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1. ОБОЗНАЧЕНИЯ И СЪКРАЩЕНИЯ 

ХБЗ  – хронично бъбречно заболяване 

БТ  – бъбречна трансплантация 

ИПП  – инфекция на пикочните пътища 

ОПН  – остър пиелонефрит 

ХПН  – хроничен пиелонефрит 

ХБН  – хронична бъбречна недостатъчност 

АБ  – асимптомна бактериурия 

КТ  – компютърна томография 

КТ  – РЕТ – компютърна позитронна емисионна томография 

MTC  – DMSA 99 SPECT – гама камерна сцинтиграфия  

ЯМР  – ядрено-магнитен резонанс 

УЗД  – ултразвукова диагностика 

ГК С  – глюкокортикостероиди 

ММФ  – микофенолат мофетил 

TLR4  – Toll-like рецептори 4  

TNF  – туморен некротичен фактор 

CMV  – цитомегаловирус 

CRP  – С-реактивен протеин 
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2. ВЪВЕДЕНИЕ 

При лечението на напредналите стадии на хроничното бъбречно заболя-

ване (ХБЗ), бъбречната трансплантация заема водещо място като оптимален 

метод. Едно от най-често срещаните усложнения при нея са инфекциите на 

пикочните пътища (ИПП). Независимо от постигнатия напредък по отноше-

ние етиологията, патогенезата и лечението някои проблеми във връзка с ИПП 

при трансплантирани болни не са достатъчно изяснени. 

Уроинфекциите се нареждат на второ място сред възпалителните забо-

лявания при хората след тези на горните дихателни пътища. Те представляват 

възпалителни заболявания на пикочните пътища и бъбречния паренхим, раз-

вили се при директно попадане в тях най-често на бактерии и по-рядко на 

други патогенни микроорганизми. Уроинфекциите, причинени от бактерии, 

са най-честите инфекции при бъбречно трансплантирани пациенти. Тяхната 

честота е висока, което предопределя тяхната значимост.  

Особена характеристика имат пикочните инфекции при пациенти с тран-

сплантиран бъбрек. При тях е налице постоянна имуносупресивна терапия, 

която предразполага за по-лесно възникване на тези инфекции и тяхното 

протрахирано протичане и хронифициране, особено при съчетание с други 

предразполагащи фактори. Инфекциите на уринарния тракт са най-често наб-

людаваните бактериални инфекции при бъбречно трансплантираните пациен-

ти. Според различни автори тяхната честота е от 30% до 80%. Най-значимите 

рискови фактори за развитието на ИПП включват уретрален катетер (използ-

ван рутинно в първите дни след трансплантацията), анатомични абнормности 

на нативните бъбреци или на трансплантирания бъбрек (везикоуретерален 

рефлукс, камъни, имплантиран стенд за осигуряване на нормален дренаж на 



7 
 

урината при налични обструкции), неврогенен пикочен мехур, болни със за-

харен диабет, урологично манипулиране и имуносупресивна терапия. Пато-

генните бактерии, причиняващи уроинфекции са същите по вид, както при 

нативните бъбреци и пикочни пътища на общата човешка популация, но с 

известно различие в тяхната честота. Най-висока честота се посочва за 

Escherichia coli, Enterococcus, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella, Proteus. Ус-

тановява се висока честота при урологични манипулации на Serratia и 

Acinetobacter. 

Безспорна е ролята на микробните причинители при възникването и 

обострянията на ИПП при трансплантирани реципиенти, но широката упот-

реба на антибактериални средства не реши напълно въпросите около лечени-

ето, като доведе до промени в чувствителността и резистентността на микро-

организмите, изолирани от урината на тези болни, които са от огромно значе-

ние за правилното лечебно поведение. 

Инфекциите на пикочните пътища (ИПП) често са клинично безсимп-

томни, като следствие на имуносупресията, на която тези болни са подложе-

ни. Важността на проблема е, че инфекциите на пикочните пътища и асимп-

томната бактериурия, може да прогресират до остър пиелонефрит (ОПН), 

бактериемия и пълно разгърната картина на уросепсис. В момента методите 

на поведение и лечение на асимптомната бактериурия са дискутабилни. Изяс-

няването на тези проблеми свързани с инфекциите на пикочните пътища и в 

частностасимптомната бактериурия при реципиенти с бъбречна трансплан-

тация е особено важно за оцеляване на трансплантирания бъбрек. 

В лечението на ИПП важна роля има антибактериалната терапия. Ин-

фекциите на пикочния тракт, появили се в първите няколко месеца след тран-
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сплантацията трябва да бъдат лекувани активно, защото често се асоциират с 

тежък остър пиелонефрит, сепсис, често хронифициране. Активността в тера-

пията включва както бактериалната чувствителност, така и по-голямата про-

дължителност. 

Важна съставна част на лечението, профилактиката и превенцията на 

ИПП е приложението на комбинирани билкови препарати. Установи се, че 

приложението им има подпомагащо антибактериално и антисептично въз-

действие и води до намаляване честотата на рецидивите при лечение на уро-

инфекциите, както и подобряване на бъбречната функция при бъбречно тран-

сплантирани реципиенти. 

ИПП при бъбречно трансплантирани реципиенти могат да предизвикат 

дисфункция на трансплантата, както и да предразположат към развитието на 

реакция на отхвърляне. Това е свързано с развитието на хронична нефропатия 

на трансплантирания бъбрек и бавно отпадане на бъбречната функция. 

Изясняването на спорните въпроси, свързани с познаването, поведението 

и лечението на ИПП при бъбречно трансплантирани пациенти е от изключи-

телна важност за преживяемостта на трансплантирания бъбрек, запазване и 

удължаване живота на болните.  
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3. ЛИТЕРАТУРЕН ОБЗОР 

3.1. СЪВРЕМЕННО СЪСТОЯНИЕ НА НЯКОИ ПРОБЛЕМИ,  

СВЪРЗАНИ С ИНФЕКЦИИТЕ НА ПИКОЧНИТЕ ПЪТИЩА  

ПРИ БЪБРЕЧНО ТРАНСПЛАНТИРАНИ РЕЦИПИЕНТИ 

3.1.1. РАЗПРОСТРАНЕНИЕ И ЧЕСТОТА НА ИНФЕКЦИИТЕ  

НА ПИКОЧНИТЕ ПЪТИЩА ПРИ БЪБРЕЧНО ТРАНСПЛАНТИРАНИ  

РЕЦИПИЕНТИ 

Тъй като бъбреците са най-често трансплантирани органи и бъбречната 

трансплантация е предпочитан метод за лечение на пациенти с краен стадий 

на хронично или остро бъбречно заболяване, след трансплантация инфекции-

те на пикочните пътища (ИПП) все още са източник на заболеваемост и ув-

реждане на присадката. Важността на този въпрос допълнително се подчерта-

ва от факта, че ИПП са най-честите инфекции при бъбречна трансплантация 

[321, 322, 353]. Варират в диапазона от 6% до 86% [48, 104, 154, 304] и възли-

зат на около 40-50% от всички инфекциозни усложнения. Бъбречно трансп-

лантираните реципиенти развиват ИПП по-често, отколкото общата попула-

ция на населението [41, 105, 270]. 

Честотата на ИПП зависи от много фактори като възраст и женски пол 

на реципиенти с бъбречна трансплантация, бъбречната функция и съпътства-

щи заболявания, имуносупресивна терапия или действия в проследявания 

следтрансплантационен период (краткосрочен или дългосрочен план). 

Например Takai et al. [353] съобщават, че 26% от 363 бъбречно трансп-

лантирани пациенти са развили най-малко една инфекция на пикочните пъ-

тища в средния наблюдаван период от 4 години, докато Martinez-Marcos et al. 

[199] установи, че 63% от 50 последователни реципиенти с бъбречна трансп-

лантация, проследявани в продължение на период от 1 година развиват ин-

фекции на пикочните пътища.  
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В проучването на Pelle et al. [254], най-много от пациентите(75.1%) са 

имали поне един епизод на инфекции на пикочните пътища в продължение на 

5 години от проследяването. Значителни различия в отчетените случаи на 

след трансплантационните инфекции на пикочните пътища може да се дължи 

на регионалните особености, различаваща се резистентност, специфични ан-

тибиотични стратегии на различните центрове, но също така и различни оп-

ределения и диагностични критерии. Инфекции на пикочните пътища се поя-

вяват по-често при жени, отколкото при мъже с бъбречна трансплантация. 

Повечето от инфекциите на пикочните пътища (74%) се наблюдават по време 

на първата година след бъбречна трансплантация (81,9% в рамките на първи-

те 3 месеца след операцията). През втората година делът на инфекции на пи-

кочните пътища е намалял до 35,7% и допълнително до 21,5% през четвърта-

та година след бъбречна трансплантация [254]. Трансплантация на бъбрек от 

трупни донори увеличава честотата на постоперативна инфекция на пикочни-

те пътища. Използването на органи от живи донори е възможно да доведе до 

ниски нива на инфекции на пикочните пътища. Това вероятно се дължи на по-

кратки периоди от студена исхемия, по-тежка исхемична реперфузия и нара-

няване при трупния орган и по-нисък процент на закъсняване на функцията 

при трансплантацията от живи донори [199]. 

 

3.2. МИКРООРГАНИЗМИ ПРИЧИНИТЕЛИ  

НА ИНФЕКЦИИТЕ НА ПИКОЧНИТЕ ПЪТИЩА 

Грам-отрицателни бактериални инфекции съставляват повече от 70% от 

ИПП и Esherihia coli (E. Coli) най-често клинично се изолират при пациенти с 

инфекции на пикочните пътища, не само в общата популация, но също и след 

бъбречна трансплантация [262, 283, 284, 317]. Pseudomonas aeruginosa, коагу-

лаза-негативни стафилококи или Enterobacter cloacae често се откриват в ури-
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ната в рамките на първите 3-5 седмици след бъбречна трансплантация, докато 

Enterococcus species и Esherihia coli са предимно открити по време на първите 

6 до 12 седмици, след операцията. Тези микроорганизми са често резистентни 

на триметоприм-сулфаметоксазол(TMP-SMZ): E. Coli в 84%, Enterobacter 

cloacae при 67%, coagulasenegative, Staphylococcus при 86% и Enterococcus 

видове в 46% [92, 254]. 

Това обяснява защо TMP-SMZ профилактика на Pneumocystis jirovecii 

инфекцията не води до предотвратяване на други инфекции на пикочните пъ-

тища през първите 6 месеца след бъбречната трансплантация [92, 162].  

Chuang et al. [48] анализира уропатогените причинители в 213 от 500 

(43%) бъбречно трансплантирани реципиенти, които развиват инфекции на 

пикочните пътища за среден период на проследяване от 42 месеца. В това 

проучване, най-честите патогени, изолирани в урокултурите са Еsherihia coli 

(29%), Enterococcus (24%), Staphylococcus (12%) и Klebsiella (10%).  

В проучване от Иран, Е. coli е изолиран в 53,3% от бъбречно трансплан-

тирани реципиенти с инфекции на пикочните пътища [162].  

В проучване от Турция, Е. coli е уропатоген в 61,3% от изолатите, полу-

чени от трансплантирани пациенти с ИПП [312]. 

За разлика от горните данни други автори съобщават, че Е. coli причиня-

ва 80-90% от инфекциите на пикочните пътища в общата популация [93, 240].  

В проучването на Dantas еt al. [59], Enterobacter cloacae е отговорна за 

30.4% от пост-трансплантационните инфекции на пикочните пътища с мно-

жествена резистентност към антибиотици. 

Също така, ниско вирулентни бактерии обикновено непатогенни за 

здрави хора често причиняват ИПП при трансплантирани реципиенти. 

Интересно е, че чрез оценка на нова култура независима техника 

Domann et al. [70] намират съществуването на различни микроби които се по-

явят по време на следтрансплантационния период като Lactolyticus 
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anaerococcus, Dialister invisus и Fusobacterium nucleatum. Това показва, че 

ИПП могат да бъдат полимикробни инфекции, доминирани от конкретен доб-

ре известен и силно вирулентен бактериален щам [70]. 

Rice et al. [283], потвърдиха връзката между горноетажните ИПП от ви-

рулентни Е. коли и острите увреждания на алографта. Вирулентен Esherihia 

coli изолиран от урината на пациенти с бъбречна трансплантация често експ-

ресира P fimbriae. Остър пиелонефрит (ОПН) се наблюдава при 40% от паци-

енти с бъбречна трансплантация и инфекции на пикочните пътища, 82% от 

които причиняват остро увреждане на алографта и водят до повишаване на 

серумния креатинин ≥ 20%. В допълнение, 62% от Е. соli изолатите, които 

експресират P fimbriae са свързани с остро увреждане на алографта. E. coli, 

които експресират P fimbriae понижават IgA транспорта в урината [262]. В 

резултат се редуцират локалните защитни механизми на уроепителиума. И 

накрая, Ешерихия коли които експресират фибри може да попаднат в уроепи-

телиума и да доведат развитието на патогенни острови в пикочните пътища 

[284]. 

Enterobacteriaceae, ентерококи, стафилококи, и Pseudomonas са често 

срещани уропатогени. Други по-чести микроорганизми Salmonella, Candida, и 

Corynebacterium urealyticum.Типичните микроорганизмите, причинители на 

пост-трансплантационните UTI са ентеро Грам-отрицателни бацили и ентеро-

коки. В допълнение, Corynebacterium urealyticum (група D2) е призната като 

потенциален нов патоген [3, 223], които могат да бъдат отговорни за до 10% 

от случаите (срещу по-малко от 2% от UTI в общата популация). Това наблю-

дение е клинично важно, защото C. urealyticum е трудно да се изолира и не е 

чувствителен към конвенционални орални антибиотици. Антимикробните 

избор е Vancomycin. Също така е важно да се подчертае възможността за ин-

фекция, причинена от необичайни патогени като Mycoplasma hominis, 

Mycobacterium тuberculosis, или BK вирус (член на polyomavirus семейство) и 
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JC вирус (вируса на Джон Кънингам известен преди като papovavirus)[211]. 

