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St reszczenie

Zakażenia układu moczowego należą do jednych z najczęściej występujących chorób infekcyjnych. Pacjenci 
objęci opieką paliatywną są obarczeni zwiększonym ryzykiem pojawienia się tej choroby. Objawy zakażenia 
mogą być uciążliwe i znacząco wpływają na jakość życia chorych. Obraz kliniczny może być bardzo zróżni-
cowany. Dominują zakażenia powikłane. Do rozpoznania niezbędny jest wywiad lekarski, badanie fizykalne 
i badania dodatkowe. Złotym standardem jest posiew moczu. Podstawą leczenia jest usunięcie czynników 
modyfikowalnych i antybiotykoterapia celowana. Po wdrożeniu leczenia złagodzenie objawów towarzyszą-
cych zakażeniu uzyska 60–90% chorych z zaawansowaną chorobą nowotworową. W każdym przypadku 
należy rozważyć potencjalne korzyści i ryzyko z zastosowania terapii przeciwdrobnoustrojowej.
Słowa kluczowe: zakażenie układu moczowego, opieka paliatywna, opieka u kresu życia, antybiotykotera-
pia.

Abst rac t

Urinary tract infections are among the most common infectious diseases. Palliative care patients have an increased 
risk of this disease. Symptoms of the infection can be bothersome, and they can significantly impact the patients’ 
quality of life. The clinical manifestation can be varied. Complicated infections predominate. A medical inter-
view, physical examination, and additional tests are necessary for diagnosis. Urine culture is the gold standard. 
The mainstay of treatment is the removal of modifiable factors and targeted antibiotic therapy. Sixty to ninety 
per cent of patients with advanced cancer will get relief from urinary tract infection symptoms after treatment.  
In every case, the potential benefits and risks of antimicrobial therapy should be considered.
Key words: urinary tract infection, palliative care, end-of-life care, antibiotic therapy.
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WPROWADZENIE

Zakażenia układu moczowego (ZUM) są jednymi 
z najczęstszych chorób infekcyjnych oraz częstą przyczyną 
hospitalizacji [1]. Stanowią około 40% wszystkich zakażeń 
szpitalnych i 10–20% zakażeń pozaszpitalnych [1].  Z po-
wodu infekcji 27% pacjentów objętych opieką paliatyw-
ną otrzymuje antybiotyki w ostatnim tygodniu życia [2].  
W Korei odsetek ten sięga nawet 63,8% [3]. U pacjentów 
z zaawansowaną chorobą nowotworową, w wieku pode-
szłym, wyniszczonych oraz w immunosupresji zmienia 
się przebieg kliniczny zakażeń, co może stanowić problem 
diagnostyczny. Zarówno samo zakażenie, brak rozpozna-

nia istniejącego zakażenia, jak i nieprawidłowe rozpo-
znanie prowadzące do niepotrzebnej antybiotykoterapii 
może negatywnie wpłynąć na jakość życia pacjenta [4]. 
Nadużywanie antybiotyków sprzyja tworzeniu się szcze-
pów opornych, a racjonalna antybiotykoterapia jest jedy-
ną opcją opóźniania rozwoju oporności bakteryjnej [5]. 
U pacjentów objętych opieką paliatywną powszechna jest 
kolonizacja organizmami wielolekoopornymi [6]. Zaka-
żenia układu moczowego mogą powodować dokuczliwe 
objawy, a nawet prowadzić do bezpośredniego zagrożenia 
życia pacjenta. Po wdrożeniu antybiotykoterapii z powodu 
ZUM zmniejszenie dokuczliwych objawów odnotowano 
w przypadku 60–90% chorych z zaawansowaną chorobą 
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nowotworową [7, 8]. W porównaniu z leczeniem innych 
infekcji (górnych dróg oddechowych, skórnych, jamy ust-
nej i gardła) leczenie ZUM przynosi największe korzyści 
w zakresie poprawy jakości życia u tych chorych. 

DEFINICJA I PODZIAŁ

Zakażenie układu moczowego to reakcja zapalna wy-
wołana obecnością bakterii, grzybów lub wirusów na 
nabłonku przejściowym wyścielającym drogi moczowe. 
Dawniej sądzono, iż w warunkach prawidłowych mocz 
powinien być jałowy. Obecnie przyjmuje się, że drogi mo-
czowe nie są jałowe i posiadają własną mikrobiotę [9, 10]. 

Drobnoustroje zasiedlające drogi moczowe należą do oko-
ło 100 gatunków z ponad 50 rodzajów, jednak ich biomasa 
jest zbyt mała, by wykryć ich obecność standardowymi 
badaniami. Ich wpływ na występowanie ZUM i funkcje 
ochronne nie są dokładnie poznane. Wiadomo natomiast, 
iż skład mikrobioty zmienia się w chorobie nowotworowej 
i chorobach metobolicznych [10]. W zależności od części 
układu moczowego zajętej zakażeniem wyróżnia się:
•	 zakażenia dolnego odcinka układu moczowego (zapa-

lenie cewki moczowej, pęcherza moczowego i gruczołu 
krokowego),

•	 zakażenia górnego odcinka układu moczowego (od-
miedniczkowe zapalenie nerek). 
Ze względu na czas trwania zakażenia dzieli się na ostre 

