUM uznaje siê:
• wiek, w którym dosz³o do pierwszego epizodu ZUM,

<6. mies. ¿ycia [34];
• wady uk³adu moczowego, obecnoœæ odp³ywu pêcherzo-

wo-moczowodowego, szczególnie 3.–5. stopnia; odp³y-
wy pêcherzowo-moczowodowe stwierdza siê u 30–40%
dzieci z ZUM [34, 36]; czêstoœæ nawrotów zaka¿eñ
u dzieci bez odp³ywów i z odp³ywami 1.–2. stopnia nie
ró¿ni¹ siê miêdzy sob¹ [34, 37];

• zaburzenia funkcji pêcherza – moczenie nocne i dzien-
ne; wydaje siê, ¿e zaburzeniom funkcji pêcherza, któ-
re z kolei mog¹ powodowaæ nawroty ZUM, mo¿e
sprzyjaæ nieprawid³owy sposób wdra¿ania nawyków
czystoœci, a w szczególnoœci wymuszanie parcia na pê-
cherz, póŸne uczenie dziecka (po 18. mies. ¿ycia), sa-
dzanie dziecka na sedesie bez podparcia pod nogi; takie
sposoby uczenia nawyku czystoœci sprzyjaj¹ rozwojowi
zaburzeñ koordynacji zwieraczowo-wypieraczowej
[38]; izolowane moczenie nocne nie jest czynnikiem
ryzyka nawrotów ZUM;

Wiek dziecka Sposób leczenia Profilaktyka

ostre odmiedniczkowe zapalenie nerek

<6. mies. życia antybiotyk dożylnie przez 10–14 dni (u noworodków u dzieci do 3. roku życia,
nawet do 21 dni)*penicylina półsyntetyczna do czasu wykluczenia wady

+ aminoglikozyd** (u noworodków) penicylina (wykonania
półsyntetyczna lub cefalosporyna II lub III generacji uretrocystografii

mikcyjnej), furagina
lub trimetoprim w jednej 

dawce na noc 1–2 mg/kg m.c.

6 mies. życia–6. roku życia 10–14 dni dożylnie, w sposób sekwencyjny (≥3 dni i.v.) 
lub doustniepenicylina półsyntetyczna  

lub cefalosporyny II lub III generacji

>6. roku życia 10 dni doustnie leki j.w. lub kotrimoksazol  
po uzyskaniu antybiogramu

ZUM bezobjawowe lub ograniczone do dolnego odcinka

<10. roku życia 7 dni doustnie – furagina, trimetoprim, kotrimoksazol
>10. roku życia 3 dni doustnie, leki j.w.

bezobjawowy bakteriomocz

<5. roku życia jak ZUM bezobjawowy
>5. roku życia nie leczyć

TTaabb..  22.. Leczenie ZUM w zale¿noœci od rodzaju zaka¿enia i wieku dziecka wg [7, 43, 47, 54–56]

* niektórzy autorzy [57] zalecają 4-tygodniowe leczenie pierwszego rzutu ZUM u małych dzieci w celu zapobiegania nawrotom ZUM 
i tworzeniu blizn

** może być stosowany tylko w warunkach szpitalnych, nigdy w monoterapii
penicyliny półsyntetyczne – ampicylina-sulbaktam, amoksycylina-kwas klawulanowy, tikarcylina-kwas klawulanowy
aminoglikozydy – netylmycyna, gentamycyna, tobramycyna
cefalosporyny II generacji – cefuroksym, aksetyl cefuroksymu
cefalosporyny III generacji – cefotaksym, ceftriakson, ceftibuten, cefoperazon, ceftazydym
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• zaparcia [38, 39] i nietrzymanie stolca [40] – zabu-
rzenia funkcji pêcherza i wydalania stolca mog¹ two-
rzyæ zespó³ o nieznanej etiologii zwany zespo³em
dysfunkcjonalnego wydalania (ang. dysfunctional elimi-
nation syndrome – DES), który czêœciej stwierdza siê
u dzieci z nawrotami ZUM [40];

• rzadkie mikcje, przetrzymywanie moczu w pêcherzu
[39];

• ma³a iloœæ wypijanych p³ynów [39];
• wywiad rodzinny obci¹¿ony wystêpowaniem nawroto-

wych ZUM [39];
• hiperkalciuria – przyczyna nawrotów ZUM u 43–44%

dzieci [41, 42];
• du¿y odsetek patogennych bakterii we florze jelitowej,

niskie stê¿enie sekrecyjnej IgA w moczu, obecnoœæ re-
ceptorów dla fimbrii P na komórkach nab³onka cewek
nerkowych [43, 47];