Polyomavirus беше описан като причина за интерстициален нефрит, главно 

при пациенти, получаващи микофенолат мофетил (MMF)[132]. Salmonella и 

C. urealyticum са важни обикновено непризнати уропатогени при бъбречна 

трансплантация [224]. Кандида инфекциите на пикочните пътища може да 

имат сериозни последици и могат да предизвикат възходяща инфекция и/или 

обструктивни гъбични „топки“ в уретеровезикалното свързване. Така, че е 

обща практика да подлежат на лечение дори и трансплантирани реципиенти с 

безсимптомна кандидурия [361]. Голяма част (63-100%) от Е. coli изолирани 

от реципиенти на бъбречен алографт са показали, резистентност към триме-

топрим/сулфаметоксазол, което повдига въпросът за ефективността на изпол-

зването за профилактика на тези медикаменти [11]. 

Най-честото предилекционно място за развитие на инфекциите на пи-

кочните пътища след бъбречна трансплантация е пикочния мехур (> 95%), 

следван от острите пиелонефрити. Понякога ИПП могат да се развият и ин-

фекции на собствените бъбреци. Всички други урологични предилекционни 

места за развитие на инфекция рядко се ангажират и инфекциите най-често са 

нетипични. Независимо от това, тези форми трябва да се познават при транс-

плантираните реципиенти. 

Описани са простатити причинени от Cryptococcus [333], Aspergillus 

[18], или Salmonella [349], както и епидидимит причинен от Klebsiella [111], 

Mycobacterium haemophilum [160], както цитомегаловирус (CMV) [163] и ту-

беркулоза [218]. Също така в контекста на бъбречната трансплантация се съ-

общава за орхити дължащи се на салмонелоза [62] и CMV уретерити [373]. 

Реципиентите с комбинирани трансплантации на панкреас и бъбрек с дренаж 

на екзокринната функция на панкреаса в пикочния мехур могат да развият 

небактериални цистити и уретрити [145]. 
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3.3. ОСТЪР ПИЕЛОНЕФРИТ В СРАВНЕНИЕ  

С АСИМПТОМНА БАКТЕРИУРИЯ 

3.3.1. ОБЩИ ПОЛОЖЕНИЯ И СРАВНИТЕЛНИ ДАННИ 

Съществува значителен дебат за влиянието на ИПП в дългосрочен план 

върху преживяемостта на присадката. Докато някои проучвания не потвърж-

дават връзката между долноетажните пикочни инфекции и оцеляването на 

пациента и присадката, основен ретроспективен анализ показва, че инфекции 

на пикочните пътища, възник-нали най-малко 6 месеца след бъбречна транс-

плантация са свързани с по-лоша дълго-срочна преживяемост на пациента [5].  

В проучването на Pelle еt al. [254], 18,7% от бъбречно трансплантираните 

реципиенти с инфекции на пикочните пътища развиват впоследствие ОПН, 

който е смятан за независим рисков фактор водещ до влошаване на бъбречна-

та функция на присадката. 

Рискови фактори за ОПН в трансплантирания бъбрек са: женски пол 

(64% от пациентите), повтарящи се инфекции на пикочните пътища (P < 

0.0001) и епизоди на остро отхвърляне (P < 0.003). 

Установено е че стойностите на серумния креатинин са били значително 

по-високи (2.01 ± 0.42 мг DL-1, P < 0.01) една година след бъбречна трансп-

лантация при пациенти с остър пиелонефрит, отколкото при пациенти без 

ИПП (1.59 ± 0.51 мг DL-1) или при пациенти с инфекции на пикочните пъти-

ща, но без ОПН (1.60 ± 0.63 мг DL-1). Една година след бъбречна трансплан-

тация креатининовия клирънс на тези три групи пациенти е бил 39.5 ± 15.5, 

56.4 ± 20.5 и 54.6 ± 21.7 мл мин.-1 1.73 m2, съответно. Четири години след 

бъбречна трансплантация средният креатининов клирънс на пациенти с ОПН 

е с около 50% по-нисък от този на пациенти, които не развиват инфекции на 

пикочните пътища или пациенти, които са боледували от неусложнени ин-

фекции на пикочните пътища [254]. Giral et al. [104] демонстрират, че ранните 



15 
 

ОПН, получени по време на първите 3 месеца след бъбречна трансплантация 

водят до увреждане на присадката. 

ОПН могат да възникнат в следствие от по-интензивна имуносупресивна 

терапия при пациенти лекувани за остро отхвърляне на трансплантирания 

бъбрек [254].  

Също трансплантирани пациенти, страдащи от ОПН могат да бъдат по-

податливи на нахлуването уропатогенни микроби, което се дължи на някои 

съпътстващи заболявания, като захарен диабет и напреднали сърдечно-съдови 

заболявания и могат да бъдат по-уязвими, като се има предвид допълнителна-

та тежест на имуносупресивната терапия. 

От друга страна, епизоди на остро отхвърляне след ОПН показват, че 

ОПН може да задейства имуностимулиращ отговор [16, 254], което също е 

било експериментално демонстрирано при мишки, които са били третирани с 

различни микробни лиганди [45]. 

Асимптомната бактериурия е често срещано усложнение след бъбречна 

трансплантация и необходимостта от антибиотична терапия е дискутабилен. 

Ако инфекциите на пикочните пътища (ИПП) възникнат при трансплантира-

ни реципиенти, особено в първата година след трансплантацията те са с дока-

зано вредно въздействие върху функцията и оцеляването на алографта и в 

допълнение водят до инфекциозни усложнения, бактериемия и сепсис. Често-

тата на инфекциите на пикочните пътища (ИПП) през първата година след 

трансплантацията се оценява на 54%, от които 30-70% AБ [222]. Muller et al. 

Бактериемията свързана със смъртността на реципиенти с бъбречен алографт 

е около 11% през първия месец след трансплантацията [379] Wagener еt al. 

Повечето автори смятат, че навременното и адекватно лечение на ИПП и 

асимптомната бактериурия е абсолютно наложително особено през първата 

година след трансплантацията [4]. Abbott еt al., [346, 361]. От друга страна, 

ако лечението на асимптомната бактериурия няма да е от съществена полза, 
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то може да доведе до потенциалните странични ефекти на антибиотичната 

терапия, до рецидивиране на уроинфекциите, както и до прекомерни разходи 

при лечението на тези пациенти [116] H. Green еt al., [75, 216]. 

Определение: За да се диагностицира пациент с бактериурия, независи-

мо дали тя е симптоматична или асимптоматична, наличието на пиурия (≥ 10 

leukocytes/mm3 на нецентрофугирана урина) не е достатъчен [344] Stam еt al. 

Асимптоматична бактериурия се определя като изолиране на определен ко-

личествен брой бактерии в съответно събрани проби урина от пациент без 

симптоми или признаци на инфекция на пикочните пътища. Тя може да пред-

хожда симптоматична инфекция на пикочните пътища, което се характеризи-

ра с дизурия, често уриниране, болка и фебрилитет. Количествените прагове 

са различни за чисти образци със събиране на пробите и образци получени 

чрез катетаризиране. Два последователни положителни теста са необходими 

на жените, за поставяне на диагноза, в сравнение с един единствен положите-

лен тест при мъжете. Бактериурия при жените се определя от Обществото по 

инфекциозни болести на Америка (IDSA)като две последователни чисти 

събрани проби урина с изолация на един и същ микроорганизъм в количест-

вени брой ≥ 105 CFU/мл. Въз основа на факта, че външно замърсяване по вре-

ме на уринирането сред мъжете е изключително малко вероятна причина за 

значителна бактериурия, IDSA насоките, определят бактериурията при мъже-

те, като една чиста събрана проба урина с изолиране на един организъм в ко-

личествени брой на ≥ 105 CFU/мл. Бактериурия при катетаризация се опреде-

ля от насоките IDSA като единичен екземпляр с изолиране на един микроор-

ганизъм в количествен брой на ≥ 102 CFU/мл [233]. 

Липса на симптоми при пациенти с безсимптомна бактериурия може да 

отразява специфичните характеристики на уропатогена, приемния организъм 

или и двете. Някои бактерии се нуждаят от специален механизъм за да дове-

дат до симптоматично заболяване, като бактериите се прикачват чрез адхези-
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онни фимбри, а някои други с намалена способност за експресия на фимбри 

най-вероятно имат капацитет за сравнително бърз растеж, като по този начин 

причиняват асимптомна бактериурия [294]. Също така, много микроорганиз-

ми, които причиняват асимптоматична бактериурия могат да бъдат по-малко 

вирулентни [294].  

Липсата на симптоми при пациенти с безсимптомна бактериурия може 

да отразява различията в организма на реципиента. Бяха установени ниски 

нива на ekспресия на неутрофилните Toll-like рецептори 4 (TLR4), които кон-

тролират отговора на лигавицата към Ешерихия коли (E. Coli), при пациенти 

с безсимптомна бактериурия. Fischer H. et al. [85, 317].  

Микробиологията на асимптомната бактериурия е подобна на тази при 

цистит и пиелонефрит и Е. коли бактериите са най-чести и най-увреждащи. 

Гъбички и вируси, също могат да доведат до инфекции на пикочните пътища, 

но те са по-редки от тези, причинени от бактерии. 

За разлика от общата популация, някои автори смятат, че при трансплан-

тирани реципиенти не винаги има показания за лечение на асимптомната бак-

териурия, тъй като не съществува въздействие на асимптоматична бактериу-

рия за потенциален риск от последваща инфекция на пикочните пътища, нито 

има пагубен ефект върху оцеляването на присадката или на пациента [75, 116, 

216].  

Въпреки това, са наблюдавани доказателства, че асимптомната бактери-

урия може да бъде свързана с повишение на нивото на серумния кратинин и 

увредена бъбречна функция [50, 223]. Едно от обясненията за тези на пръв 

поглед противоречиви констатации са последните открития, в които E. сoli 

щамове, показващи различни фактори на вирулентност като P fimbriae и O 

серотип могат да бъдат по-патогенни и по този начин опасни за транспланти-

рания бъбрек [284]. Тези бактерии могат да предизвикат субклинични възпа-

лителни реакции, което в крайна сметка води до прогресивно увреждане на 
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алографта. Този механизъм бе предложен от Ciszek et al.[50], който установя-

ва, че интерлевкин-8, като критичен възпалителен медиатор за защита на пи-

кочо-половата система, се увеличава в урината на бъбречно трансплантирани 

пациенти с асимптомна бактериурия, в сравнение с нетрансплантирани реци-

пиенти, предполагащи възпалителен отговор, които биха могли да повлияят 

на трансплантирания бъбрек [50].  

Асимптомната бактериурия при бъбречна трансплантация в началото на 

периода след трансплантацията е сериозно заболяване. Някои автори смятат 

че няма разлика в получените резултати при пациентите лекувани активно с 

антибиотици и нелекуваните реципиенти с асимптомна бактериурия [75, 116]. 

H. Green еt al. 

Други изследвания в последно време също са показали сходни резулта-

ти: проспективно рандомизирано проучване оценява краткосрочен резултат 

от 43 третирани в сравнение с 45 нелекувани пациенти с AB в първата година 

след трансплантацията [216]. Не е имало разлика между групите в рецидиви-

ране на бактериурията, брой на епизоди на симптоматична инфекция на пи-

кочните пътища след AB или промяна в нивото на серумния креатинин. Дру-

го ретроспективно проучване наскоро публикува анализ на резултатите от 

третирани 101 и 233 нелекувани епизоди на AB, причинени от или Е. коли 

или Е. faecalis в 77 пациенти с трансплантиран бъбрек, между 1 и 6 месеца 

след трансплантацията [75]. Нито един от епизодите последвано от остро отх-

върляне или хроничен пиелонефрит и не е имало разлика при сравняването 

между групите в прогресията на заболяването до симптоматична инфекция на 

пикочните пътища. Резолюцията на бактериурията е била сходна и при двете 

групи, и изолацията на резистентни щамове е по-често след лечение с анти-

биотици. 

Повечето автори обаче доказват, че активното лечение на асимптомната 

бактериурия и възникналите по-късно ИПП има изключително важно значе-
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ние както за оцеляване на трансплантирания бъбрек, така и за пациента. Те 

смятат че асимптомната бактериурия е сериозен увреждащ фактор и небла-

гоприятните последствия могат да бъдат предотвратени с антимикробната 

лекарствена терапия [4, 346, 361]. 

След трансплантацията, реципиентите с трансплантиран бърек остават 

на поддържаща имуносупресивна терапия за цял живот. Тя има важно значе-

ние за възникването както на асимптомна бактериурия, така и на ИПП Най-

често използваната схема е комбинирана терапия на такролимус и MMF с или 

без преднизолон. Имуносупресия с Такролимус във връзка с азатиоприн и 

кортикостероиди, след бъбречна трансплантация е оценена във фаза III ран-

домизирано, многоцентрово, сляпо, проспективно проучване. Проучване, въз 

основа на такролимус комбиниран с азатиоприн и кортикостероиди, показа, 

че 34% от пациентите са имали инфекции на пикочните пътища, докато паци-

енти, лекувани с такролимус, комбиниран с MMF и кортикостероиди разви-

ват ИПП в размер на 26% [48, 153, 307]. 