i przewlekłe, a ze względu na etiologię na swoiste (łac. My-
cobacterium tuberculosis) i nieswoiste. Najbardziej prak-
tyczny z klinicznego punktu widzenia jest podział zakażeń 
układu moczowego na niepowikłane (pierwotne) i powi-
kłane (wtórne). Zakażenia powikłane to zakażenia u pa-
cjentów z nieprawidłowościami budowy i funkcji układu 
moczowego, z zaburzeniami miejscowych i ogólnoustrojo-
wych mechanizmów obronnych. Wywoływane są najczę-
ściej przez typowe drobnoustroje wywołujące ZUM oraz 
szczepy oporne. Za zakażenie powikłane uważa się każde 
zakażenie układu moczowego u kobiety z czynnościowym 
lub anatomicznym zaburzeniem odpływu moczu lub upo-
śledzeniem mechanizmów obronnych oraz każde zakaże-
nie układu moczowego u mężczyzny. Zróżnicowanie nie-
prawidłowości prowadzących do wystąpienia powikłanego 
ZUM będzie powodować odmienności w manifestacji 
klinicznej, profilaktyce i leczeniu przyczynowym tych za-
każeń. Wśród pacjentów objętych opieką paliatywną ze 
względu na wiek i współistniejące schorzenia dominują 
zakażenia powikłane [11, 12].

ETIOPATOGENEZA

Wystąpienie ZUM uzależnione jest od wirulencji pato-
genu oraz sprawności funkcjonowania układu moczowego 
i odpornościowego. Ze względu na krótką cewkę moczową 
i jej lokalizację blisko odbytu i pochwy kobiety chorują 
częściej niż mężczyźni [13]. Drobnoustrojami powodują-

cymi ZUM są głównie bakterie, rzadziej grzyby lub wirusy. 
Większość infekcji układu moczowego powodowana jest 
przez jeden patogen, jednak u pacjentów przewlekle cew-
nikowanych, z wielochorobowością i w wieku podeszłym 
mogą występować infekcje spowodowane przez kilka 
szczepów bakteryjnych jednocześnie. Z badania Laudisio 
i wsp. wynika, iż u pacjentów domów opieki odsetek pa-
cjentów z ZUM o etiologii wielobakteryjnej może stano-
wić nawet 39% [14].

Najczęstszym patogenem zarówno niepowikłanych, 
jak i powikłanych ZUM jest uropatogenna Escherichia 
coli (UPEC). Stanowi ona około 65% zakażeń powikła-
nych. Pozostałe to Enterococcus spp., Klebsiella pneumo-
niae, Candida spp., Staphylococcus aureus, Proteus mira-
bilis, Pseudomonas aeruginosa i Steptococcus gr. B (tab. 1) 
[15–18]. 

Do powikłanego ZUM najczęściej dochodzi drogą wstę-
pującą przez cewkę moczową bakteriami kolonizującymi 
przewód pokarmowy. Są to głównie Escherichia coli i inne 
Enterobacterales [16, 17]. Przy sprzyjających warunkach, 
takich jak zaburzenia odporności czy zaburzenia składu 
mikrobioty , przyczyną infekcji wstępującej układu mo-
czowego mogą być patogeny oportunistyczne, takie jak 
Candida albicans. Dotyczy to głównie pacjentów z cukrzy-
cą, osób poddawanych steroidoterapii, antybiotykoterapii 
o szerokim spektrum lub przewlekle cewnikowanych [18]. 
U pacjentów z cukrzycą ryzyko wystąpienia ZUM jest 
większe niż w populacji zdrowej, ponieważ hiperglikemia 
powoduje mikroangiopatię, neuropatię i glukozurię, upo-
śledzenie fagocytozy, chemotaksji i adhezji, co upośledza 
funkcje obronne układu moczowego [19]. 

Pozostałe możliwe drogi zakażenia to droga krwio-
pochodna, limfatyczna lub związana z nieprawidłowymi 
połączeniami układu moczowego, np. z przewodem po-
karmowym (przetoki). Krwiopochodne ZUM występują 
rzadko i spowodowane są najczęściej przez Staphylococcus 
aureus, Candida spp., Salmonella spp. i Mycobacterium tu-
berculosis, które powodują pierwotne zakażenia w innych 
częściach ciała [20]. 

O rozwoju ZUM decyduje zjadliwość drobnoustrojów 
oraz sprawność mechanizmów obronnych gospodarza. 
Czynniki zjadliwości drobnoustrojów przedstawiono 

Tabela 1. Najczęstsze patogeny powodujące powikłane 
zakażenia układu moczowego [15–18]

Patogen Występowanie (%)

Uropatogenna Escherichia coli 65

Enterococcus spp. 11

Klebsiella pneumoniae 8

Candida spp. 7

Staphylococcus aureus 3

Proteus mirabilis 2

Pseudomonas aeruginosa 2

Streptococcus gr. B 2
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w tabeli 2., naturalne mechanizmy obronne gospodarza 
w tabeli 3.

Niektóre szczepy bakterii w obrębie gatunku są wy-
posażone w wyspecjalizowane czynniki wirulencji, np. 
fimbrie i wici, które umożliwiają wstępowanie bakterii 
z mikrobioty kału, przedsionka pochwy lub okolic ujścia 
zewnętrznego cewki moczowej do wyższych pięter układu 
moczowego [21]. Umożliwia to inwazję układu moczowe-
go przy prawidłowo działających mechanizmach obron-
nych.

W powikłanych ZUM często mechanizmy obronne 
nie funkcjonują prawidłowo, dlatego zakażenia mogą 
być powodowane przez mniej zjadliwe szczepy bak-
teryjne lub przez mikrobiotę fizjologiczną [22, 23]. 
Zaburzenia czynników obronnych gospodarza w patoge-
nezie powikłanych ZUM mają większe znaczenie niż zja-
dliwość drobnoustrojów [24]. 