• niedostateczna higiena okolicy cewki moczowej – uzna-
na za czynnik ryzyka nawrotów ZUM, czego nie po-
twierdzaj¹ niektórzy autorzy [39].
U ka¿dego dziecka z przebytym epizodem ZUM na-

le¿y wykluczyæ czynniki sprzyjaj¹ce nawrotom infekcji.
W wielu przypadkach przyczynê ZUM mo¿na stwier-
dziæ po dok³adnym zebraniu wywiadu. Lekarz pierwsze-
go kontaktu po wyleczeniu ZUM powinien zleciæ
wykonanie USG jamy brzusznej, a nastêpnie skierowaæ
dziecko do nefrologa dzieciêcego. U dziecka do 3. roku
¿ycia nale¿y po wyleczeniu ZUM zleciæ prowadzenie pro-
filaktyki przeciwbakteryjnej, któr¹ powinno ono otrzy-
mywaæ a¿ do zakoñczenia diagnostyki.
Wskazania do wykonania cystouretrografii mikcyjnej

[43–45] to:
• pierwszy epizod ZUM u ch³opca,
• pierwszy epizod OOZN, niezale¿nie od p³ci i wieku,
• nawroty ZUM,
• uwidocznienie zmian bliznowatych w nerkach,
• zaburzenia mikcji, zaleganie moczu w pêcherzu

po mikcji,
• obecnoœæ odp³ywów pêcherzowo-moczowodowych u ro-

dzeñstwa lub rodziców,
• poszerzenie uk³adów kielichowo-miedniczkowych

stwierdzone w badaniu prenatalnym i potwierdzone
w okresie noworodkowym,

• nieprawid³owy obraz uk³adu moczowego w badaniu
USG,

• bezobjawowy bakteriomocz w pierwszych 2 latach ¿ycia.
W zapobieganiu nawrotom ZUM du¿e znaczenie ma-

j¹ metody niefarmakologiczne. Nale¿y nak³aniaæ dziecko
do czêstego oddawania moczu. Zaleganiu moczu w pê-
cherzu przeciwdzia³a równie¿ oddawanie moczu tzw. tech-
nik¹ podwójnej mikcji, tj. powtórne oddanie moczu chwilê
po opró¿nieniu pêcherza. Przy nawrotach ZUM nie za-
leca siê chodzenia na basen, k¹pieli w wannie z dodatkiem
p³ynów do k¹pieli. Dziecko musi siê regularnie wypró¿-
niaæ. Mo¿na zaleciæ równie¿ stosowanie leków zio³owych
i zakwaszaj¹cych, takich jak witamina C (1,5 g/m2/dobê;
nale¿y pamiêtaæ, ¿e d³ugotrwa³e stosowanie witaminy C

mo¿e zwiêkszaæ ryzyko wzrostu wydalania szczawianów
i kwasu moczowego oraz powodowaæ niedobór witaminy
B12), ¿urawina (sok, herbatki ¿urawinowe, preparaty – Vi-
tabutin, Urinal, tabletki ¿urawinowe) [43, 46].

W profilaktyce przeciwbakteryjnej leki stosuje siê
do czasu przeprowadzenia diagnostyki obrazowej u dzie-
ci do 3. roku ¿ycia, z odp³ywami pêcherzowo-moczowo-
dowymi ≥2. stopnia, zaburzeniami funkcji pêcherza
i nawrotami ZUM [43, 47]. Zaleca siê podawanie nitro-
furantoiny (od 2. mies. ¿ycia) lub trimetoprimu (od
3. mies. ¿ycia) w dawce 1–2 mg/kg m.c./dobê. U nowo-
rodków i dzieci <2–3 mies. ¿ycia mo¿na w profilaktyce
przeciwbakteryjnej zastosowaæ cefuroksym-aksetyl w daw-
ce 10 mg/kg m.c./dobê [15].

