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Zakażenia dróg moczowych
u chorych na cukrzycę
Urinary tract infections in patients with diabetes mellitus

S T R E S Z C Z E N I E

Artykuł dotyczy zakażeń układu moczowego (ZUM) jako istotne-

go problemu u chorych na cukrzycę związanego ze zwiększonym

ryzykiem ostrego odmiedniczkowego zapalenia i rozwoju niewy-

dolności nerek. Przedstawiono najważniejsze odrębności dotyczą-

ce ZUM w tej grupie chorych — zmiany zachodzące w układzie

moczowym w przebiegu cukrzycy, etiologię zakażeń oraz sposób

leczenia i postępowania profilaktycznego w przypadku nawrotów

ZUM. Autorzy zwracają uwagę, że najistotniejszą różnicą w postę-

powaniu, w porównaniu z chorymi bez cukrzycy, jest konieczność

dłuższego leczenia w/w chorych oraz szczególna dbałość o eugli-

kemię, ponadto wybór antybiotyku i czas jego stosowania musi

uwzględniać nie tylko potencjalną szkodliwość dla miąższu nerek,

ale również większe prawdopodobieństwo występowania szcze-

pów opornych na chemioterapeutyki.
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A B S T R A C T

In the present article authors discuss the matter of urinary tract

infections (UTIs) as a serious problem in diabetic patients associ-

ated with the high risk factor for acute pyelonephritis and progres-

sion of renal insufficiency. The article presents the major differenc-

es in development of UTIs in diabetes — clinical dysfunctions in

urinary tract, etiology, treatment and prophylactic procedures in

case of recurrent UTIs. Authors indicate that the most important

case in clinical treatment of UTIs in diabetic patients is prolonged anti-

biotic therapy and maintaining of euglycemia. Moreover, the dose and

duration of antibiotic treatment should be adequate to renal insufficien-

cy and probability of occurrence of antibiotic resistant microorganisms.
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Wstęp

Zakażenia układu moczowego (ZUM [UTIs, uri-
nary tract infections]) należą do najczęstszych cho-
rób infekcyjnych u ludzi. Po zakażeniach górnych
dróg oddechowych, ZUM stanowi najczęstszy powód
zgłaszania się chorych do lekarza [1]. Cukrzyca, jako
choroba przybierająca rozmiary epidemii, istotnie
predysponuje do wystąpienia zakażeń układu mo-
czowego. Zmiany patofizjologiczne w obrębie ukła-
du moczowego i odpornościowego zachodzące
u chorych na cukrzycę powodują, że każde ZUM wy-
stępujące u tych chorych należy traktować jako po-
wikłane. W niniejszym artykule przedstawiono naj-
ważniejsze odrębności dotyczące ZUM u chorych na
cukrzycę.

Epidemiologia

Jak wspomniano we wstępie, ZUM należy do naj-
bardziej powszechnych schorzeń infekcyjnych u ludzi.
Występuje 14-krotnie częściej u kobiet niż u mężczyzn.
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Przyczyn tego zjawiska jest kilka:
— znacznie krótsza cewka moczowa u kobiet, przez

co jej dystalna część jest stale zakażana przez drob-
noustroje z odbytu i pochwy;

— mniejsza skłonność kobiet do całkowitego opróż-
niania pęcherza moczowego podczas mikcji;

— przedostawanie się bakterii z cewki moczowej do
pęcherza moczowego kobiety w trakcie stosunku
płciowego.
Chorzy na cukrzycę charakteryzują się częstszym

występowaniem bezobjawowego bakteriomoczu
(2–4-krotnie częściej) oraz objawów zakażeń układu mo-
czowego niż osoby bez cukrzycy. Ponadto w tej gru-
pie chorych obserwuje się większą częstość bakterie-
mii oraz wyższą śmiertelność pozaszpitalną związaną
z zakażeniem układu moczowego [2]. Bezobjawowy
bakteriomocz u chorych na cukrzycę stanowi istotny
czynnik ryzyka rozwoju odmiedniczkowego zapalenia
oraz niewydolności nerek. Zhanel i wsp. obserwowali
zakażenie miąższu nerek u 80% kobiet chorych na cu-
krzycę i z bakteriomoczem stwierdzanym na początku
badania, już po 7 tygodniach [3].