CZYNNIKI RYZYKA POWIKŁANEGO 
ZAKAŻENIA UKŁADU MOCZOWEGO

Czynniki ryzyka wystąpienia powikłanego ZUM moż-
na podzielić na następujące grupy:
•	 utrudnienie lub blokada odpływu moczu,
•	 zmiany inwolucyjne układu moczowego i odpornościo-

wego związane z wiekiem,
•	 nieprawidłowe połączenia anatomiczne,
•	 dysfunkcja nerwowo-mięśniowa,
•	 zaburzenia odporności,
•	 czynniki jatrogenne.

 Najistotniejszym czynnikiem sprzyjającym zakaże-
niom układu moczowego jest blokada w odpływie moczu 
wynikająca z wady anatomicznej (wrodzonej lub nabytej) 
lub zaburzeń czynnościowych układu moczowego [28]. 

Zastój moczu ułatwia inwazję drobnoustrojów, które 
w normalnych warunkach nie są patogenne. U pacjentów 
objętych opieką paliatywną blokada w odpływie moczu 
może być spowodowana przez rosnący guz, zwężenie 
cewki moczowej lub moczowodu z powodu nacieku no-
wotworowego, zapalenia, krwawienia do pęcherza mo-
czowego i następczego zablokowania odpływu moczu 
skrzeplinami lub może wynikać z powikłań po leczeniu 
endoskopowym, chirurgicznym lub radioterapii. Szacuje 
się, iż do 45% zwężeń cewki moczowej dochodzi z przy-
czyn jatrogennych, 20% związanych jest z przewlekłym 
zapaleniem, a 30% ma przyczynę idiopatyczną [29].

Istotnym czynnikiem ryzyka ZUM, zwłaszcza u pa-
cjentów objętych opieką paliatywną, jest zaparcie [30–
32]. Przepełniona twardymi masami kałowymi odbytnica 
powoduje ucisk na cewkę moczową, blokując swobodny 
odpływ moczu. Ucisk na pęcherz moczowy powoduje 
objawy naglącego parcia, zwiększa się częstość mikcji, 
a objętość wydalanego moczu jest mniejsza. Zwiększa 
się również objętość zalegająca moczu predysponująca 
do infekcji. Z powodu zaparcia mogą wystąpić objawy 
z dolnego odcinka układu moczowego (ang. lower uri-
nary tract symptoms – LUTS), które nie mają związku 
z zakażeniem. Wdrożenie leczenia przeciwzaparciowego 
i uzyskanie regularnych wypróżnień powoduje ustąpienie 
LUTS [32]. Nietrzymanie moczu, jako jeden z objawów 
LUTS, jest jednym z najczęstszych objawów zgłaszanych 
przez pacjentów objętych opieką paliatywną i występuje 
z częstością 71%, natomiast problemy z oddawaniem mo-
czu zgłasza około 20% pacjentów [33]. Objawy te mogą 
błędnie sugerować ZUM. 

Kolejnym czynnikiem, który wpływa na zwiększenie 
ryzyka zatrzymania lub blokady odpływu moczu, a przez 
to pośrednio wypływa na wystąpienie ZUM są działania 
niepożądane leków. Opisywano zatrzymanie moczu (ang. 

Tabela 2. Mechanizmy zjadliwości drobnoustrojów [25]

Fimbrie – umożliwiają przyleganie bakterii do skóry, błon 
śluzowych oraz nabłonka dróg moczowych (E. coli, 

Klebsiella spp., Proteus spp., Pseudomonas spp.)

Ureaza – powoduje alkalizację moczu i inaktywację 
układu dopełniacza (Proteus spp., Klebsiella spp., 

Pseudomonas spp., Staph. saprophyticus i epidermidis, 
Serratia spp.) 

Proteaza – rozcina przeciwciała, co zaburza 
zarówno humoralną, jak i komórkową odpowiedź 

immunologiczną gospodarza(Proteus spp., 
Pseudomonas spp.)

Hemolizyny – toksyny komórkowe uszkadzające 
nabłonek (30–60% szczepów E. coli oraz pałeczki 

Proteus spp., Pseudomonas spp. i gronkowce)

Aerobaktyna – system pozyskiwania żelaza (E. coli, 
Klebsiella spp.)

Zdolność do szybkiego namnażania się w moczu  
lub tworzenia biofilmu (pałeczki Gram-ujemne zwłaszcza 

E. coli, Klebsiella spp., Pseudomonas spp.  
oraz Stapylococcus spp., Enterococcus spp.)

Tabela 3. Mechanizmy obronne przeciw zakażeniom układu 
moczowego [26, 27]

Bakteriostatyczne działanie moczu (wysokie stężenie 
mocznika i kwasów organicznych, kwaśny odczyn pH 5,5)

Obecność immunoglobulin klasy IgA, IgG, białka 
Tamma-Horsfalla

Mukopolisacharydowa warstwa ochronna na błonie 
śluzowej pęcherza moczowego

Mechaniczne działanie strumienia moczu, regularne 
i pełne opróżnianie pęcherza podczas mikcji

Ruchy perystaltyczne moczowodów, szczelność 
zastawek moczowodowo-pęcherzowych

Fizjologiczna mikrobiota pochwy i okolicy ujścia cewki 
moczowej u kobiet (pałeczki kwasu mlekowego, 

gronkowce koagulazoujemne, paciorkowce 
i maczugowce saprofitycznyczne blokują 

receptory nabłonka dróg moczowych dla bakterii 
uropatogennych)

Przeciwbakteryjne właściwości wydzieliny gruczołu 
krokowego

Długość cewki moczowej u mężczyzn
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urinary retention – UR) przy stosowaniu leków o działaniu 
antycholinergicznym (np. leków przeciwpsychotycznych, 
leków przeciwdepresyjnych), opioidów i środków znie-
czulających, agonistów receptorów α-adrenergicznych, 
benzodiazepin, niesteroidowych leków przeciwzapalnych 
(NLPZ), środków zwiotczających (w tym leków rozkur-
czowych) i antagonistów kanału wapniowego [34–40]. 
Z badań obserwacyjnych wynika, że mogą one odpowia-
dać za około 10% przypadków zatrzymania moczu [39]. 