Ефектът на бактериурия при бъбречна трансплантация може да бъде 

разделена на нейното влияние върху заболеваемостта и смъртността, причи-

нени от инфекция, и второ, потенциалните ефекти на инфекцията за развитие 

на реакция на отхвърляне в клиничното протичане [4]. Риска от бактериемия 

придружаваща инфекциите на пикочните пътища при тези пациенти е почти 

12% и Грам-отрицателни бактерии са най-честите патогени, обаче, грам по-

ложителни бактерии като Enterococcus и Staphylococcus може да предизвика 

също бактериемия [37]. 

ИПП са много чести през първите седмици след трансплантацията. Ако 

не се лекуват, те често водят до пиелонефрит и бактериемия [360, 362]. Сле-

дователно, лечението трябва да се започне с парентерална антибиотична те-

рапия и да продължи, докато културата се негативира.След това, в зависимост 

от чувствителността на организма, перорална антибиотична терапия трябва да 
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се прилага в продължение на 2 до 6 седмици. Инфекциите на пикочните пъ-

тища при амбулаторни пациенти през първите три месеца след бъбречна 

трансплантация също трябва да бъдат лекувани с перорален антибиотична 

терапия в продължение на шест седмици. Един по-кратък период на лечение 

от 10 до 14 дни обикновено е съпроводено с по-висок риск от рецидив [307].  

Аbbott et al. [4] анализират 33479 бъбречно трансплантирани реципиенти 

в САЩ между 1994-1997 г. и е установено, че бъбречно трансплантирани ре-

ципиенти имат честота на хоспитализациите за септицемия41.52%. От тези 

хоспитализации, инфекциите на пикочните пътища са причина за септицемия 

в 30,6% от случаите. Те също така установяват, че реципиентите хоспитали-

зирани за септицемия са имали средна преживяемост9,03 години, в сравне-

ние с 15,73 години за тези, които никога не са имали инфекции на пикочните 

пътища. 

Мuller et al. [222] анализират ретроспективно ролята на инфекциите на 

пикочните пътища и тяхното въздействие върху дългосрочната преживяемост 

на присадения орган при реципиенти с бъбречна трансплантация. Те са изс-

ледвали 225 пациенти с биопсично доказано хронично отхвърляне на трансп-

лантата и ги сравняват с 351 пациенти, без патологични характеристики на 

отхвърляне, те заключават, че ИПП са важен рисков фактор за поява на хро-

нично отхвърляне и ранното започване на интензивно лечение е от решаващо 

значение. Теориите относно това увеличение на риска за отхвърляне, са нали-

чието на микробни антитела, които могат да доведат до производство на TNF-

α, IF-δ и IL-6 засягащи присадения бъбрек, с пряко действие на възпаление на 

бъбреците, в случаи на пиелонефрит и хиперфилтрация [153] Kamath et al. 

За разлика от това, много проучвания не са съобщили за асоцииране 

между асимптоматична бактериурия и преживяемостта на присадката [353]. 

Тези резултати са повлияни от факта, че трансплантирани реципиенти с лоша 
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преживяемост на присадения орган може да се дължат на инфекции на пи-

кочните поради урологични аномалии. 

От друга страна, наскоро бяха представени данни, които показват, че в 

групата на бъбречните алографт реципиенти намалява функцията на присад-

ката и тя не е била подобрена при пациенти с профилактика по време асимп-

томатична бактериурия, което показва, че други ключови фактори са по-

важни за определянето на съдбата на трансплантирания бъбрек [223]. 

 

 

3.3.2. АСПЕКТИ В ПОВЕДЕНИЕТО И ЛЕЧЕНИЕТО  

ПРИ АСИМПТОМНА БАКТЕРИУРИЯ 

Лечението на асимптомната бактериурия и инфекциите на пикочните 

пътища при трансплантирани реципиенти е важно, поради висока честота на 

тези заболявания в рамките на първите пост-трансплантационни месеци и 

взаимовръзката му с по-лоши за пациента и присадката резултати. Повечето 

центрове използват профилактично антибиотик за перорална терапия непре-

къснато по време на първия месец, а в някои центрове това лечение може да 

продължи до една година [20]. В своето изследване Fox еt al. [92] препоръч-

ват, пациентите с диабет, които получават циклофосфамид или високи дози 

кортикостероиди, както и тези с анамнеза за инфекция по време на хоспита-

лизацията за трансплантация или история на повтарящи се инфекции на пи-

кочните пътища преди трансплантацията вероятно трябва да провеждат про-

дължителна профилактика за неопределено време (ниво на доказателства В-

III). 

Някои автори смятат че няма разлика в получените резултати при паци-

ентите лекувани активно с антибиотици и нелекуваните реципиенти с асимп-

томна бактериурия.Те също съобщават, че прилагането на антибиотична те-
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рапия при асимптомна бактериурия увеличава възможността за възникване на 

резистентност при изолираните бактерии, както и увеличават вероятността за 

рецидивиране на ИПП на по-късен етап [75, 109, 216]. 

Повечето от авторите, обаче препоръчват антибиотична терапия за 

асимптоматична бактериурия в първите месеци след трансплантацията. Няма 

консенсус за периода на лечението, а също така не е ясно все още дали да се 

третира всеки епизод на асимптоматична бактериурия след първите месеци 

или не [4, 307]. 

Stein and Funfstruck, препоръчват лечението на всеки епизод на бактери-

урия със или без симптоми [346]. От друга страна, много други смятат, че 

асимптомната бактериурия, възникнала след първите посттрансплантационни 

месеци, трябва да се проследява внимателно и пациентите трябва да бъдат 

предупредени за симптомите и да се започне терапия с антибиотици, когато 

са налице клиничните прояви [4]. Най-често се използва профилактично ан-

тибиотик е trimethprim-sulfamethxazole (TMP-SMZ). Доказано е, че тази про-

филактика значително намалява честотата на инфекции на пикочните пътища 

и произтичащата бактериемия при реципиенти с бъбречна трансплантация 

[92, 298, 360, 361].  

Fox еt al. [92] са представили проучване в което са участвали 132 бъб-

речно трансплантирани възрастни пациенти. То е рандомизирано, двойно-

сляпо, плацебо-контролирано проучване и е установено, че 320/1600 мг днев-

на доза на TMP-SMZ (коригирани въз основа на след трансплантационната 

бъбречна функция), значително намалява честотата на бактериална инфекция 

след бъбречна трансплантация, особено тази профилактика на инфекциите на 

пикочните пътища и кръвта, може да осигури защита срещу Pneumocystis 

carinii пневмония и е икономически оправдана. Няма значителни разлики в 

колонизацията на TMP-SMZ резистентни Грам-отрицателни бактерии, които 

са идентифицирани между двете групи. Този резултат противоречи на най-
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новите публикации, свързани с развитието на TMP-SMZ резистентни щамове 

на трансплантирани реципиенти Тези изследвания трябва да продължата да 

бъдат провеждани за допълнително изясняване. Пациенти, които са алергич-

ни към TMP-SMZ могат да бъдат лекувани с някоя от оралните хинолони, ка-

то ципрофлоксацин или норфлоксацин [123, 298, 302]. 

Всяко фебрилно състояние при бъбречно трансплантирани пациенти с 

рязко влошаване на бъбречната функция трябва да се третира с емпирична 

антибактериална терапия, насочена към грам-отрицателни бактерии, включи-

телно Pseudomonas aeruginosa, след като са били получени проби от кръв и 

урина [257]. 

Eволюция в поведението при лечението на бъбречно трансплантирани 

реципиенти е въведената рутинна предоперативна профилактика, свеждане до 

минимум на използването на постоянни уретрални катетри, и в дългосрочен 

план антимикробна профилактика за предпазване от пневмония и други ин-

фекции. Тези тези мерки предотвратяват както асимптоматичната бактериу-

рия така и симптоматичните инфекции на пикочните пътища [92, 123, 133]. 

Предоперативна антибиотична профилактика за рутинна операция при бъб-

речна трансплантация е препоръчителна. Еднократна доза от второ поколение 

или трето поколение цефалоспорин преди въвеждане в анестезия изглежда 

осигурява оперативната рана и осигурява защита на пикочните пътища тол-

кова ефективно като продължителен курс с антибиотици [227]. Това е оби-

чайна практика за профилактично прилагане на еднократна доза антибиотик 

преди премахването на уретрални катетри. 

Ако се развива ранна инфекция на пикочните пътища след транспланта-

цията, уретералните стентове, които се поставят с профилактична цел по вре-

ме на бъбречната трансплантация могат да бъдат отстранени около 2 седмици 

след трансплантацията. Тази процедура трябва да се отложи при пациенти, 

приемащи сиролимус, което може да забави заздравяването на раните. Рутин-



24 
 

ната претрансплационна нефректомия при автозомно доминантната бъбречна 

поликистоза (ADPKD) не се препоръчва, но ако собствените бъбреци дейст-

ват като източник за инфекция, тогава двустранната нативна нефректомия 

може да бъде индицирана [223]. 

Дали е необходимо, диабетно болните с бъбречна трансплантация да бъ-

дат лекувани по повод асимптоматична бактериурия за разлика от общата по-

пулация на населението предстои да бъде изяснено [361].  

Появата на асимптоматична кандидурия изисква агресивно лечение, тъй 

като гъбична инфекция на пикочните пътища може да доведе до сериозни 

усложнения, включително загуба на присадката и смърт на пациента [223]. 

 

 

3.4. РИСКОВИ ФАКТОРИ ЗА ВЪЗНИКВАНЕТО  

НА ИНФЕКЦИИТЕ НА ПИКОЧНИТЕ ПЪТИЩА 

Като цяло, много рискови фактори за възникване на инфекции на пикоч-

ните пътища при БТ реципиенти са подобни на тези в общата популация, като 

особено повишен риск от развитие на инфекции на пикочните пътища има 

при жените. Също така анатомични особености предразполагащи към инфек-

ции на пикочните пътища като застой на урината, рефлукс и бъбречни камъни 

са по-изявени при пациенти с бъбречна трансплантация [60]. 

Потенциалните рискови фактори, участващи в развитието на инфекции 

на пикочните пътища след бъбречна трансплантация включват: 

 Женски пол 

 Напреднала възраст 

 Съществуващи инфекции на пикочните пътища преди трансплантацията 

 Продължителен период на хемодиализа преди трансплантацията 

 Имуносупресия 
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 Епизоди на остро отхвърляне 

 Нарушена функция на присадката 

 Катетър в пикочния мехур поставен постоперативно 

 Технически усложнения, свързани с анастомоза на уретера 

 Интраоперативни уретрални стентове 

 Хирургична манипулация на присадката (алографт травма) 

 Замърсен разтвор за перфузия на присадката 

 Захарен диабет 

 Анамнеза за везикоуретрален рефлукс 

 Анамнеза за бъбречна поликистоза  

 Трупен донор 

 Шистозомиазата 

Chuang et al. [48] идентифицира няколко характеристики на реципиен-

таженски пол, напреднала възраст, история за везикоуретрален рефлукс, 

прием на азатиоприн и трупни донори (сравнени с живите донори), които са 

независимо свързани с повишен риск от развитието на инфекции на пикочни-

те пътища след бъбречна трансплантация. 

В проучването на Dantas et al. [59], рисковите фактори за инфекции на 

пикочните пътища след бъбречна трансплантация в многовариантен анализ 

включват: трупен донор, продължителността на катетеризация на пикочния 

мехур, продължителността на хоспитализацията преди инфекцията и промени 

в първоначалната имуносупресивна терапия, поради остро отхвърляне на 

присадката. Докато риска от развитие на бактериурия се увеличава с прибли-

зително с 5% за всеки изминал ден, от престоя на уретралния катетър в пи-

кочния мехур, като по този начин води до значително увеличаване на риска 

от инфекция на пикочните пътища в общата популация [343], този въпрос не 

е достатъчно добре проучен при бъбречно трансплантирани пациенти, които 

рутинно имат катетър в пикочния мехур по време на бъбречната трансплан-
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тация и след това. Независимо от това, обикновено се препоръчва най-

ранното възможно отстраняване на катетъра от пикочния мехур,което може 

да доведе до спад в развитието на ИПП [270]. 

Както бе споменато по-горе, жените реципиенти с бъбречна трансплан-

тация имат статистически значимо по-висока честота на инфекции на пикоч-

ните пътища, в сравнение с трансплантираните мъже [31, 48, 162, 197, 281].  

Например в проучването на Chuang et al. [48], 68% от трансплантираните 

жени и само 30% от бъбречно трансплантираните мъже са имали поне един 

епизод на ИПП след бъбречната трансплантация. Би било интересно да се 

знае честотата ИПП преди трансплантацията във всяка популация. 

От друга страна, Dantas et al. [59] не откри свързана с пола разлика в 

честотата на инфекции на пикочните пътища след трансплантация по време 

на хоспитализация в ранния посттрансплантационен период. 

Напредналата възраст е призната като независим рисков фактор за раз-

витието на инфекции на пикочните пътища след бъбречна трансплантация. В 

проучването Chuang et al. [48], 55% от пациентите, които са на 65-годишна 

възраст или по-възрастни, при бъбречна трансплантация развиват инфекции 

на пикочните пътища след трансплантацията в сравнение с 30% от пациенти-

те, които са по-млади от 30 години. Бъбречна трансплантация при пациенти в 

напреднала възраст е често свързана с по-високо ниво на заболеваемост от 

това, наблюдавано при по-млади пациенти [206]. 