Stosowanie profilaktyki farmakologicznej budzi obec-
nie wiele kontrowersji. W analizie dotycz¹cej skutecznoœci
zapobiegania przeprowadzonej wœród 611 dzieci poni¿ej
6. roku ¿yciu  wykazano jej brak w zapobieganiu ZUM,
stosowanie profilaktyki farmakologicznej przyczynia³o siê
natomiast do wzrostu opornoœci bakterii [48]. Chorym
podawano profilaktyczne dawki kotrimoksazolu (61%),
amoksycyliny (29%), nitrofurantoiny (7%) lub innych le-
ków (3%). W badanej grupie nie stwierdzono skuteczno-
œci zastosowanej profilaktyki u dzieci z odp³ywami
pêcherzowo-moczowodowymi, niezale¿nie od stopnia od-
p³ywu [48]. Podobnie brak skutecznoœci profilaktycznych
dawek kotrimoksazolu (10 mg/kg m.c. i 2 mg/kg m.c.
trimetoprimu w jednej dawce dobowej) stwierdzili auto-
rzy francuscy u dzieci w wieku od 1. mies. ¿ycia do 3. ro-
ku ¿ycia z OPM 1.–3. stopnia [49], z wyj¹tkiem ch³opców
z 3. stopniem. Nitrofurantoinê uznaje siê za skuteczniej-
szy lek w profilaktyce ni¿ trimetoprim [50], jej d³ugotrwa-
³e stosowanie wi¹¿e siê jednak z wiêksz¹ toksycznoœci¹.
Szczególnie niepokoj¹ce s¹ doniesienia dotycz¹ce wp³ywu
nitrofurantoiny na powstawanie aberracji w limfocytach
ludzkich [51] oraz mo¿liwoœæ wywo³ania zw³óknienia p³uc
przy przewlek³ym stosowaniu [58]. Nale¿y zacytowaæ
równie¿ pracê porównuj¹c¹ skutecznoœæ zapobiegania na-
wrotom ZUM u 120 dzieci <3. roku ¿ycia z przetrwa³y-
mi OPM (wszystkie stopnie OPM, chocia¿ najwiêcej
dzieci z 1.–3.) przy stosowaniu profilaktyki przeciwbak-
teryjnej za pomoc¹ wieczornej dawki trimetoprimu/sulfa-
metoksazolu (2/10 mg/kg m.c.) u 60 dzieci i probiotyku
Lactobacillus acidophilus w 2 dawkach na dobê u 60 dzieci.
Nawroty zaka¿eñ oraz powstawanie blizn w badaniu
DMSA nie ró¿ni³o siê miêdzy badanymi grupami [52].

W œwietle zacytowanych prac nie dziwi wiêc zalecenie
NICE [7] dotycz¹ce braku wskazañ do stosowania profi-
laktyki po pierwszym epizodzie ZUM. Jednak pogl¹dy pre-
zentowane przez autorów raportu NICE nie s¹ podzielane
przez wszystkich nefrologów [53] i nie zosta³y dostosowa-
ne do potrzeb w Polsce. Propozycje zawarte w tab. 2. s¹ pró-
b¹ stworzenia schematu postêpowania w przypadku ZUM,
przydatnego dla lekarza praktyka. Prawid³owe postêpowa-
nie lekarza pierwszego kontaktu przy ustalaniu rozpozna-
nia i wdro¿eniu leczenia ma zasadnicze znaczenie dla
przysz³oœci wielu dzieci z ZUM. Nadal niedoœcignionym
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Nazwa Wiek Dawkowanie Droga podania

amoksycylina wcześniaki 60 mg/kg m.c./dobę w 2 dawkach i.v.
+ kwas klawulanowy* noworodki <7. dnia życia
roztwór do wstrzyknięć noworodki >7. dnia życia 90 mg/kg m.c./dobę w 3 dawkach i.v.

dzieci <12. roku życia
dzieci >12. roku życia 1,2 g co 8 godz. (lub co 6 godz. i.v.

w ciężkich zakażeniach)

amoksycylina + kwas klawulanowy* 6. mies.–12. roku życia p.os.
zawiesiny 156 mg/5 ml, 312 mg/5 ml 25–45 mg/kg m.c./dobę w 3 dawkach
(odpowiednio 125 mg, 250 mg amoksycyliny)
zawiesina 457 mg/5 ml (400 mg amoksycyliny) 45 mg/kg m.c./dobę w 2 dawkach
tabletki 375 mg, 625 mg >12. roku życia 3 × 375 mg lub 2 × 625 mg

ampicylina + sulbaktam* (sultamycylina) noworodki <7. dnia życia 150 mg/kg m.c./dobę w 2 dawkach i.v.
roztwór do wstrzyknięć noworodki >7. dnia życia 150 mg/kg m.c./dobę w 3–4 dawkach i.v. i.m.