U pacjentów hospitalizowanych w oddziale medycyny pa-
liatywnej statystycznie istotne ryzyko UR powodują leki 
antydopaminergiczne (haloperidol, tietylperazyna, pro-
mazyna, risperidon, metoklopramid, tiapryd, pernazyna, 
kwetiapina, olanzapina, mianseryna) [41]. Dlatego w celu 
zmniejszenia ryzyka retencji moczu należy rozważyć 
zmniejszenie dawek tych leków. Pacjentami najbardziej 
narażonymi na polekowe zatrzymanie moczu są pacjenci 
ze współistniejącymi zaburzeniami anatomii układu mo-
czowego (zwężenie cewki, łagodny rozrost gruczołu kro-
kowego). Stosując leki z wyżej wymienionych grup, trzeba 
mieć świadomość zwiększonego ryzyka ZUM i należy po-
instruować pacjenta o postępowaniu w razie zatrzymania 
lub blokady odpływu moczu. Pacjenci objęci opieką palia-
tywną w leczeniu objawowym przyjmują często więcej niż 
jeden lek zwiększający ryzyko UR. Jednak z badań przez 
Bergstra i wsp. wynika, iż całkowita liczba przyjmowanych 
grup leków zwiększających ryzyko UR nie wpływa na 
zwiększoną potrzebę cewnikowania [41]. Dlatego nie na-
leży ograniczać leczenia objawowego z powodu zagrożenia 
retencją moczu, a przez to zwiększonym ryzykiem ZUM. 

U pacjentów w wieku podeszłym dużą rolę w powsta-
waniu zakażeń układu moczowego odgrywają czynniki 
związane ze starzeniem się układu moczowego i odporno-
ściowego. W układzie moczowym dochodzi do zmniejsze-
nia napięcia mięśni przepony miednicy, osłabienia mięśni 
tłoczni brzusznej. Choroby ogólnoustrojowe i zmiany zwy-
rodnieniowe w obrębie kręgosłupa lędźwiowo-krzyżowego 
wpływają na czynność nerwów obwodowych, przyczynia-
jąc się do zaburzenia procesu oddawania moczu i mecha-
nizmów opróżniania pęcherza moczowego. W badaniach 
urodynamicznych wykazano, iż wiek starczy wiąże się ze 
zmniejszoną pojemnością pęcherza moczowego, wzrostem 
ilości niehamowanych skurczów, zmniejszoną szybkością 
przepływu moczu, obniżonym ciśnieniem w cewce mo-
czowej (szczególnie u kobiet) oraz zwiększoną objętością 
moczu zalegającego [42, 43]. Zmniejszenie wydzielania 
estrogenów u kobiet prowadzi do zaniku nabłonka po-
chwy i cewki moczowej, wzrasta pH wydzieliny pochwy 
co powoduje zmianę mikrobioty pochwy z bakterii z ro-
dzaju Lactobacillus w kierunku kolonizacji bakteriami na-
leżącymi do rzędu Entrobacterales [44]. Wraz z wiekiem 
i osłabieniem mięśni dna miednicy u kobiet dochodzi do 
obniżenia ułożenia macicy i pochwy, czemu może towarzy-
szyć również jednoczesne obniżenie dolnych dróg moczo-
wych oraz końcowego odcinka przewodu pokarmowego. 
Zmiany te sprzyjają występowaniu objawów dyzurycznych 
niezwiązanych z ZUM. U mężczyzn w wieku podeszłym 

łagodny rozrost gruczołu krokowego jest najczęstszą cho-
robą układu moczowego, która prowadzi do zaburzeń od-
dawania moczu, utrudnienia wypływu moczu i zalegania 
moczu po mikcji, co sprzyja rozwojowi bakterii w pęcherzu 
moczowym [47].

Większa podatność na choroby infekcyjne (w tym 
ZUM) oraz nowotwory złośliwe u pacjentów w wieku 
podeszłym związana jest z immunosescencją, czyli sta-
rzeniem się układu immunologicznego. Wraz z wiekiem 
dochodzi do zmian w układzie odpornościowym charak-
teryzujących się spadkiem odporności wrodzonej i nabytej 
[45]. Obniża się liczba dziewiczych limfocytów T i limfo-
cytów B, spada aktywność cytotoksyczna komórek NK. 
Pojawiają się zaburzenia równowagi pro- i przeciwzapal-
nej poprzez zmiany wytwarzania interleukin IL-2, IL-4, 
IL-6, IL-10, IL-17, TNF-α czy IFN-γ [46].  Z wiekiem na-
sila się autoimmunizacja i uogólniony stan zapalny z jed-
noczesnym deficytem immunologicznym. 