Trouillhet et al. [365] сравняват 40 случая на бъбречно трансплантирани 

пациенти на възраст над 65 години с 40 контроли (по-млади от 65 години) 

между януари 2000 г. и август 2002 г. Инфекции са наблюдавани при 32 слу-

чая (80%) при по-възрастните пациенти, но само при 14 контроли (32%) от 

по-младите по време на проследяването. Инфекции на пикочните пътища с Е. 

coli (26 срещу 6) или с Enterococcus faecalis (9 срещу 3) са по-често наблюда-

вани при възрастните реципиенти, в сравнение с по-младите [35]. Нарушения 
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на клетъчния имунитет, евентуално по-ниска толерантност към имуносупре-

сията заедно с имунокомпрометиращи съпътстващи заболявания като захарен 

диабет също могат да допринесат за значително по-високия процент на бак-

териални инфекции при пациенти в напреднала възраст. 

Важен фактор предразполагащ развитието на ИПП при бъбречно транс-

плантирани реципиенти е нетното състояние на имуносупресията. 

Нетното състоянието на имуносупресия е сложна функция, която се оп-

ределя от взаимодействието на редица фактори. Основните детерминанти на 

състоянието на имуносупресията са дозата, продължителността и последова-

телността във времето, в които е разгърната имуносупресивната схема. Нали-

це са и други фактори, които имат принос за нетното състояние на имуносуп-

ресията и благоприятстват развитието на ИПП. 

 Наличие на предшестващи имуномодулиращи вирусни инфекции 

(Сytomegalovirus, Epstein-Barr вирус, хепатит В и С вируси и човешки имуно-

дефицитен вирус).  

 Метаболитни фактори, включително уремия, пренасищането с желязо 

и мобилизацията му, както и поява на диабет вероятно също допринесят за 

нетното състояние на имуносупресията.  

 Още по-важно е недохранването с протеинкалории. Ако в една 

група трансплантирани пациенти се направи сравнение въз основа на серум-

ния албумин, дали е по-висок или по-нисък от 2,5 г/дл, се наблюдава десето-

кратно увеличение в честотата на значими инфекции при тези пациенти, кои-

то са хипоалбуминемични [296, 297, 298]. 

През последните години е очевидно, че други генетично медиирани ме-

ханизми могат да окажат въздействие върху риска от инфекция. Например, 

метаболизма на азатиоприна може да варира в широки граници, тъй като по-

лиморфизма на ограничаващ скоростта ензимтиопурин метилтрансфераза, 

влияе върху имуносупресиращите ефекти на това съединение [297]. Същест-
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вуват убедителни данни, че афроамериканците реципиенти на бъбречни тран-

сплантати имат повишена честота на реакция на отхвърляне на алографта, и 

по-нисък процент на инфекциозни усложнения [205]. Каквито и механизми да 

са включени тук е ясно, че се изискват различни индивидуализирани схеми на 

дозиране на имуносупресивната терапия. 

Както се очакваше, подтискането на имунната система като цяло увели-

чава възможността за инфекции, включително инфекции на пикочните пъти-

ща. Интересното е, че третиране с антиметаболити като азатиоприн или ми-

кофенолат мофетил содиум, могат да доведат до по-висока честота на инфек-

ции на пикочните пътища и ОПН [48, 153]. Индукционната терапия с монок-

лонални антитела като антитимоцитен глобулин увеличава риска от инфек-

ции на пикочните пътища [11]. Като цяло, в повечето проучвания бактериу-

рията е свързана с по-високи дози от имуносупресивни лекарства.  

Последните проучвания върху имунобиологичната защита на уринарния 

тракт демонстрират изключително сложен молекулярен механизъм и навеж-

дат на мисълта за антиген-специфичен отговор срещу пикочните микробни 

антигени и правят правдоподобно предположението за съществуването на 

пряка връзка между инфекциите на пикочните пътища и имуносупресивната 

терапия. 

Когато при бъбречната трансплантация уретера e анастомозиран чрез 

eксравезикална техника и може да има къс анти-рефлуксен тунел, уретерове-

зикалните анастомози след трансплантацията са постоянно рефлуксогенни. В 

проучването на Chuang et al. [48], везикоуретералния рефлукс увеличава от-

носителния риск за развитие на инфекции на пикочните пътища в популация-

та на бъбречно трансплантираните. По същия начин, Erturk et al. [78], отчете 

по-висока честота на инфекции на пикочните пътища за среден период от 54 

месеца при пациенти с бъбречна трансплантация с анамнеза за везикоурете-

рален рефлукс. 
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Дали реимплантацията на уретерите или нефректомия на рефлуксоген-

ният бъбрек предотвратява инфекциите на пикочните пътища при тези паци-

енти трябва да се определи в бъдещи проучвания. В някои центрове за транс-

плантация на бъбрек може да има сравнително висок процент на урологични 

усложнения. В тези случаи, пациенти с бъбречна трансплантация могат да се 

възползват от използването на Дабъл джей-DJ уретералните стентове [13, 261, 

355], което значително намаляване изтичането на урината и риска от обст-

рукция на уретера [13].  

Въпреки това, се наблюдава значително увеличаване на честотата на ин-

фекциите на пикочните пътища, когато DJ уретералните стентове се оставят 

по-дълго от 30 дни след бъбречната трансплантация. За намаляване възмож-

ността за възникване на инфекции на пикочните пътища при бъбречно транс-

плантирани пациенти, уретералния DJ стент се премахва в рамките на 4 сед-

мици след поставянето му [13]. 

Не е достатъчно изяснено, дали захарния диабет увеличава [13, 105, 107] 

или не влияе [48, 270, 353] върху риска на развиващите се инфекции на пи-

кочните пътища при бъбречна трансплантация. Освен това, след бъбречна 

трансплантация състояние на хипергликемия или новопоявил се диабет се 

развива често като основна последица на имуносупресивната терапия, като по 

този начин се усложнява точната потенциална етиологична роля на наруше-

ната глюкозна хомеостаза. Следователно, са необходими по-нататъшни про-

учвания, за да се изясни този сложен въпрос. 

Въпреки това, захарния диабет е неразривно свързан с гъбично медии-

рани ИПП обикновено от инфекция с Кандида албиканс [11]. 

В последни проучвания Sadeghi et al. [306] установяват полово свързан 

модел на уринарните цитокини при бъбречно трансплантирани реципиенти. 

Противовъзпалителния разтворим интерлевкин – 2 рецепторен антагонист 

(sIL – 2RA) е със значително по-висока стойност при жени отколкото при 
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мъже, особено при жени с бактериурия, докато провъзпалителните цитокини 

IL-6 и IL-8 са с по-високи стойности при бъбречно трансплантирани мъже с 

бактериурия. В допълнение екскрецията на sIL – 2RA и sIL – 6R е значително 

по-висока при бъбречно трансплантирани мъже с левкоцитурия отколкото 

при тези без левкоцитурия. Освен това бактериурията при мъжете се свързва 

с по-високи дози от имуносупресивна терапия. Това довежда до извода че 

бъбречно трансплантирените мъже имат по-силно изявен възпалителен отго-

вор с цитокини, отколкото бъбречно трансплантираните жени [306].  

Клиничното значение на наблюдаваните свързани с пола различия меж-

ду мъжете и жените реципиенти с бъбречна трансплантация остава неясна, 

както и наблюдаваните разлики между пациентите с бактериурия и/или лев-

коцитурия сравнени с тези без. 

Повишени пикочни нива на IL-6 екскреция е била докладвана и при 

имунокомпетентни възрастни и деца с инфекции на пикочните пътища [292, 

370]. 

Бактериурията е придружена от повишаване на пикочните IL-6 нива, ко-

ито локално се продуцират [121], най-вероятно от реналните фибробласти, 

макрофаги и/или бъбречни епителни клетки [67, 98, 126, 314]. Хипотетично е 

доказано, че разликата в модела на цитокинния отговор също може да играе 

роля в защитата на здравите срещу податливи на ИПП индивиди, което се 

потвърждава и от последните научни открития, демонстриращи специални 

хемокин рецепторен полиморфизъм като ген за чувствителност водещ до ин-

фекция на пикочните пътища при жените [306].  

Нивата на IL-8 са по-високи в урината на пациенти с асимптоматична 

бактериурия, които са претърпели трансплантация в сравнение с контролите. 

Беше установено, че повишената концентрация на IL-8 е израз на възпалите-

лен процес, което би могло в крайна сметка да доведе до изразена увреда на 

трансплантирания орган[50]. 
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Трупното донорство особено в настоящото време на недостиг на трупни 

донори, може да доведе до увеличаване честотата на възникване на ИПП при 

бъбречно трансплантирани реципиенти по няколко механизма [97]. Недиаг-

ностицирана бактериална инфекция у донора води до катастрофални резулта-

ти при реципиента, по-специално възникнаване на уроинфекция, бактериемия 

и уросепсис. Други потенциални източници на получени от донора инфекции 

са болести на органното донорство, които биха могли да бъдат свързани бак-

териално заразяване, органите може да са били контаминирани при процеду-

рата по експлантацията. И накрая, повечето трупни донори са били подложе-

ни на различни манипулации и лечебни процедури от реанимационните еки-

пи, преди органното донорство, с всички придружаващи рискове от бактери-

ално заразяване [38, 97, 175]. 

 

 

3.5. УСЛОЖНЕНИЯ СВЪРЗАНИ С ИНФЕКЦИИТЕ НА ПИКОЧНИТЕ 

ПЪТИЩА ПРИ БЪБРЕЧНО ТРАНСПЛАНТИРАНИ РЕЦИПИЕНТИ 

Инфекциите на пикочните пътища при бъбречно трансплантирани реци-

пиенти е по-вероятно да бъдат клинично безсимптомни в сравнение, с неиму-

нокомпрометирани пациенти, и не водят до изграждане на типичен възпали-

телен отговор към инфекцията, предимно като следствие на имуносупресията.  

От друга страна, инфекции на пикочните пътища често се свързва с ОПН 

и бързо развиваща се бактериемия, потенциално прогресираща до пълно раз-

гърната картина на уросепсис, особено по време на ранния посттранспланта-

ционен период. Затова, внимателно наблюдение е необходимо за да се иден-

тифицират и елиминират тези инфекции [254, 283]. 

Доказано е че инфекциите на пикочните пътища са най-честият източник 

на бактериемия при бъбречно трансплантирани реципиенти [16, 92, 199]. Те 
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са изложени на особено висок риск от ИПП в първия месец след трансплан-

тацията, където бактериемията е свързана със смъртност е около 11% през 

този период.  

В проучването на Chuang et al. [48], девет от 10 пациенти, починали от сеп-

сис са имали посттрансплантационни инфекции на пикочните пътища. Инфек-

циозните усложнения трябва да бъдат основното съображение, когато трансп-

лантираните реципиенти постъпват в спешното отделение с остро заболяване.  

В проучването на Trzeciak et al. [366] инфекциозните усложнения са най-

честата индикация за приемане в спешното отделение (77/21735%) и ин-

фекциите на пикочните пътища и пневмония са най-честите инфекции. Девет 

от 77 пациенти (11.7%) с инфекции развиват тежък сепсис [366]. Най-честият 

източник на сепсис при пациенти с бъбречна трансплантация са пикочните 

пътища [321]. 

Интересно е да се отбележи, че инфекциите на пикочните пътища не 

увеличават риска за загуба на присадения бъбрек, но са били значително 

свързани с повишена смъртност. В контраст, посттрансплантационните ОПН 

е свързан с увреждане на дългосрочна алографт функция, но не и със смърт-

ността на пациентите [254]. При деца, рискът за загуба на присадката след 

ранни инфекции на пикочните пътища, определени като настъпили < 6 месеца 

след бъбречна трансплантация, е повишен [коригиран с коефициент на риск 

(АHR) 5,47; P < 0.001], но не и след късни инфекции на пикочните пътища, 

определени като настъпили ≥ 6 месеца след трансплантацията. 

Риска за смъртен изход след трансплантацията не се е повишил значи-

телно след всяка ранна или късна инфекция на пикочните пътища [63]. 

Има противоречиви данни за инфекции на пикочните пътища, настъпили 

по-късно от 6 месеца след бъбречната трансплантация. Съобщава се, че къс-

ните инфекции на пикочните пътища след бъбречна трансплантация са по-

скоро "доброкачествени" [110, 273]. Въпреки това, други изследвания показ-
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ват, че много пациенти с късни инфекции на пикочните пътища се презенти-

рат с напреднала инфекция [102, 239].  

Ретроспективни данни, получени от United States Renal Data System 

(USRDS) от 28 942 пациенти в САЩ доказват, че инфекции на пикочните пъ-

тища, настъпили късно след бъбречна трансплантация са били независимо 

свързани с повишен риск отпоследваща смърт на реципиента и загуба на при-

садката [5]. В тази връзка, е било доказано е, че в две групи бъбречно трансп-

лантирани реципиенти и диализни пациенти, тези от пациентите, които раз-

виват инфекции и септицемия, са изложени на повишен риск от смърт от раз-

лични причини, включително и сърдечно-съдови заболявания, сравнени с па-

циенти, които не развиват инфекции след трансплантацията.  

Мuller et al. [222] установяват, че пациенти, които са имали хронично 

отхвърляне на присадката, показват значително по-висока честота на инфек-

ции на пикочните пътища повече от 2 години след бъбречна трансплантация. 

За разлика от това твърдение, Giral et al. [104], намират,че ранните, а не къс-

ните повтарящи се ОПН са значително свързани със загуба на присадката ве-

роятно чрез предизвикване или ускоряване нейното фиброзиране. И накрая, 

Мunoz [223] съобщава, че ИПП проявяващи се 6 месеца след бъбречната 

трансплантация се свързват с ниво на серумния креатинин > 2 мг/dL, високи 

дози стероиди (> 20 мг/ден), наркотични вещества, имуносупресия и хронич-

ни вирусни заболявания [223]. 