Czynnikami wpływającymi na zwiększenie ryzyka po-
wikłań są: wartość odsetka HbA1c, czas trwania cukrzycy,
glukozuria oraz obecność ropomoczu [4]. Etiologia ZUM
u chorych na cukrzycę nie różni się istotnie od etiologii tej
choroby u osób zdrowych, natomiast u chorych na cu-
krzycę obserwuje się większą częstość nawrotów ZUM,
mimo dłuższego stosowania antybiotykoterapii [5].

Czynniki ułatwiające rozwój
zakażenia układu moczowego
u chorych na cukrzycę

Jak wspomniano we wstępie, każde ZUM u chore-
go na cukrzycę należy traktować jako powikłane. Fakt
ten wynika z przynależności cukrzycy do czynników
upośledzających odporność. Opisano wiele zmian za-
chodzących w układzie moczowym w przebiegu cu-
krzycy, sprzyjających szerzeniu się zakażenia drogą
wstępującą i rozwojowi ostrego odmiedniczkowego
zapalenia nerek.

Do czynników predysponujących do wystąpienia
ZUM u chorych na cukrzycę należą [6, 7]:
— hiperglikemia wiążąca się z upośledzeniem odpor-

ności swoistej i nieswoistej (fagocytozy, chemotak-
sji, adhezji);

— mikroangiopatia — jako czynnik wywołujący miej-
scowe niedokrwienie błony śluzowej pęcherza
i nerek, upośledzając tym samym odpowiedź im-
munologiczną;

— neuropatia powodująca wystąpienie atonii pęche-
rza moczowego i w konsekwencji niekompletne
opróżnianie pęcherza i zastój moczu;

— zaburzenia perystaltyki miedniczek i moczowo-
dów (zastój moczu);

— glukozuria sprzyjająca rozwojowi bakterii;
— inne czynniki — częste hospitalizacje, częsta in-

strumentacja dróg moczowych, podeszły wiek.
Jak już wspomniano cukrzyca upośledza odpor-

ność nieswoistą. Kluczową rolę w tym rodzaju odpor-
ności odgrywa grupa receptorów Toll podobnych
(TLRs, Toll-like receptors) rozpoznających strukturę
różnych cząsteczek, w tym bakterii [8]. Receptory Toll
odgrywają istotną rolę w inicjacji odpowiedzi immu-
nologicznej. Po rozpoznaniu cząsteczki obcej, w tym
przypadku bakterii, TLRs aktywują odpowiedź immu-
nologiczną i zapalną [9]. Występująca w cukrzycy hi-
perglikemia hamuje ekspresję receptorów Toll podob-
nych i defensyn w drogach moczowych oraz przyczy-
nia się do zwiększenia niekorzystnych mutacji w ob-
rębie TLRs (zmniejszających ich sprawność) [10]. Co
więcej, wlew insuliny hamuje czynność receptorów
TLRs [11].

Uromodulina, czyli białko Tamma-Horsfalla (THP,
Tamm-Horsfall protein), syntezowana w grubej części
ramienia wstępującego pętli Henlego, hamuje adhe-
zję bakterii Escherichia coli typu 1 do nabłonka dróg
moczowych oraz wywiera efekt immunostymulacyjny
na Toll podobny receptor typu 4 [8]. Być może, nasi-
lona z powodu hiperglikemii glikacja THP upośledza
obydwa te zjawiska. Ponadto jedną z pierwszych
zmian w cukrzycowej chorobie nerek jest obecność
złogów glikogenu właśnie w komórkach grubej czę-
ści ramienia wstępującego pętli Henlego, co w kon-
sekwencji zmniejsza wydalanie THP z moczem (o ok.
25% w ciągu pierwszego roku po rozpoznaniu cukrzy-
cy), nawet pomimo prawidłowej kontroli metabolicz-
nej [12, 13]. Zmniejszone stężenie THP w moczu wią-
że się z 8-krotnym zwiększeniem ryzyka rozwoju mocz-
nicy u pacjentów z cukrzycą typu 1 [12].