Nieprawidłowe połączenia anatomiczne pomiędzy 
układem moczowym a innymi układami u pacjentów 
objętych opieką paliatywną są powikłaniami stanów za-
palnych, guzów nowotworowych w obrębie jelit i miedni-
cy mniejszej oraz powikłaniami leczenia chirurgicznego 
i radioterapii. Są to przetoki pęcherzowo-jelitowe, pęche-
rzowo-pochwowe oraz inne przetoki złożone. Szacuje się 
iż około 10–20% przetok pęcherzowo-jelitowych spowo-
dowanych jest chorobą nowotworową, natomiast około 
2% ma związek z wcześniej przebytą radioterapią [47]. 
Przetoki pęcherzowo-jelitowe dotyczą głównie połączenia 
z jelitem grubym – 70%, jelitem cienkim – 13%, odbytnicą 
– 11% i rzadziej wyrostkiem robaczkowym (poniżej 3%) 
[48]. Występują częściej u mężczyzn [49]. Uważa się, iż 
u kobiet położenie macicy pomiędzy pęcherzem, a koń-
cowym odcinkiem jelita grubego ma znaczenie ochronne 
[49]. Objawami świadczącymi o istnieniu przetoki pęche-
rzowo-jelitowej są obecność gazu w moczu lub kału oraz 
zakażenie układu moczowego [50, 51].

Nieprawidłowe połączenia z drogami rodnymi u kobiet 
obejmują przetoki pęcherzowo-pochwowe i dużo rzadziej 
przetoki cewkowo-pochwowe [52]. Najczęstszym po-
wodem ich powstania są przyczyny jatrogenne [53, 54]. 

Głównym objawem sugerującym tę patologię jest stały 
wyciek moczu z pochwy. 

Na pogorszenie funkcjonowania układu moczowego, 
a zwłaszcza dolnych dróg moczowych, wpływa upośle-
dzenie czynności układu nerwowego i mięśniowego. Po-
stępujące wyniszczenie związane z chorobą nowotworową 
powoduje zaniki mięśniowe i wpływa na osłabienie mię-
śni biorących udział podczas mikcji. Uszkodzenie rdze-
nia kręgowego wynikające ze zmian zwyrodnieniowych, 
guzów pierwotnych lub przerzutowych oraz uszkodzenie 
nerwów obwodowych spowodowane chorobami takimi 
jak cukrzyca, AIDS, polineuropatia czy będące następ-
stwem leczenia onkologicznego (chemio- lub radioterapii) 
dodatkowo przyczyniają się do zaburzenia oddawania mo-
czu i prawidłowych mechanizmów opróżniania pęcherza 
moczowego [55].



22

Agnieszka Toczek-Wasiak, Tomasz Dzierżanowski

Obniżenie odporności jest jednym z najczęstszych 
czynników ryzyka wystąpienia ZUM u pacjentów objętych 
opieką paliatywną. Ma ono związek nie tylko z wiekiem 
tej grupy pacjentów, ich schorzeniami współistniejącymi, 
ale również z samą chorobą nowotworową, leczeniem 
przyczynowym i objawowym. Bardzo często w tej grupie 
pacjentów współistnieje kilka czynników wpływających 
na czynność układu immunologicznego jednocześnie. 
Czynniki wpływające na wystąpienie wtórnych zaburzeń 
odporności przedstawiono w tabeli 4. [56, 57]. 

Główną przyczyną immunosupresji polekowej u pa-
cjentów w opiece paliatywnej jest steroidoterapia, ze 
względu na powszechne użycie tej grupy leków w leczeniu 
objawowym [58]. Istnieją dowody, iż dawka prednizonu 
powyżej 10 mg na dobę (lub dawka ekwiwalentna innego 
steroidu) lub dawka całkowita powyżej 700 mg wpływa na 
układ immunologiczny i zwiększa ryzyko zakażeń głównie 
oportunistycznych [59–61]. Wsród czynników jatrogen-
nych zwiększających ryzyko ZUM u pacjentów objętych 
opieką paliatywną jest cewnikowanie pęcherza moczowe-
go. W Stanach Zjednoczonych około 70–80% powikłanych 
zakażeń układu moczowego związanych jest z przewle-
kłym cewnikowaniem [62]. Do innych czynników jatro-
gennych możemy zaliczyć badania diagnostyczne (cysto-
skopia) lub konsekwencje leczenia przyczynowego. 

OBJAWY

Obraz kliniczny ZUM może być bardzo zróżnicowany, 
zależny od zajętego piętra układu moczowego, od prze-
biegu bezobjawowego, poprzez objawy zapalenia cewki 
moczowej, pęcherza moczowego, do odmiedniczkowego 
zapalenia nerek i urosepsy. Do typowych miejscowych ob-