В проучването на Dupont et al. [73], 87,5% от пациентите с късни реци-

дивиращи инфекции на пикочните пътища след бъбречна трансплантация са 

жени. Първи епизод на инфекции на пикочните пътища в това проучване са 

наблюдавани средно 24 месеца след трансплантацията. Всички пациенти са 

имали най-малко три документирано доказани инфекции на пикочните пъти-

ща със средно шест инфекции на пикочните пътища на пациент. Двайсет и 

четири пациенти (75%) са били с фокални дефекти на бъбречната кора дока-
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зано чрез 99мТС 2,3 dimercapto-succinat acid single- foton emission компютър-

на томография (99 MTC-DMSA SPECT) сканира, модел с характерни белези 

които се дължат на инфекция [73]. Интересното е, че 87% (13/15) ог пациен-

тите с рефлукс имат фокусни дефекти на кората доказано с 99 MTC- DMSA 

SPECT сканиране, а също и 65% (11/17) от пациентите с анамнеза за инфек-

ции на пикочните пътища, но без доказателства за везикоуретрален рефлукс 

имат такива дефекти. 

Тези данни показват, че късните повтарящи се инфекции на пикочните 

пътища могат да бъдат наистина вредни за бъбречните алографти, дори и в 

отсъствието на рефлукс в присадката. Въпреки това, нивата на протеинурия и 

серумен креатинин по време на MTC-DMSA 99 SPECT сканиране не се раз-

личават при пациенти с бъбречна трансплантация, които имат дефекти и тези 

без дефекти. Авторите обясняват липсата на ефект върху преживяемостта на 

присадката с успешната профилактика, прилагане на антибиотици и наблю-

дение урокултурите в тяхното изследване [73]. Рефлукс в трансплантирания 

бъбрек, който се дължи на загуба на инервация е честа находка с честота до 

86% [96, 201, 214, 248]. Това не означава непременно компрометиране на 

функционирането на присадката или предиспозиция към рецидивиращи ин-

фекции на пикочните пътища [201, 214, 248]. 

 

 

3.6. ИНФЕКЦИИТЕ НА ПИКОЧНИТЕ ПЪТИЩА  

И ВРЪЗКАТА ИМ С БЪБРЕЧНАТА НЕДОСТАТЪЧНОСТ 

Инфекции на пикочните пътища (ИПП) са сред най-разпространените 

инфекции, причинени от микроорганизми, а пиелонефритите са най-тежките 

инфекции на урогениталния тракт. Рискът от развитие на хронична бъбречна 

недостатъчност, дължаща се на инфекциите на пикочните пътища без други 
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рискови фактори е малък. Патогенността и вирулентността на инфекциозните 

микроорганизми, както и ефективността на локални или системни защитни 

механизми определят тежестта на заболяването. Вирулентнте свойства на 

бактериите (адхезини, токсини, капсули и абсорбция на желязо) са кодирани 

чрез геномни структури и определянето на вирулентността се влияе от състо-

янието на приемния организъм. При бъбречна недостатъчност, разнообразие-

то от съвсем други вещества (уремични токсини, бетаин, аминокиселини, 

урея, креатинин, глюкоза) влияят на микробната среда. Защитните фактори 

(протеин на TammHorsfall, дефензин, фагоцитарната активност на грануло-

цитите) и получените основни анатомични лезии, както и предхождащо бъб-

речно заболяване определят сериозността на ИПП и прогнозата на бъбречна 

недостатъчност. 

Инфекциите на пикочните пътища ИПП са един от най-честите бактери-

ални инфекциозни заболявания при хората. „US National Ambulatory Care 

Survey“ съобщава, че всяка година повече от 7 милиона пациенти страдат от 

инфекции на пикочните пътища в САЩ. Повече от 40% от нозокомиалните 

случаи на сепсис са причинени от инфекции на пикочните пътища [99]. 

Проявата и хода на заболяването са повлияни от вирулентните фактори 

на микроорганизмите от една страна, и защитните механизми на гостоприем-

ника, от друга. Влошаването на бъбречната функция корелира с различни на-

рушения на специфичните и неспецифични защитни реакции на гостоприем-

ника. При бъбречни заболявания се наблюдават промени в състава на урината 

в олигурия, анурия, албуминурия и хематурия. 

Получените промени в рН, осмоларитета и повишеното ниво на уреята в 

урината имат свои собствени ефекти при инфекциите на пикочните пътища. 

Натрупаните различни уремични токсини инхибират противомикробната ак-

тивност на гранулоцитите, макрофагите и други реакции на защита. Тези ус-
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ловия могат да стимулират развитието на ИПП при пациенти с бъбречно за-

боляване. 

В този раздел ще обсъдим някои аспекти на ИПП и връзката с бъбречна 

недостатъчност. Също така ще бъдат обсъдени потенциалното въздействие на 

ИПП върху бъбречната функция, когато те са в основата на бъбречно увреж-

дане, както и някои аспекти на бъбречната недостатъчност върху развитието 

на ИПП. В тази връзка ще бъдат демонстрирани резултатите от микробиоло-

гичните изследвания и специално нарушените защитни механизми на гостоп-

риемника при бъбречна недостатъчност. 

 

3.6.1. ЕПИДЕМИОЛОГИЧНИ АСПЕКТИ 

Епидемиологични проучвания в много европейски страни потвърждават, 

че все по-голям брой пациенти страдат от прогресивно влошаване на бъбреч-

ната функция. Регистрите на „The European Renal Association“ и „European 

Dialysis and Transplant Association“ показват, че честотата на заместителна 

бъбречна терапия за краен стадий на бъбречно заболяване се е увеличива с 

около 5% годишно [99]. Честотата на крайния стадий на хронично бъбречно 

заболяване, дължащо се на захарен диабет, хипертония и бъбречно-съдова 

болест, почти се е удвоил за 10 години. Германският регистър на 

„QuaSiNiere GmbH“ показва същата тенденция. За да обобщим, от всички 

пациенти провеждащи бъбречна заместителна терапия в Германия, при 14% 

причина за това са интерстициалните нефрити [99]. 

Трудно е да се определи специфичната роля на ИПП в съобщените офи-

циално данни за бъбречните заболявания. Добре е известно, че инфекциите 

обусловени от анатомични или функционални аномалии на пикочния тракт 

причиняват бъбречни увреди и бъбречна недостатъчност. Общи предразпола-

гащи фактори са обструктивната уропатия и бъбречнокаменна болест. Често-
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тата на инфекции на пикочните пътища варира във връзка с основното бъб-

речното заболяване.  

При пациентите с хроничен гломерулонефрит, не се наблюдава значи-

телна разлика между мъже и жени по отношение нивото на бактериурия и 

остра или хронична ИПП. Пиурията е значително по-честа при олигурични 

пациенти отколкото при пациенти на хемодиализа. Бъбречно трансплантира-

ните реципиенти развиват инфекции на пикочните пътища по-често в сравне-

ние с общата популация Chuang et al. [48]. Нивото на инфекциите, настъпили 

след трансплантация не е достатъчно добре уточнен, но връзката с повишена-

та смъртност е очевидна. 

Abbott et al. [5] намират 17% кумулативната честота на инфекции на пи-

кочните пътища през първите 6 месеца след бъбречна трансплантация при 

мъжете и жените еднакво, а за 3 години тя е била 60% при жените и 47% при 

мъже (р < 0.001) [5]. Късните ИПП са значително повече свързани с послед-

ваща смърт, използван е Cox регресионен анализ (P < 0.001), а съотношението 

на коригираната опасност за загуба на присадката е 1,85 [6]. Най-често изоли-

раните микроорганизми са Ешерихия коли (1/3) и Enterococcus множество 

видове (1/5) [353]. Ранното отстраняване на уретралния катетър се препоръч-

ва, за да се намали рискът от инфекции на пикочните пътища [197]. 

Липсата на точна информация за инфекциите на пикочните пътища при 

бъбречна недостатъчност може да се обясни с голямото разнообразие на ос-

новните заболявания, неизвестни преди инструменталното изследване на пи-

кочния мехур, разликите във възрастта и пола, и възможното съществуване на 

захарен диабет и други съпътстващи заболявания, както и отговор на лечение 

с химиотерапия. Следователно, е трудно да се направи оценка на честотата на 

инфекции на пикочните пътища при бъбречната недостатъчност. 
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3.6.2. МИКРОБИОЛОГИЧНИ АСПЕКТИ 

В 80-90% от всички случаи на инфекции на пикочните пътища, причи-

нителят е E. coli [262, 284]. Делът на ентерококи, Proteus, Pseudomonas, 

Enterobacter SPP., стафилококи и е особено високо при пациенти с предразпо-

лагащи фактори и тези с болнични кръстосани инфекции [93]. При бъбречно 

заболяване, разнообразието от различни бактериални щамове е в състояние да 

инициира инфекция. 

Микроорганизмите причиняващи ИПП се характеризират със специфич-

ни вирулентни свойства. Способността да колонизират уротелиума (рес-

ни/пили), до цитотоксичното увреждане на клетки и тъкани (хемолизин-

алфа), както и серумна резистентност, блокиране на желязо, производство на 

хидроксамат и презентацията на К антиген са типични маркери на уропато-

генните бактерии [98, 99, 284].  

Вирулентните свойства на микроорганизмите могат сериозно да влошат 

заболяването. При пациенти с необструктивни пиелонефрити, патогенни ща-

мове на E. coli експресират различни вирулентни фактори [98, 262, 284]. В 

случаи на остра инфекция на пикочните пътища, бактериалните щамове често 

присъстват с едно или повече уровирулентни свойства. Тези щамове са спо-

собни да се прикрепят към клетките на граничния епителен слой и да произ-

веждат токсини. От друга страна, свойства, като производство на хидрокса-

мат или презентирането на К1 антиген бяха намерени при микроорганизми, 

които персистират в приемащия организъм без да причиняват клинични сим-

птоми. По време на присъствието си в уринарния тракт, уропатогенните 

E.coli, показват също и промени във вирулентността. По-специално, загубата 

на експресия на хемолизин е било значително Вирулентните свойства, вклю-

чително адхезините, токсините, капсулата и системите за натрупването на 

желязо са кодирани чрез хромозомни и екстрахромозомни геномни структури 
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[149]. В каква степен съпътващите промени при бъбречна недостатъчност ак-

тивират или подтискат геномните структури на уропатогените не е достатъч-

но изяснено.  

Бактериалните щамове на Е. coli които имат P-fimbri преференциално се 

прикрепят към луменните повърхности на бъбречните тубули, а E. сoli експре-

сиращи Dr-fimbraе се прикрепят например към капсулата на Бауман. Може да 

се предположи, че молекулярните различия на рецепторните молекули на уро-

епителните клетки също са в зависимост от уремичното състояние [85]. Тези 

феномени могат да повлияят на закрепването на микроорганизмите към клет-

ките на граничния слой и инхибират бактериалната вирулентност [283, 284]. 

Уропатогенните E. coli, притежават цял комплекс от различни гени, 

свързани с вирулентността. Тези генни региони могат да бъдат идентифици-

рани чрез анализ на мултиплекс полимеразна верижна реакция. Активността 

на тези гени е отговорна за фенотипната вирулентност на инфекциозните 

агенти. Изследвания на вирулентни свързаните геномни клъстери на уропато-

генен Е. coli от урината на пациенти със захарен диабет и пациенти след бъб-

речна трансплантация показват разлики в тяхните генотипни характеристики. 

Например, организми срещащи се в определени случаи на имунодефицит 

след бъбречна трансплантация определят „ген клъстер“ с висока честота, кой-

то отговаря за активността на хемолизините и колония некротизиращи факто-

ри. Тези наблюдения могат да обяснят високия риск на тежки следтрансплан-

тационни ИПП и неблагоприятните ефекти върху функцията на присадката 

при пациенти с бъбречна трансплантация. Изследвания върху вирулентността 

на E. coli, които допринасят за остра бъбречна недостатъчност демонстрират 

висока честота на хемолизин формации в щамове, причиняващи остри бъб-

речни усложнения [149]. Активирането на специфична геномна структура 

експресираща вирулентни свойства зависи от състоянието на приемния орга-

низъм. 
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3.6.3. АСПЕКТИ НА ЗАЩИТА НА ПРИЕМНИЯ ОРГАНИЗЪМ 

Аспекти на защитата на приемния организъм могат да бъдат определени 

като локални системни . 

 

3.6.3.1. Локална защита 

Като цяло, урината действа като добра среда, която позволява уропато-

генните микроорганизми да се задържат в уринарния тракт [13]. Наличието на 

глюкоза стимулира растежа на бактериите, но разликите в темповете на рас-

теж могат да се наблюдават в зависимост от нивото на урея и креатинин [13, 

107]. Креатинина подтиска устойчивостта на бактериите в пикочните пътища. 

При бъбречна недостатъчност, разнообразието на различни вещества в кръвта 

и урината, както във вътре така и в извънклетъчното пространство оказва 

влияние на взаимодействието на паразит-гостоприемник при бъбречна недос-

татъчност (Таблица 1). 

Тези молекули променят околната среда и експресията на различни ви-

рулентни фактори на микроорганизмите, както и активността на защитните 

механизми за гостоприемника. Например, урея, креатинин и органичните ки-

селини потискат бактериалния растеж, докато, аминокиселини и глюкоза го 

стимулират. Натрупването на токсични уремични вещества като метил, гуа-

нидин, полиамини, путресцин, феноли и оксалова киселина не подпомагат 

експресията на вирулентни фактори и устойчивостта на микроорганизмите в 

пикочните пътища. Тези токсини причиняват нарушения в различни органи и 

системи, включително в защитните механизми на гостоприемника [98]. 