dzieci <12. roku życia
dzieci >12. roku życia 1,5–12 g/dobę w 3–4 dawkach i.v, i.m.

ampicylina + sulbaktam* dzieci <30 kg 25–50 mg/kg m.c./dobę w 2 dawkach p.os.
zawiesina 250 mg/5 ml dzieci >30 kg 375–750 mg co 12 godz.
tabletki 375 mg 

tikarcylina + kwas klawulanowy wcześniaki i noworodki 160 mg/kg m.c./dobę w 2 dawkach i.v.
>2. mies. życia 240–320 mg/kg m.c./dobę w 3–4 dawkach i.v.

cefuroksym noworodki 100 mg/kg m.c./dobę w 2–3 dawkach i.v.
2. mies.–12. roku życia 100 mg/kg m.c./dobę w 3–4 dawkach i.v, i.m.

>12. roku życia 750 mg co 8 godz. i.v, i.m.

cefuroksym-aksetyl 3. mies.–6. roku życia 20 mg/kg m.c./dobę w 2 dawkach p.os.
zawiesina 125 mg/5 ml, 250 mg/5 ml, 7.–12. roku życia 125 mg co 12 godz.
saszetki 125 mg i 250 mg
tabletki 125 mg, 250 mg, 500 mg >12. roku życia 250 mg co 12 godz.

ceftriakson do 14. dnia życia 20–50 mg/kg m.c./dobę w 1 dawce i.v.
14. dnia–12. roku życia 20–80 mg/kg m.c./dobę w 1 dawce (maks. 2 g) i.v,  i.m.

>12. roku życia 1–2 g/dobę w 1 dawce i.v, i.m.

cefotaksym wcześniaki
noworodki <7. dnia życia 50 mg/kg m.c./dobę w 2 dawkach i.v.
noworodki >7. dnia życia 50–100 mg/kg m.c./dobę w 2–3 dawkach i.v.

2. mies. życia–12. roku życia 100–150 mg/kg m.c./dobę w 2–4 dawkach i.v, i.m.
>12. roku życia 1–2 co 8–12 godz. i.v, i.m.

ceftazydym <3. mies. życia 25–60 mg/kg m.c./dobę w 2 dawkach i.v.
3. mies.–12. roku życia 30–100 mg/kg m.c./dobę w 1–3 dawkach

>12. roku życia 1 g co 8–12 godz. i.v., i.m.

gentamycyna wcześniaki
noworodki <7. dnia życia 5 mg/kg m.c./dobę w 1–2 dawkach i.v.
noworodki >7. dnia życia 7,5 mg/kg m.c./dobę w 1–3 dawkach
dzieci do 13. roku życia 3–7,5 mg/kg m.c./dobę w 1–3 dawkach i.v., i.m.

>13. roku życia 2–6 mg/kg m.c./dobę w 1–3 dawkach

netylmycyna wcześniaki
noworodki <7. dnia życia 3,5–5 mg/kg m.c./dobę w 1–2 dawkach i.v.

7. dnia–2. roku życia 7,5–9 mg/kg m.c./dobę w 1–3 dawkach i.v.
2.–12. roku życia 6–7,5 mg/kg m.c./dobę w 1–3 dawkach i.v., i.m.
>12. roku życia 3–6 mg/kg m.c./dobę w 1–2 dawkach i.v., i.m.

nitrofurantoina 2. mies.–12. roku życia 5–7 mg/kg m.c./dobę w 2–3 dawkach p.os.
>12 lat 1. dzień 0,4 g w 4 dawkach, potem 0,3 g

w 3 dawkach

trimetoprim 3. mies.–12. roku życia 6 mg/kg m.c./dobę w 2 dawkach p.os.
12. roku życia 150–200 mg co 12 godz.

TTaabb..  33.. Dawkowanie leków stosowanych w leczeniu ZUM [43, 47, 58, 59]

*dawki w przeliczeniu na amoksycylinę, ampicylinę



pprrzzeewwooddnniikk lekarza  205

wzorcem opieki podstawowej pozostaje Szwecja, gdzie
sprawnie funkcjonuje program wykrywania i leczenia ZUM
i od 1980 r. nie notuje siê u dzieci i m³odzie¿y przewlek³ej
choroby nerek spowodowanej nefropati¹ refluksow¹ [43].
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