jawów podmiotowych, występujących w zakażeniu dolne-
go odcinka dróg moczowych należą: dyzuria, częstomocz, 
nykturia, mimowolne oddawanie moczu. Objawami zaka-
żenia górnego odcinka układu moczowego są: gorączka, 
dreszcze, bóle w okolicy lędźwiowej, ból brzucha, nudno-
ści, wymioty i bóle głowy. W badaniu fizykalnym stwier-
dza się objaw Goldflama. Rozpoznanie ZUM u pacjentów 
objętych opieką paliatywną może stanowić istotny pro-
blem diagnostyczny, ze względu na brak charakterystycz-
nych objawów klinicznych. Występowanie u tych chorych 
takich czynników ryzyka, jak wiek podeszły, immuno-
supresja, wyniszczenie, niedożywienie, przyjmowanie 
NLPZ lub glikokortykosteroidów oraz obecność chorób 
przewlekłych (niedoczynność tarczycy, przewlekła choro-
ba nerek, niewydolność wątroby) wpływa na odmienną 
manifestację kliniczną, niż znana u pacjentów zdrowych. 
W tej grupie pacjentów może nie występować gorączka, 
a nawet infekcja może przebiegać z obniżoną temperaturą 
ciała. W przeprowadzonych badaniach u pacjentów w po-
deszłym wieku przebieg bezgorączkowy urosepsy wiąże 
się ze zwiększoną śmiertelnością [63]. Pogorszenie stanu 
ogólnego, zaburzenia poznawcze, zmiany zachowania 
(pobudzenie, splątanie, apatia), brak apetytu, zaburzenia 
równowagi i upadki mogą być jedynymi objawami ZUM. 
Jednak ze względu na wysoki odsetek bezobjawowej bak-
teriurii u pacjentów w wieku podeszłym, w diagnostyce 
różnicowej należy rozważyć inne przyczyny powyższych 
stanów, zwłaszcza jeśli w wywiadzie i badaniu fizykal-
nym brak współistniejących objawów ze strony układu 
moczowego i ogólnoustrojowych objawów infekcji. Nie 
wykazano, aby leczenie bezobjawowej bakteriurii miało 
istotny wpływ na ustąpienie delirium u osób starszych 
[64, 65]. Gdy w przebiegu ZUM dojdzie do urosepsy, 
mogą wystąpić: tachykardia, tachypnoe, nudności i wy-
mioty, bolesność i napięcie brzucha, wstrząs. Objawy te 
są wskazaniem do pilnej diagnostyki, nawet jeśli pacjent 
nie manifestował wcześniej typowych objawów dla ZUM. 
Jednak tylko jedna trzecia starszych pacjentów z rozwija-
jącą się urosepsą ma objawy typowe dla ZUM [63]. Brak 
możliwości zebrania dokładnego wywiadu chorobowego 
niejednokrotnie pogłębia trudności diagnostyczne. Pa-
cjenci z zaburzeniami otępiennymi, pogorszeniem kon-
taktu mogą w ogóle nie zgłaszać objawów. Należy rów-
nież pamiętać, że nie zawsze objawy sugerujące zakażenie 
układu moczowego (parcia naglące, zwiększona częstość 
mikcji, bolesność mikcji, ból tenesmoidalny) współistnieją 
z zakażeniem układu moczowego. Objawy te mogą być 
wynikiem choroby nowotworowej, przebytej chemio- lub 
radioterapii czy zaparcia. 

DIAGNOSTYKA

Rozpoznanie ZUM jedynie na podstawie objawów kli-
nicznych jest obarczone ryzykiem błędu w jednej trzeciej 
przypadków [66]. U pacjentów objętych opieką paliatyw-
ną odsetek ten może być znacznie wyższy, ze względu na 

Tabela 4. Przyczyny wtórnych niedoborów odporności [56, 57] 

Spowodowane stanem klinicznym pacjenta 

Nowotwory, szczególnie hematologiczne  
(m.in. przewlekła białaczka limfocytowa,  

szpiczak plazmocytowy)

Wyniszczenie, niedożywienie

Zakażenia wirusowe (AIDS)

Choroby przewlekłe niekorzystnie wpływające na 
metabolizm i syntezę białek (cukrzyca, niewydolność 

nerek, niewydolność wątroby)

Choroby z autoagresji (toczeń rumieniowaty układowy, 
reumatoidalne zapalenie stawów)

Zakażenia bakteryjne

Brak śledziony

Zmiany układu immunologicznego związane z wiekiem

Spowodowane czynnikami jatrogennymi

Leki (glikokortykosteroidy, cytostatyki, czynniki alkilujące, 
antymetabolity, interferony, przeciwciała mono- 

i poliklonalne, białka wiążące TNF, opioidy)

Leczenie przyczynowe nowotworów (chemioterapia 
i radioterapia)



23

Zakażenia układu moczowego w opiece paliatywnej

nietypowe objawy oraz na częste występowanie w tej gru-
pie pacjentów LUTS przy braku współistniejącej infekcji. 

Podstawowym badaniem w diagnostyce ZUM jest ba-
danie ogólne moczu, ze szczególnym uwzględnieniem 
liczby leukocytów, erytrocytów oraz stężenia azotynów. 
Szybkim badaniem potwierdzającym obecność leukocy-
tów w moczu jest wykrywanie za pomocą testu paskowego 
esterazy leukocytów. Czułość testu, podobna jest do oce-
ny liczby leukocytów w badaniu mikroskopowym moczu 
i zależy od populacji pacjentów oraz liczby bakterii w mo-
czu. Sama leukocyturia jednak nie może stanowić podsta-
wy różnicowania pomiędzy zapaleniem i bezobjawowym 
bakteriomoczem [67]. 

Największe znaczenie ma badaniem mikrobio-
logiczne – posiew moczu. Powikłane ZUM wyma-
gają wykonania posiewu moczu u  każdego cho-
rego przed rozpoczęciem leczenia. Rozpoznanie 
zakażenia wymaga wykazania znamiennego bakteriomo-
czu przy współistniejących objawach ZUM. W tabeli 5.  
przedstawiono kryteria rozpoznania znamiennego bakte-
riomoczu.