Interesujący jest fakt, że zwiększenie częstości za-
każeń układu moczowego w cukrzycy dotyczy przede
wszystkim kobiet, w mniejszym zaś stopniu mężczyzn
cierpiących na tę chorobę [13].

Reasumując, cukrzyca u chorych na zapalenie
pęcherza moczowego zwiększa ryzyko zakażenia
górnego odcinka układu moczowego i rozwoju po-
socznicy. Z drugiej strony ZUM wywiera efekt po-
średni w postaci immunomodulacji (dalszego upo-
śledzenia odporności i zwiększenie ryzyka rozwoju
niektórych nowotworów) oraz nasilenia cukrzycowej
choroby nerek.
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Etiologia zakażenia układu moczowego
u chorych na cukrzycę

Głównym czynnikiem wywołujących ZUM u chorych
na cukrzycę, podobnie jak u zdrowej populacji, pozostaje
Escherichia coli (ok. 80% przypadków). Cechą charakte-
rystyczną ZUM u chorych na cukrzycę jest obecność
w moczu bakterii opornych na rutynowo stosowane anty-
biotyki [3]. Najpewniej dlatego w tej populacji obserwuje
się większą częstość nawrotów ZUM, niezależnie od cza-
su antybiotykoterapii. Powyższe obserwacje dotyczą za-
równo kobiet pre-, jak i pomenopauzalnych [4].

U chorych na cukrzycę częściej niż w innych popu-
lacjach dochodzi do zakażeń wywołanych przez bak-
terie Proteus sp., Klebsiella sp. czy Pseudomonas sp.
Również zakażenia grzybicze, z uwagi na sprzyjające
warunki bytowania (glukoza w moczu), częściej niż
zdrowej populacji dotyczą chorych na cukrzycę [13].
Najczęściej wykrywa się obecność Candida albicans
(60% przypadków), Candida glabrata i Candida parap-
silosis (10–15% przypadków).

Leczenie zakażenia układu moczowego
u chorych na cukrzycę

Problemem, czy raczej dylematem leczniczym, jest
postępowanie w przypadku bezobjawowego bakte-
riomoczu o chorych na cukrzycę. Mimo wielu teore-
tycznych przesłanek (większe ryzyko klinicznie jawne-
go ZUM, większe ryzyko rozwoju ostrego odmiednicz-
kowego zapalenia nerek) w dalszym ciągu brakuje
dowodów na korzyści leczenia przeciwbakteryjnego tej
grupy chorych. W Stanach Zjednoczonych istnieją gre-
mia zalecające ten sposób postępowania [14], nato-
miast w Europie nie jest to standardem [15]. Wyniki
badań klinicznych nie wykazały zmniejszonego ryzy-
ka wystąpienia powikłań u chorych leczonych z powo-
du bezobjawowego bakteriomoczu, dlatego też obec-
ność cukrzycy nie jest wskazaniem do stosowania le-
czenia przeciwbakteryjnego [16].

Wiadomo natomiast, że warunkiem skutecznego
leczenia ZUM u chorych na cukrzycę jest normoglike-
mia i nieobecność glukozy w moczu. Prawdopodobień-
stwo poprawy bądź wyleczenia ZUM zwiększa się zde-
cydowanie w razie uzyskania dobrego wyrównania
metabolicznego [17].