Все още е неизвестно до каква степен местните процеси на защита се 

подтискат при бъбречна недостатъчност. Протеинът на Там-Horsfall, дефен-

зин или секреторния имуноглобулин А (IgA) действат като защитни фактори 

срещу уропатогенните микроорганизми. 
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Табл. 1. Вещества, които оказват влияние върху взаимодействието гостопри-
емникпаразит при бъбречна недостатъчност 

Вещество Ефект 

• Урея 

 

• Органични киселини 

 

• Глюкоза 

• Аминокиселини 

• Метил гуанидин 

• Полиамини 

• Кадаверин 

• Путресцин 

• Феноли 

• Оксалова киселина 

• Betaine 

• Proline 

• Глутаминът 

• Defensin 

• TammHorsfall протеин 

• Растеж и устойчивост на микроорганизми в пикоч-

ните пътища 

• Функция и структура на органи (бъбрек, имунната 

система, и т.н.)  

• Взаимодействие между микроорганизми и домакин  

 

Пикочният протеин на Tamm-Horsfall носи високо ниво на маноза и 

NeuAc алфа-2,3-Gal последователности. Същото може да се счита и за лиган-

ди за тип 1 и тип S фимбрирани Е. коли [5]. Това е доказателство, че тип 1 

фимбрираните щамове на E. coli представляват преобладаващата фенотип на 

изолати от пациенти с ИПП. Тези микроорганизми се свързват към уроплакин 

Ia и Ib, най-често срещаните интегрални мембранни гликопротеини на лумен-

ната повърхност в уротелиални клетки [85, 284].  

Намерени са доказателства, че протеина на TammHorsfall се свързва с 

фимбрираните Е. coli тип 1 ин витро и ефективно се конкурира с уроплакин Ia 

и Ib в свързването на тези патогени. Тези механизми могат да елиминират 
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бактериите чрез уринния поток от пикочните пътища. Те подкрепят концеп-

цията, че протеина на TammHorsfall представлява защитен агент срещу ко-

лонизацията на пикочните пътища от патогенни микроорганизми Howel et al. 

[98, 126, 131]. 

Протеинът на TammHorsfall е локализиран в гъста възходящия край на 

бримката на Henley и в дисталните извити каналчета [99]. Този гликопротеин 

присъства в различни количества в бъбречните камъни. Данни за неговата 

роля в образуването на камъни и при бъбречна недостатъчност са противоре-

чиви [98], но имунологичната роля изглежда по-добре изяснена. Този гликоп-

ротеин и неговите фрагменти стимулират тумор-некротичен фактор (TNF)-

алфа и тъканен фактор на експресия [307]. Бета дефензин-1, изглежда има 

участие в друга част на локалната защитна реакция [126, 317].  

В in situ хибридизацията е открит дефензин прекурсор на рибонуклеино-

вата киселина в епитела на бримката на Хенле, дисталните тубули и събира-

телните каналчета на бъбреците Този пептид се счита, че функционира в ан-

тимикробната защита на урогениталния тракт, но неговата количествена про-

мяна и патофизиологична значимост при инфекцията все още се определят 

[67, 99]. Нарушения на нормалната гломерулна и тубуларна архитектура при 

различни бъбрени заболявания могат да променят функцията физиологичната 

тубуларна функция и експресията на бета-дефензин-1. В момента се предпо-

лага, че този увреждащ механизъм не се наблюдава при всички хронични 

бъбречни заболявания. 

 

3.6.3.2. Системна защита 

Фагоцитозата играе основна роля в системната защита на приемния орга-

низъм. Някои клетки поглъщат чужди материи чрез фагоцитоза затварят ги в 
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цитоплазмени вакуоли, които впоследствие се унищожават. Значението на фа-

гоцитозата в защитата на приемащия организъм става все по-очевидна. Фагоци-

тите не само имат способността да убиват и унищожават бактерии, те също про-

извеждат цитокини и активират други клетки на имунната система, като Т- и В-

лимфоцити [50, 67, 121]. При бъбречна недостатъчност те продуцират паратире-

оиден хормон и повишават нивото му, което води до увеличаване на цитозолния 

калций в гранулоцитите и други клетки. Хроничното претоварване на клетките с 

калциеви йони способства за значително намаляване на вътреклетъчния адено-

зин трифосфат, което съответно ограничава фагоцитозата. 

Други нарушения на гранулоцитната акттивност като подтискане на 

миграцията, хемотаксиса и дегранулацията, както и блокиране на усвояването 

на глюкоза, се свързват със степента на бъбречната недостатъчност. Налага се 

извода, че бъбречната недостатъчност може да се разбира като прототип на 

придобита имунна недостатъчност [98, 99]. 

 

3.6.3.3. Последствия от бактериалната инвазия и прогноза 

Колонизация на пикочните пътища от уропатогенни микроорганизми, 

бактериалната адхезия към граничния слой на пикочните пътища, клетъчна 

деструкция и процеса на инвазия на инфекциозни агенти са придружени от 

възпалителна реакция [28, 29].  

Тези процеси включват освобождаването на различни цитокини, както и 

активиране на гранулоцити, макрофаги, моноцити и други имунорегулаторни 

клетки [50, 67, 121]. Много цитокини са плейотропни и причиняват голям 

брой различни въздействия. Интерлевкин (IL)-1, TNF-a, IL-6 и IL-8 са основ-

ните проинфламаторни цитокини [292, 314, 370]. 
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Те са ключови индуктори на много от симптомите и признаците прид-

ружаващи възпалителното заболяване, и предизвикват последствия като остра 

бъбречна недостатъчност или септичен шок. Освобождаването на цитокини и 

растежни фактори, могат да бъдат важни за стимулиране на пролиферацията. 

Това може да обясни развитието на интерстициален цистит или интерстициа-

лен нефрит и образуване на бъбречни цикатрикси [50, 67, 121]. 

Сегашните познания за патогенезата на ИПП доказват, че възпалителна-

та реакция протича в три основни етапа. Първо, бактерии стимулират уроте-

лиални клетки да произвеждат възпалителни медиатори. На второ място, хе-

мокини и интерлевкини преки възпалителни клетки се насочват към мястото 

на инфекцията. Трето, качеството на възпалителния отговор определя бакте-

риалния клирънс или увреждането на тъканите. Тези процеси могат да бъде 

последвани от влошаване на бъбречната функция.Трябва да се има предвид, 

че предшестваща бъбречна недостатъчност може да доведе до по-лоши по-

следици. 

При бъбречна недостатъчност, локалните и системни защитни механизми 

на гостоприемника са променени. Закрепването на уропатогенни микроорганиз-

ми към уротелиалните клетки, интернализацията и инвазията на бактерии оче-

видно инициира сложен процес, в приемния организъм. Освобождаването на 

различни цитокини и медиаторни молекули, както и активността на имуномоду-

лиращите клетки, предизвикват интерстициални реакции в долните пикочни пъ-

тища и в бъбреците, респективно до бъбречна недостатъчност. Като цяло, по-

ниско етажните ИПП не прогресират и рядко водят до бъбречна недостатъчност 

и смърт. Прогнозата за лица с чести или рецидивиращи инфекции е благоприят-

на. Тези пациенти имат ниска заболеваемост и по същество нямат по-висока 

смъртност, свързана с техния проблем на пикочните пътища.  
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Честотата на бъбречни увреждания получени от пиелонефрит е изклю-

чително ниско. Smith прогнозна че процентът е по-малко от 1 на 5000 лица с 

бактериурия годишно. От пациенти с остър пиелонефрит, 3-4% развиват вло-

шаване на бъбречната функция [99].  

В случаите с едностранни или двустранни бъбречни увреждания, значи-

телно по-висока е честотата на хипертонията водеща до намаляване на ско-

ростта на гломерулна филтрация. 

Наличната остра инфекция може да повлияе на хода на предшестващо 

бъбречно заболяване и да засили развитието на бъбречна недостатъчност в 

случаите на съществуващи увреждания на бъбречния паренхим или анато-

мични промени на пикочните пътища. ИПП се съпровожда и с увреждане на 

защитните механизми на гостоприемника от липсата на секреторните IgA, 

гликопротеина на TammHorsfall или други защитни фактори. Пиелонефрита 

е най-тежката форма на инфекция на пикочните пътища и развитието на сеп-

тично състояние е животозастрашаваща. Рискът от хронично бъбречно забо-

ляване и бъбречна недостатъчност, причинена от пиелонефрит е сравнително 

ниско. Основни лезии, включващи везикоуретерален рефлукс, злоупотреба с 

аналгетици, нефролитиаза или обструкция на пикочните пътища трябва да се 

имат предвид. 

Острата бактериална инфекция може значително да повлияе на прогре-

сията на хронично бъбречно заболяване, от една страна и от друга страна, 

хронична бъбречна недостатъчност може да се промени тежестта на инфек-

цията. С използването на ефективни диагностични процедури и антимикроб-

на химиотерапия, е необходимо ранно диагностициране на инфекциозните 

заболявания на уринарния тракт и по този начин да се предотврати влошава-

нето на бъбречната функция. 
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3.7. ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА НА ИНФЕКЦИИТЕ  

НА ПИКОЧНИТЕ ПЪТИЩА ПРИ БЪБРЕЧНО ТРАНСПЛАНТИРАНИ 

РЕЦИПИЕНТИ 

3.7.1. ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА НА ИНФЕКЦИИТЕ  

НА ПИКОЧНИТЕ ПЪТИЩА ПРИ БЪБРЕЧНО ТРАНСПЛАНТИРАНИ  

РЕЦИПИЕНТИ С АНТИМИКРОБНИ СРЕДСТВА 

По-голямата част от трансплантационните центрове рутинно използват 

антимикробна профилактика след бъбречна трансплантация в рамките на 

първите 6 месеца, въпреки че индивидуалните антибиотични стратегии вари-

рат. В рандомизирано контролирано проучване Rice et al. [283] доказват, че 

профилактиката с високи дози (320/1600 мг дневно в две разделени дози) 

TMP-SMZ редуцира инфекциите на пикочните пътища по време на първия 

месец след бъбречна трансплантация на 25% в сравнение с 49,2% при пациен-

ти, приемащи умерена доза (160/800 мг) или ниска доза (80/400 мг) TMP- 

SMZ дневно [283]. Не е ясно, обаче, защо са били използвани различни дози 

TMP-SMZ. Това проучване потвърждава предишни резултати от Fox et al. [92] 

съобщава, че дневна доза от 320/1600 мг TMP/SMZ e ефективна профилак-

тична мярка след бъбречна трансплантация.  

Трябва, обаче, да се има предвид факта, че голям процент от уропатоге-

ните са устойчиви на TMP-SMZ [59, 283, 312]. Valera et al. [374], оценяват 

проспективно всички инфекции на пикочните пътища при 161 бъбречно тран-

сплантирани реципиенти от юли 2003 до юли 2005 г. Всички пациенти са по-

лучили профилактика със sulfadoxine-pirimetamin Пациенти с асимптоматична 

бактериурия са били изключени. В това проучване, 41 пациенти (25%) са пре-

търпяли най-малко един епизод на ИПП. Най-често клиничните характерис-

тики, включват неусложнени остри бактериални цистити (71 епизода, 77%). 
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Въпреки това в 21 епизода (23%) от ОПН наблюдава ниска ефикасност на та-

кава профилактика при бъбречно трансплантирани пациенти. Микроорганиз-

мите причинители са били Еscherihia coli в 41 случая (71% от инфекции на 

пикочните пътища). Дългосрочно беше доказано, че антибиотичната профи-

лактика намалява честотата на инфекциите на пикочните пътища и заедно с 

хоспитализацията на пациентите, предполага в крайна сметка ефективност на 

разходите при този подход [88,92,162]. Независимо от това, остава спорен 

въпроса дали да се провежда дългосрочна антимикробна терапия при всички 

реципиенти с бъбречна трансплантация, тъй като не е пресметната в дългос-

рочен план ефикасността и присъщия риск на резистентност на причинители-

те при тези пациенти. Както и в общата популация, увеличаването на резис-

тентността на E. coli срещу TMP-SMZ (около 60 до 100%) и, например цип-

рофлоксацин (до 75%) при бъбречна трансплантация евентуално свързани с 

използването на TMP-SMZ като рутинна профилактика срещу Pneumocystis 

jirovecii и използването на мощния ефекти на флуорхинолоните срещу бакте-

рии от клас Enterobacteriae, особено Е. соli [65, 88, 124, 171]. Освен това, се 

появяват бактериални щамове, които са резистентни към множество антибио-

тици, включително антибиотици с широк спектър, като цефалоспорини и 

флуорхинолони. Поради това остава под въпрос дали дългосрочната антибио-

тична профилактика засяга оцеляването на присадката и пациента след бъб-

речна трансплантация [48, 92, 162, 171]. 

Тъй като инфекциите на пикочните пътища при пациенти с бъбречна 

трансплантация не винаги са клинично очевидни и могат бързо да прераснат в 

ОПН, бактериемия и дори уросепсис, следтрансплантационните ИПП се тре-

тират първоначално с широкоспектърни емпирични антибиотици, които обх-

ващат както Гр(-) така и Грам(+) бактерии. Специфичната терапия след това 
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започва, когато резултатите от урокултурата станат готови и установим,че 

патогена е ликвидиран след по-продължително проследяване [4, 48, 307, 327]. 

Нискоетажни инфекции на уринарния тракт, без признаци за значителни 

оплаквания от страна на пациента (неразположение, генерализиран диском-

форт) или сепсис (треска, хипотония), могат да бъдат лекувани амбулаторно. 

Но най-малко клинично съмнение за APN изисква хоспитализация и прилага-

не на интравенозни антибиотици, заедно с адекватни вливания [10, 361, 362]. 

Независимо от това, както в общата популация не е категорично доказа-

но, че интравенозна антибиотична терапия има по-добър ефект отперорално-

то приложение по отношение на болничния престой, и ценовата ефективност 

[93, 307, 312, 353]. 