Bakteriomocz bezobjawowy to obecność w moczu 
szczepu bakterii w znamiennym mianie, któremu nie to-
warzyszy odpowiedź zapalna układu moczowego, leuko-
cyturia oraz dolegliwości i objawy przedmiotowe. Pojawia 
się u około 10% mężczyzn i około 20% kobiet po 65. roku 
życia. Jego częstość występowania wzrasta z wiekiem, 
około 50% kobiet w wieku ponad 80 lat ma bezobjawowy 
bakteriomocz [64, 78–80]. U pacjentów objętych opieką 
instytucjonalną bakteriomocz występuje u około 50% ko-
biet i 40% mężczyzn, a u pacjentów przewlekłe cewniko-
wanych bakteriomocz stwierdza się u 100% chorych [67]. 
Zawsze należy zwracać szczególną uwagę i instruować pa-
cjentów oraz personel o właściwym sposobie pobierania 
próbek moczu na badanie ogólne oraz posiew, ich prawi-
dłowy transport i przechowywanie. 

Pozostałymi badaniami, które są użyteczne w diagno-
styce ZUM są morfologia krwi z rozmazem, białko C-re-

aktywne (CRP), prokalcytonina, kreatynina i mocznik. 
Przy podejrzeniu zastoju moczu warto wykonać badanie 
ultrasonograficzne, które może uwidocznić wodonercze 
lub kamicę. Badania obrazowe (tomografia komputerowa 
i rezonans magnetyczny) wykorzystywane są rzadko, naj-
częściej przy podejrzeniu występowania przetok, nacieków 
nowotworowych lub powikłań (podejrzenie ropnia ner-
ki, ropnia okołonerkowego, roponercza, zgorzelinowego 
odmiedniczkowego zapalenia nerek, martwicy brodawek 
nerkowych).

W rozpoznaniu należy brać pod uwagę wywiad, cało-
kształt obrazu klinicznego i badania dodatkowe. 

LECZENIE 

U pacjentów u schyłku życia głównym celem terapii jest 
złagodzenie uciążliwych objawów [3]. 

Należy pamiętać, iż bakteriomocz jako izolowane kry-
terium bez objawów klinicznych (bakteriomocz bezobja-
wowy) nie jest podstawą rozpoznania ZUM i nie może 
być wskazaniem do rozpoczęcia leczenia [64, 79, 81–83]. 

Leczenie powikłanego ZUM to przede wszystkim usu-
nięcie modyfikowalnych czynników ryzyka, np. uzyska-
nie odpływu moczu przy uropatii zaporowej, zamknięcie 
nieprawidłowych połączeń między układem moczowym, 
a innymi układami. W razie trudności usunięcia przetok 
możliwe jest wytworzenie stomii (na układzie moczowym 
lub pokarmowym) omijających te połączenia. Zaleca się 
odpoczynek, właściwe nawodnienie, leczenie objawowe 
(przeciwbólowe, przeciwgorączkowe, przeciwwymiotne) 
i antybiotykoterapię. 

Po pobraniu moczu na posiew należy wdrożyć anty-
biotykoterapię empiryczną uwzględniającą lokalną opor-
ność bakteryjną. Jeśli chory przebywał w szpitalu i miał 
wykonywane zabiegi na drogach moczowych, należy po-
dejrzewać zakażenie szpitalne, które może być spowodo-
wane przez szczepy oporne na fluorochinolony. Zawsze 

Tabela 5. Kryteria rozpoznania znamiennego bakteriomoczu [68–77]

Kryterium Miano

Pacjenci z powikłanym ZUM w próbce moczu ze środkowego strumienia ≥ 105 CFU/ml

Nawracające niepowikłane ZUM u kobiet w posiewie moczu ze środkowego 
strumienia

≥ 105 CFU/ml

Kobiety z objawami ostrego niepowikłanego odmiedniczkowego zapalenia 
nerek (OOZN) w próbce moczu ze środkowego strumienia

≥ 104 CFU/ml

Kobiety nie będące w ciąży z objawami ostrego zapalenia pęcherza 
moczowego w próbce moczu ze środkowego strumienia

≥ 103 CFU/ml

Mężczyźni z ZUM, w próbce moczu ze środkowego strumienia ≥ 103 CFU/ml

Pacjenci z objawami ZUM cewnikowani w sposób ciągły lub przerywany 
w próbce moczu pobranej przez świeżo założony cewnik

≥ 103 CFU/ml

W moczu pobranym poprzez nadłonowe nakłucie pęcherza moczowego Każdy wynik CFU/ml, jeśli uzyskany 
drobnoustrój nie wchodzi w skład 

mikrobioty skóry
CFU (ang. colony-forming unit) – jednostka tworząca kolonie; wynik podaje się w liczbie CFU jednego szczepu bakteryjnego w mililitrze 
moczu, ZUM – zakażenia układu moczowego
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po uzyskaniu wyniku posiewu moczu należy wdrożyć 
antybotykoterapię celowaną, odpowiednio modyfikując 
leczenie. Leczenie należy kontynuować przez 10–14 dni.  
U chorych przewlekle cewnikowanych leczenie należy 
wdrożyć dopiero jeśli wystąpią objawy ogólne zakażenia 
(gorączka). Zawsze należy rozważyć zasadność utrzyma-
nia cewnika [84–86]. W tabeli 6. zestawiono antybiotyki 
stosowane w leczeniu powikłanego ZUM. Dawki stoso-
wanych leków należy dostosować do stopnia wydolności 
nerek mierzonego klirensem kreatyniny. 