Leczenie empiryczne ZUM u chorych na cukrzycę
powinno trwać dłużej [7–10–14 dni], przy czym nie ma
całkowitej zgodności co do docelowego czasu lecze-
nia. Częściej również powinno wykonywać się bada-
nie bakteriologiczne moczu. Poza tym, leczenie prze-
biega jak w niepowikłanym ZUM:

— oporność na trimetoprim-sulfametoksazol (TMP-
-SMX) poniżej 20% populacji:
— TMP-SMX przez 7–10–14 dni (2 × 960 mg);

— oporność na trimetoprim-sulfametoksazol (TMP-
-SMX) powyżej 20% populacji:
• fluorochinolony przez 7–10–14 dni — norfloksa-

cyna 2 × 400 mg, ciprofloksacyna 2 × 250 mg,
ofloksacyna 2 × 200 mg;

• fosfomycyna 3 g jednorazowo.
W przypadku łagodnego lub średnio-ciężkiego

ostrego odmiedniczkowego zapalenia nerek (OOZN)
chorych współpracujących leczy się ambulatoryjnie,
stosując doustnie fluorochinolony, TMP-SMX, amok-
sycylinę lub amoksycylinę z klawulanianem.

W razie ciężkiego przebiegu OOZN lub u chorych
niewspółpracujących zaleca się:

— hospitalizację;
— leczenie dożylne do ustąpienia gorączki (zwykle

3–4 dni) — aminoglikozyd + amoksycylinę, ce-
falosporynę + aminoglikozyd, fluorochinolony.

Niezależnie od przedstawionych wcześniej wytycz-
nych, u chorych na cukrzycę należy wziąć pod uwagę
towarzyszące powikłania, takie jak: mikro- i makroan-
giopatia, gastropareza, nefropatia z zaburzeniami za-
gęszczania moczu, które w istotny sposób mogą wpły-
nąć na absorpcję leku (droga doustna/domięśniowa),
determinując tym samym drogę podania (dożylna).

Zapobieganie nawrotom zakażenia
układu moczowego — zasady ogólne

Najważniejsze znaczenie w zapobieganiu nawro-
tom ZUM ma zapewnienie odpowiedniej diurezy, co
przekłada się na obfite nawadnianie chorego. Należy
ponadto zwrócić szczególną uwagę na regularne i kom-
pletne opróżnianie pęcherza moczowego, częste mik-
cje (koniecznie przed snem!), mikcję po stosunku płcio-
wym (obowiązkowo!), przestrzeganie higieny osobistej,
unikanie zaparć, ewentualnie wypijanie soku żurawino-
wego (zmniejsza przyleganie bakterii do nabłonka dróg
moczowych). W przypadku występowania nawrotów
dopuszcza się profilaktyczne podawanie leku (np. trime-
toprim) codziennie (po wieczornej mikcji), po stosunku
płciowym (lub lepiej przed) lub co drugi dzień na noc.

Podsumowanie

Zakażenia układu moczowego są istotnym proble-
mem klinicznym nie tylko u chorych na cukrzycę. Jed-
nak w tej grupie chorych ZUM występuje częściej, ma
cięższy przebieg, większe jest również ryzyko powikłań,
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w tym przyspieszenie rozwoju cukrzycowej choroby
nerek. Z punktu widzenia klinicznego najistotniejszą
różnicą w postępowaniu, w porównaniu z chorymi bez
cukrzycy, jest konieczność dłuższego leczenia takich
chorych (7–10–14 dni) oraz szczególna dbałość o eu-
glikemię. Wybór antybiotyku i czas jego stosowania
musi uwzględniać nie tylko potencjalną szkodliwość
dla miąższu nerek (najpewniej uszkodzonych z powo-
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du choroby podstawowej), ale również większe praw-
dopodobieństwo występowania szczepów opornych na
chemioterapeutyki. Zastosowanie niewłaściwego an-
tybiotyku nie tylko nie spowoduje eradykacji czynnika
etiologicznego, ale będzie się wiązać z większym ryzy-
kiem powikłań oraz z koniecznością zastosowania więk-
szej liczby leków (nefrotoksyczność) niż w pojedyn-
czym, skutecznym leczeniu.