Въпреки че има съобщения да се започне антибиотична терапия на пие-

лонефрита на присадката с най-най-малко два антибиотика, в много трансп-

лантационни центрове, както и в нашия център се започва с един антибиотик 

притежаващ широк спектър на действие [115, 223, 307]. Това се прави обос-

новавайки се на характеристиката на регионалните микроорганизми, домини-

рани от грам-отрицателни бактерии [296, 304, 321]. 

Не съществуват общи препоръки относно продължителността на анти-

биотична терапия на ИПП след трансплантация. Налага се подхода, че начал-

ните инфекции на пикочните пътища трябва да бъдат лекувани в продълже-

ние на 10-14 дни и ако уретралния катетър и уретералния стент са налични, 

тогава трябва да се отстранят незабавно и да се направи микробиологично 

изследване на урина с антибиограма [270, 307, 312]. 

Препоръчва се късно възникналите ИПП след трансплантацията да се 

лекуват за по-кратък период в продължение на 5-7 дни [73, 115, 307]. Долно 

етажните ИПП с клинични прояви на ОПН, обаче, трябва да бъдат лекувани в 
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продължение на най-малко 10-14 дни и пациенти с уросепсис трябва да бъдат 

лекувани най-малко в продължение на 14-21 дни [115, 227, 285]. Ако след 

трансплантация ИПП рецидивират, незабавно трябва да бъдат извършени до-

пълнителни изследвания, включително образни изследвания: КT на бъбреци-

те (камъни, усложнени кисти), КT-PET (инфектирана киста?), лимфоцеле 

[223], както и урологични изследвания като цистоскопия, изследване на уро-

динамиката и микционна цистография (рефлукс, дисфункция на пикочния 

мехур) преди започването на продължителен курс с АБ терапия (до 3 месеца 

или дори повече) [105, 270, 343]. 

Използването на локални естрогени в общата популация успешно доведе 

до намаляване на ИПП при жени в менопауза [256]. Ниско вагинално рН, 

продуцирано от вагинално колонизиращ лактобацилус може да намали значи-

телно рецидивите на инфекции на пикочните пътища [277, 278]. Не същест-

вуват окончателно потвърдени данни относно тези възможности при лечение 

на ИПП при пациенти с бъбречна трансплантация. 

Гъбичните инфекции на пикочните пътища възникнали при бъбречно 

трансплантирани реципиенти първоначално изискват отстраняване на 

cъществуващите катетри и стентове и прилагането на мощно противогъбично 

лечение. В тази връзка флуконазол се прилага в доза от 100 мг дневно след 

началната по-висока доза от 200 мг в продължение на най-малко една седми-

ца [60, 115]. Амфотерицин вече не се използва в много центрове, особено, тъй 

като новите противогъбични съединения като вориконазол, посаконазол и 

каспофунгин наскоро станаха достъпни, въпреки че системни данни за тяхна-

та безопасност и ефикасност при пациенти с бъбречна трансплантация са все 

още липсват [60]. Трябва да се има предвид, че повечето противогъбични ан-

тибиотици повишават нивото на калциневриновите инхибитори и дозите им 

трябва да се коригират по време лечението. 
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3.7.2. ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ НА ИНФЕКЦИИТЕ  

ПРИ БЪБРЕЧНО ТРАНСПЛАНТИРАНИ РЕЦИПИЕНТИ  

С БИЛКОВИ ПРИРОДНИ ПРОДУКТИ 

Важна тема за лечение на хронични рецидивиращи ИПП след трансплан-

тацията е използването на сок от червена боровинка, което предполагаемо пре-

дотвратява адхезията на уропатогенните бактерии към уроепитела [19, 39, 55, 

141]. Както и в общата популация не съществуват сигурни данни по този въпрос. 

 

3.7.2.1. Сух екстракт и сок от червена боровинка 

Важна тема за лечение на хронични рецидивиращи ИПП след трансп-

лантацията е използването на сух екстракт или сок от червена боровинка [26, 

39, 54, 69, 112, 130].  

От векове Северноамериканските индианци използват червените боровинки, 

както за лекарство, така и за храна. Още преди 300 години индианците използват 

плодовете за зарастване на рани и облекчаване на болката [120, 190, 232]. 

Днес, червената боровинка е известна с многобройните си здравословни 

ефекти. Особено значима е способността на червената боровинка да предотв-

ратява инфекциите на пикочните пътища, поради своя уникален антибактери-

ален ефект. Плодовете на боровинката са богати на витамини, микроелемен-

ти, минерали, дъбилни вещества и флавоноиди, есенциални мастни кисели-

нилинолеова киселина (OMEGA-6), алфалинолеова киселина (OMEGA-3), 

каротеноиди и фитостероли. Съдържат около 6% арбутин, следи от хидрохи-

нон, около 8% катехинови танини, флавоноидните вещества кверцетин, хипе-

розид, изокверцетин, урзолова, хлорогенова и кафена киселина, витамин С 

[120, 258, 340]. Поради наличие на дъбилни вещества от катехинов тип листа-

та на червената боровинка се понасят по-добре от тези на мечото грозде. Те са 
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мощен антиоксидантактивността на витамин А ефективно неутрализира 

действието на свободните радикали. Притежава и антисептични свойства. 

Днес повече от 20 млн. души в Европа използват боровинката като антиокси-

дант. Най-ефективният, съдържащ се в диви плодоветокотриенол, рядко 

срещана форма на витамин Е, беше открит в червената боровинка [120, 232, 

247, 34]. Този антиоксидант е 40-60 пъти по-ефективен от токоферол, най-

често срещаната форма на витамин Е. От всички натурални масла, това от 

червената боровинка съдържа най-голямо количество от въпросния антиок-

сидант. Забележителни са големите количества желязо, както ниският глике-

мичен индекс. Червената боровинка се използва при възпаление и камъни в 

пикочните пътища, цистити и др., като пикочогонно и противовъзпалително 

средство [120, 247]. Прилага се и при всякакви видове чревни инфекции. Има 

противоревматично и общо тонизиращо действие. Червената боровинка дейс-

тва като антиоксидант и диуретик, добър антисептик за отделителната систе-

ма. Добро средство при стомашно-чревни разстройства, възпаления на устна-

та лигавица, ставни болести, захарен диабет, сърдечносъдови и зрителни на-

рушения. Подържа гъвкави кръвоносните съдове и спомага за повишаване на 

кръвния поток. Укрепва съединителната тъкан (колагеновите структури) и 

потиска растежа на бактериите. Основните благоприятни ефекти ва боровин-

ката се дължат на това, че тя е изключително ефикасна при проблеми, нару-

шения и заболявания на отделителната система. Проантоцианидините пречат 

на бактериите да навлизат в уринарните пътища и помагат да се предотвратят 

съответните оплаквания [190, 340]. Патогенните бактерии имат форма, благо-

дарение на която, те лесно могат да се залепят към уринарния тракт. Проан-

тоцианидини променят формата на тези бактерии и те не могат да си възвър-

нат способността за прикрепяне. По този начин бактериите не могат да засег-
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нат нито уринарния тракт, нито пикочния мехур [130, 190, 340]. Това предпо-

лагаемо предотвратява адхезията на уропатогенните бактерии към уроепитела 

[19, 39, 55, 141]. Открито е и, че червената боровинка има и способността да 

възпрепятства прикрепянето на бактерии както в стомаха, така и в устната 

кухина. Червената боровинка съдържа и антиоксиданти, които всъщност са 

антиоксидантни феноли, които имат флаваноиди, предпазващи организма от 

сърдечно-съдови болести и атеросклероза [120]. Червените боровинки пред-

пазват от тромбообразуване в организма. Червените боровинки имат антиту-

морен ефект, тъй като съдържат проантоцинидини, които действат като анти-

карциногенни агенти [232]. 

 

3.7.2.2. Сух екстракт от леспедеза капитата (Lespedeza Capitata) 

Lespedeza capitata Mich. е многогодишно растение, което принадлежи 

към семейство Fabaceae (бобови), разпространена в Северна Америка, Китай, 

Япония и Индия. Lespedeza capitata се нарича Roundhead Lespedeza или 

Roundheaded Bushclover (Lespedeza с кръгла глава) и употребата и като диу-

ретично средства произхожда от местното населениеамериканци, които са 

ползвали листата за чай: корените му са се ползвали като противоотрова, а 

стабълцето при ревматизъм [63]. 

Уникалните свойства на продукта като природeн коректор на различни 

видове обмени на организма на клетъчно ниво и освобождаване на организма 

от различни отпадни метаболитни продукти го правят широко приложим при 

различни възпалителни и обменни заболявания. Препоръчва се при: 

 възпалителни заболявания на бъбреците, придружени от хронична 

бъбречна недостатъчност (ХБН) и/или бъбречно-каменна болест, пиелонеф-

рит, гломерулонефрит, изключително ефективен хипоазотемик, умерен диу-
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ретик, който стабилизира водно-солевата обмяна на веществата и действа 

противовъзпалително [63]; 

 възпалителни процеси, причинени от херпес вирус; 

 и други нарушения, болестни състояния и заболявания, като ефективен 

имуномодулатор и аналгетик.  

Медицински изследвания са установили, че препаратите от леспедеза са с: 

 ниска токсичност, изразено хипоазотемично действие, водят до пови-

шаване на диурезата, намалят нивото на остатъчния азот в кръвта, увеличават 

отделянето на натрий и азотни вещества от организма. За разлика от други 

билки, като диуретик не дразни бъбреците и не предизвиква засилено отделя-

не на калий от организма. Lespedeza capitata се предписва от нефролозите 

специалисти при различни възпалителни заболявания на бъбреците [63]; 

 потиска развитието на ДНКсъдържащи херпес вируси. 

 разтваря наличните конкременти в бъбреците, стимулира тяхното 

елиминиране и потиска новообразуването на конкременти в бъбреците; 

 притежава имуномодулиращо, антитуморно и антибактериално действие; 

 съдържа важни микроелементи като: калий, манган, цинк, алуминий, 

бор, селен. 

Според лекари нефролози и фитотерапевти, lespedeza е единствената ди-

уретична билка при бъбречна недостатъчност, която не дава никакви услож-

нения. Активни съставки на lespedeza capitata са: флавоноидилеспедин, ка-

леин, кретеин и други, които чрез извличане с вода и алкохол осигуряват по-

концентрирани форми. От флавоноидите са изолирани ориентин, хомоориен-

тин, кверцетин, биоквеситин, сапонаретин, витексин, каемферол, леспедин, в 

допълнение са намерени фенолкарбонатна киселина и катехини, макроеле-

менти: (мг/г) – К – 14.7, Са – 7.9, Mg –1.2, Fe – 0.1 и др. [63]. Отварите от 
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lespedeza capitata имат приятен вкус и могат да се използват вместо чай, като 

терапевтични и профилактични възможности за предотвратяване на бъбречни 

заболявания и херпес – вирусни инфекции [63]. 

 

3.7.2.3. Сух екстракт от бреза (Betula sp.) 

Листата от бреза съдържат 1-3% флавонол гликозиди, основно хиперо-

зид и други кверцетин (3,5,7,3’,4’-penta-hydroxyl-flavone) гликозиди, заедно с 

гликозиди на кемпферол (3,4’,5,7-tetra-hydroxyl-flavone) и мирицетин [100, 

117, 241, 388]. 

Други фенолни компоненти 3,4 dihydroxypropiophenone 3-glucoside, 

caffeic acid, chlorogenic acid [117, 241, 388]. Тритерпенови алкохолималонил 

естери [263, 266]. Сапонини [354]. 

Съдържанието на флавоноиди в образци от листа на бреза е в границите 

от 2.3% до 3.5%, изчислени като хиперозид [117, 178]. Съдържанието на фла-

воноидните агликони по повърхността на листа от бреза достига до 10% от 

сухото тегло на листото. Видове листа от бреза с диплоидни хромозоми не 

съдържат някои от флаваноните, които бяха намерени в листата на други ви-

дове [178]. В последните години са потвърдени следните флавоноиди в листа 

от бреза  Quercetin-3-O-galactoside (= hyperoside), quercetin-3-O glucuronide, 

myricetin-3-Ogalactoside, quercetin-3 O-rhamnoside (=quercitrin), както и други 

quercetine гликозиди [117]. 

Листата от бреза (birch leaves) съдържат главно полимерни проантоциа-

нидини; общото им съдържание, изчислено като сухо вещество е 39 mg/g в B. 

pendula [155]. 
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В днешно време листа от бреза се използват като поддържаща терапия 

при бактериални и възпалителни заболявания на пикочните пътища, пясък и 

камъни в бъбреците и увеличаване количеството на урината.  

Изследванията по отношение на клиничната ефикасност са оскъдни. 

Може да се отбележи факта, че в България колектив от Катедра по урология в 

Университетската Александровса болница извършва първите клинични про-

учвания, като използват сух екстракт от листа на бреза [100]. Направените 

заключения и обобщените данни оформят по-ясна перспектива за използване 

на хранителни добавки съдържащи сух екстракт от листа на бреза и предста-

вят доказани свойства относно благоприятния ефект върху здравето. 

Цитираните фармакодинамични характеристики в биохимичен аспект се 

определят основно от флавоноидите, съдържащи се в сухия екстракт от бреза, 

които оказват въздействие върху редица ензимни системи, имащи важна роля 

в живота на клетката, като осъществяват модулация на Р-гликопротеина, ци-

тохромните ензими и MRP-протеина. Посочени са механизмите на действие и 

дозиране: Диуретично, урикозурично, противовъзпалително и антибактери-

ално и литолитично (отвеждане на камъкообразуващото вещество, нормали-

зиране рН на урината и инхибиране напреципитацията на солите в нея [100, 

117, 155, 178, 388]. 