PROFILAKTYKA 

Działania profilaktyczne, mające zminimalizować ry-
zyko wystąpienia ZUM, są niezwykle istotne u pacjentów 
objętych opieką paliatywną, jako populacji o zwiększonym 
ryzyku jego wystąpienia. Należą do nich: właściwe nawod-
nienie (preferencyjnie drogą doustną), unikanie sytuacji 
przetrzymywania moczu (np. zależność od opiekuna, nie-
dostępność toalety) i czynników zaburzających wypływ 
moczu. Powinno się regularnie oceniać ilość przyjmowa-
nych płynów przez pacjenta oraz zasadność przyjmowania 
leków, które mogą wpływać na zatrzymanie lub ogranicze-
nie przepływu moczu, jak i leków o działaniu immuno-
supresyjnym. Szczególnie ważna jest higiena okolicy mo-
czowo-płciowej wymagająca regularnej wymiany bielizny, 
podkładów higienicznych oraz mycia po każdej defekacji. 
Profilaktyka i właściwe leczenie zaparcia jest kluczowe nie 
tylko w zapobieganiu ZUM, ale w poprawie jakości życia 
związanej ze zmniejszeniem występowania LUTS. Zale-
ca się unikanie niepotrzebnego cewnikowania i regular-
ną ocenę wskazań do utrzymania cewnika i prawidłową 
higienę u pacjentów już zacewnikowanych. U pacjentów 
z cukrzycą, należy dążyć do normalizacji glikemii [19]. 
Stosowanie substancji pochodzenia roślinnego, takich jak 
sok z żurawiny, D-mannoza, arbutyna i berberyna nie jest 

rutynowo zalecane u pacjentów objętych opieką palia-
tywną, ze względu na brak badań w tej grupie pacjentów. 
Z wymienionych substancji, skuteczna wydaje się D- man-
noza, która poprzez blokowanie fimbrii E. coli utrudnia 
wiązanie się jej z nabłonkiem dróg moczowych. Wypijanie 
na noc 2 g tego cukru w 200 ml wody zmniejsza liczbę na-
wrotów ZUM [99]. Picie soku z żurawiny może zapobie-
gać nawrotom ZUM ze względu hamowanie adhezji E. coli 
do nabłonka dróg moczowych oraz zakwaszanie moczu. 
Dowody kliniczne wykazujące skuteczność soku żurawi-
nowego są jednak sprzeczne i wymagają dalszych badań 
100–103. Brak jest również przekonujących dowodów do 
stosowania doustnych probiotyków w prewencji ZUM. 
Przyjmowanie ich miało na celu przywrócenie naturalnej 
mikrobioty jelitowej i zapobieganie rozprzestrzeniania się 
patogenów chorobotwórczych z jelita w rejon cewki mo-
czowej i pochwy [104]. Natomiast stosowanie probioty-
ków dopochwowo, głównie Lactobacillus crispatus, który 
stanowi 90% fizjologicznej miktobioty pochwy,  zapobiega 
nawracającym ZUM, poprzez przywrócenie jej prawidło-
wego składu [105]. Bakterie probiotyczne dzięki zdolności 
przywierania do komórek nabłonka moczowego, pochwy 
oraz odbytu tworzą naturalną barierę ochronną i zapobie-
gają przyleganiu chorobotwórczych patogenów. Wskaza-
ne są u kobiet z powikłanymi, nawracającymi ZUM oraz 
poddawanym długotrwałej antybiotykoterapii. W zaniko-
wym zapaleniu cewki moczowej skuteczna jest miejscowa 
hormonoterapia [106], jednak jej zastosowanie ze względu 
na przeciwwskazania i profil nowotworów u pacjentek ob-
jętych opieką paliatywną ma niewielkie znaczenie. 

PODSUMOWANIE

U pacjentów objętych opieką paliatywną zazwyczaj 
współistnieje wiele czynników ryzyka ZUM jednoczaso-
wo. W tej grupie pacjentów dominują zakażenia powi-

Tabela 6. Antybiotyki stosowane w leczeniu powikłanego zakażenia układu moczowego [12, 24, 77, 85–98] 

Rzut leczenia Antybiotyk Dawka

Leki I rzutu Lewofloksacyna p.o. 500 mg co 24 godz. 

Ciprofloksacyna i.v. 
p.o.

400 mg co 12 godz. 
500 mg co 12 godz. 

Ampicylina/sulbaktam i.v. 1,5 g co 6 godzin

β-laktam, np. ampicylina i.v. 
w skojarzeniu z aminoglikozydem, np. amikacyna i.v. 

lub gentamycyną i.v. 

1–2 g co 4–6 godz. 
15 mg/kg co 24 godz.

3–7,5 mg/kg co 24 godz. 

Ceftriakson i.m./i.v. 1–2 g co 24 godz. (10–14 dni)

Cefotaksym i.v. 1 g co 12 godz. (10–14 dni)

Ceftazydym  1–2 g co 8–12 godz. 

Cefepim i.v. 1 g co 12 godz. ( 10–14 dni)

Leki II rzutu Piperacylina/tazobaktam i.v. 2,25–4,5 g co 6, 8 lub 12 godz.

Karbapenem, np. entarpen
lub meropenem i.v. 

1 g co 24 godz.
0,5–1,0 g co 8 godz.
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kłane, a obraz kliniczny choroby jest często nietypowy. 
U każdego chorego z podejrzeniem zakażenia powinno 
się wykonać posiew moczu. Podstawą leczenia jest usu-
nięcie czynników modyfikowalnych, które doprowadziły 
do ZUM oraz celowana antybiotykoterapia. U pacjentów 
w dobrym stanie ogólnym celem terapii jest kontrola ob-
jawów oraz poprawa przeżywalności w dobrej jakości ży-
cia. W ostatnich dniach życia głównym celem terapii jest 
uzyskanie złagodzenia uciążliwych objawów. W każdym 
przypadku należy rozważyć potencjalne korzyści i ryzyko 
wynikające z zastosowania terapii przeciwdrobnoustrojo-
wej.

Autorzy deklarują brak konfliktu interesów.
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