Както се вижда, билките и билковите продукти имат много доказани ле-

чебни свойства с които да повлияят благоприятния изход при лечението и 

профилактиката на ИПП. Използването им при бъбречно трансплантирани 

реципиенти за лечението и профилактиката на възникналите ИПП е възмож-

ност, която може и трябва да бъде използвана.  
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3.8. ОБОБЩЕНИЕ 

Инфекциите сами по себе си все още са един от най-важните проблеми в 

бъбречната трансплантация и ИПП се нареждат сред най-често срещаните 

инфекции с които трансплантирания пациент се сблъсква след получаване на 

алографт. Грам-отрицателни бактериални инфекции съставляват повече от 

70% от ИПП и Еscherichia coli (E. Coli) най-често клинично се изолират при 

пациенти с инфекции на пикочните пътища, не само в общата популация, но 

също и след бъбречна трансплантация [51]. Pseudomonas aeruginosa, коагула-

за-негативни стафилококи или Enterobacter cloace често се откриват в урината 

в рамките на първите 3-5 седмици след бъбречна трансплантация, докато 

Enterococcus spe-cies и Еscherichia coli са предимно открити по време на пър-

вите 6 до 12 седмици, след операцията.  

Микробната инвазия към приемащия организъм може да протече като 

ОПН или асимптомна бактериурия. Асимптомната бактериурия е често сре-

щано усложнение след бъбречна трансплантация. Липсата на симптоми при 

пациенти с безсимптомна бактериурия може да отразява специфичните ха-

рактеристики на уропатогена, приемния организъм или и двете. Необходи-

мостта от антибиотична терапия при бъбречно транс-плантирани реципиенти 

е дискутабилен. 

Предразполагащите фактори за развитие на ИПП при бъбречно трансп-

лантирани реципиенти са. Най-често те са подобни на тези в общата попула-

ция. По същия начин анатомични особености предразполагат към инфекции 

на пикочните пътищазастой на урината, рефлукс и камъни, които са по-

изявени при бъбречно трансплантирани реципиенти [11]. Най-често срещани-

те потенциалните рискови фактори, участващи в раз-витието на инфекции на 
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пикочните пътища след бъбречна трансплантация включват: женски пол, 

напреднала възраст, съществуващи инфекции на пикочните пътища преди 

трансплантацията, наличие на катетри и стентове в пикочните пътища, хирур-

гични манипулации на присадката, захарен диабет. 

Бъбречно трансплантираните реципиенти приемат редовна и постоянна 

имуносупресивна терапия. Нетното състоянието на имуносупресията е слож-

на функция, която се определя от взаимодействието на редица фактори. Ос-

новните детерминанти на състоянието на имуносупресията са дозата, про-

дължителността и последователността във времето, в които е разгърната иму-

носупресивната схема. Прекомерната имуносупресия ненужно поставя паци-

ента в повишен риск от инфекция. Индивидуализацията на съответната тера-

пия чрез внимателно намаляване (промяна на един или повече от имуносуп-

ресорите) може да помогне за постигането на по-ефективно използване на 

антимикробния отговор на имунната система на реципиента. 

Усложненията на бактериалните инфекции на пикочните пътища често 

се свързват с ОПН и бързо развиваща се бактериемия, потенциално прогреси-

раща до пълно разгърната картина на уросепсис, особено по време на рания 

посттрансплантационен период. 

Острата бактериална инфекция от една страна може значително да повлияе 

на прогресията на хроничното бъбречно заболяване и от друга страна, хронич-

ната бъбречна недостатъчност може да промени тежестта на инфекцията. Бакте-

риалните ИПП остро могат да компрометират функционирането на присадката и 

оставени неконтролирани могат да доведат до смърт на пациента. 

Лечението на бактериалните ИПП трябва да бъде своевременно, безо-

пасно и ефикасно. Едно от настоящите и естествено бъдещи предизвикателс-
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тва за лечение на инфекциите на пикочните пътища след трансплантацията е 

внимателната и селективна употреба на антибактериалните средства, тъй като 

настоящите данни показват нарастване на честотата на мултирезистентни 

уропатогенни щамове. Последните съобщения показват, че пиелонефритите 

при трансплантирани реципиенти за разлика от тези с по-нискоетажните ин-

фекции на пикочните пътища могат да бъдат причинно свързани с нарушена 

функция на алографта и евентуално по-ниска преживяемост на пациентите. 

Не съществува единно мнение по въпросите за приложението и продъл-

жителността относно профилактиката на ИПП при бъбречно трансплантира-

ни реципиенти. Няма установено единно становище относно употребата на 

антибактериалните медикаменти и билковите природни продукти за профи-

лактика на ИПП при тези пациенти. Неяснотата относно необходимостта от 

дългосрочна профилактика, както и непознатото въздействие на асимптомна-

та бактериурия, във връзка с усъвършенстването на профилактиката и лече-

нието на ИПП, прави бъдещите проучвания на посттрансплантационните бак-

териални ИПП необходимост и е плодотворна сфера за бъдещи проучвания. 
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4. СОБСТВЕНИ ПРОУЧВАНИЯ 

4.1. ЦЕЛ И ЗАДАЧИ 

4.1.1. ЦЕЛ 

Целта на настоящия дисертационен труд е: 

Да се направи характеристика на инфекциите на пикочните пътища при 

бъбречно трансплантирани реципиенти провеждащи имуносупресивна тера-

пия, като се проучат възможностите за използване и усъвършенствуване на 

съвременните методи за лечение на инфекциите на пикочните пътища при 

бъбречно трансплантираните болни. 

 

4.1.2. ЗАДАЧИ 

За да се постигне целта на дисертационния труд бяха поставени за реша-

ване следните основни задачи: 

1. Да се установи вида и честотата на най-често срещаните микробните 

причинители на инфекциите на пикочните пътища при бъбречно трансплан-

тирани реципиенти. 

2. Да се направи комплексна характеристика на чувствителността и ре-

зистентността на най-често срещаните Грам(–) и Грам(+) бактерии към съв-

ременните антибактериални средства. 

3. Да се направи анализ и оценка на асимптомната бактериурия при 

бъбречно трансплантирани реципиенти и повлияването и от съвремените ме-

тоди на лечение. 

4. Да се изследва и анализира връзката между инфекциите на пикочните 

пътища и бъбречната недостатъчност при бъбречно трансплантирани реципи-

енти. 

5. Да се направи оценка на лечението и профилактиката със съвременни 

антибактериални средства на инфекциите на пикочните пътища при бъбречно 

трансплантирани реципиенти. 
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6. Да се проучи и изследва възможността за профилактика и подпомага-

не на лечението на инфекциите на пикочните пътища при бъбречно трансп-

лантирани реципиенти с билкови комбинирани препарати.  

 

 

4.2. МАТЕРИАЛ И МЕТОДИ 

4.2.1. МАТЕРИАЛ 

В дисертационния труд са обхванати 453 бъбречно трансплантирани па-

циенти, наблюдавани и лекувани амбулаторно в „Направление за амбулатор-

но наблюдение и лечение на трансплантирани болни“ и при необходимост 

лекувани стационарно в Клиника по нефрология и трансплантация, УМБАЛ 

„Александровска“, МУСофия.  

Общите данни за пациентите са представени на таблица 2. 

 

Табл. 2. Основни данни за изследваните реципиенти 

 Брой болни  Възраст Продължителност на 

трансплантацията 

 М : Ж 

 453  47  57 ± 9  282 : 171 

  17 : 77  Max 312  1 : 0,6 

възраст – в години, продължителност на трансплантацията – в месеци 

 

Имуносупресивната терапия на пациентите се провеждаше с кортико-

стероиди, антиметаболити – Mykofenolate Mofetil (CellCept), Mycofenolate 

sodium (Myfortik), калциневринови инхибитори – (Sandimun Neoral, Tacro-

limus (Prograf), mTOR инхибитори – Everolimus (Sertikan), Sirolimus 

(Rapamune) в различни комбинации. 

Характеристиката на основното заболяване при трансплантираните ре-

ципиенти довело до краен стадий на ХБЗ е разнообразна. Тя се покрива в зна-

чителна степен с представената честота на други автори. Обобщени данни за 

етиологията на ХБЗ е представена на таблица 3. 
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Табл. 3. Етиология на ХБЗ при изследваните реципиенти 

Причини за ХБЗ Дял в% 

Пиелонефрити 

Гломерулонефрити 

Диабетна нефропатия 

Бъбречна поликистоза 

Колагенози  

Нефроангиосклероза 

Други 

35,5% 

24,5% 

17% 

16% 

3% 

2% 

2% 

 

 

4.2.1.2. Изследване на материали от урина 

Съотношението между общият брой изследвани урини и общият брой 

изследвани бъбречно трансплантирани реципиенти е показано в таблица 4.  

Общият брой изследвани урини е 829 от тях положителни 203 или 

24,29%, от тях отрицателни 606 или 73,10%, от тях замърсени 20 или 2,41%. 

Общи данни за изследване на материали от урина сме илюстрирали на таб-

лица 5. 
 

Табл. 4. Общи данни за изследваните материали от урина 

 Материали изследвани в периода 01.01.2012–31.12.2012 

Общ брой изследвани материали: 829 % 

урина 829 (841) 98.57% 

Общ брой изследвани пациенти: 453  

мъже 282 (453) 62.30% 

жени 171 (453) 37.70% 
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Табл. 5. Общи данни за изследваните материали и разпределението им мъ-
же/жени 

Урини: жени % мъже % * 

Общ брой 829 (841) 98.75% 339 (829) 40.89% 490 (829) 59.11%

Брой () 606 (829) 73.10% 211 (339) 62.24% 395 (490) 80.61%

Брой замърсени 20 (829) 2.41% 17 (339) 5.01% 3 (490) 0.61% 

Брой (+) 203 (829) 24.49% 111 (339) 32.74% 92 (490) 18.78%

 

 

4.2.2. МЕТОДИ 

Методи за вземане и транспортиране на материали за микробиоло-

гично изследване 

Проба от урина 

След добре направен тоалет с вода и сапун на външните гениталии, е 

вземана порция от „средна струя” на първата сутрешна урина или урина, коя-

то е била отделена в рамките на 2-3 часа след последното урниране. Пробата е 

събирана в стерилен контейнер с капачка на винт, в количество 3-5 мл. При 

катетеризирани пациенти, урината е вземана със стерилна игла и спринцовка, 

след старателна дезинфекция на външната повърхност на катетъра.  

 

Транспорт на материалите до микробиологичната лаборатория 

Материалите са транспортирани в микробиологичната лаборатория до 2 

часа след даване на пробата. Само при невъзможност урината да бъде доста-

вена в този срок, е допускано съхранение на 40С в хладилник до следващия 

ден.  
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Методи за културелно изследване 

Урина за урокултура 

От всяка уринна проба е извършвана посявка с калибрирано йозе 2 мм 

(обем 1,76 мкл) върху конвенционални и/или хромогенни агарови среди. Кул-

тури на невзискателните микроорганизми са отчитани след 24 часа култиви-

ране в термостат на 350С, при аеробни условия. Култури на някои взискател-

ни бактерии са отчитани след 48 часа култивиране в термостат на 350С, при 

микроаерофилни условия. Гъбните култури са култивирани в термостат на 

300С в продължение на 48-72 часа. 

 

Хранителни среди 

1) Конвенционални: кръвен агар, агар на МакКонки, шоколадов агар, 

агар на Сабуро 

2) Хромогенни среди: CPS3 ID agar (bioMerieux), BBL Candida Chroma-

gar (BectonDickinson) 

3) Хранителни среди за микоплазми: Mycoplasma IST (bioMerieux), 

Urea/Arginine Lyo broth (bioMerieux) 

4) Среди за определяне на чувствителност към антибиотици: Мюлер – 

Хинтон агар  

5)  

Методи за идентификация на щамове 

За родова и видова биохимична идентификация на микробните щамове 

са използвани конвенционални биохимични методи, автоматизирани техники 

(miniAPI, bioMerieux, France) и миниатюризирани системи (BBL Crystal ID 

System, Becton Dickinson, USA). 
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Методи за определяне на чувствителността на клиничните щамове 

към антимикробни агенти 

Антибиотичната чувствителност на щамовете е определяна посредством 

дисково дифузионен метод, съгласно препоръките на CLSI стандарта. Clinical 

and Laboratory Standards Institute (CLSI), January 2012. Performance Standards 

for Antimicrobial Disk Susceptibility Tests; Approved Standard M100-

S22Eleventh Edition & Performance Standards for Antimicrobial Susceptibility 

Testing M02-A11 and M07-A9; Twenty Second Informational Supplement, Vol. 

32, No. 3, Wayne, PА, USA. 

 

Бактериални щамове 

Микробни щамове, доказани в материали за микробиологично изс-

ледване на трансплантирани пациенти  

В проучването са включени общо 210 клинично значими микробни ща-

ма, доказани в Централна лаборатория по микробиология на УМБАЛ „Алек-

сандровска” ЕАД. Родовото и видово разпределението на щамовете е посоче-

но на таблица 6.  

Микробните щамове са изолирани от общо 841 проби (829 урини и 12 

еякулата на 4 пациента) на 453 пациента (171 жени и 282 мъже), трансплан-

тирани в периода 1991-2012 г. са представени на таблица 7.  

 

Референтни бактериални щамове 

За контрол на тестовете за определяне на антимикробна чувсвителност 

по дифузионния дисков метод са използвани еталонните щамове 

Staphylococcus aureus ATCC 25923, Pseudomonas aeruginosa ATCC 27853 и 

Escherichia coli ATCC 25922. 
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Табл. 6. Родово и видово разпределение на бактериалните щамове 

Изолати от урини на 

мъже + жени  

(общо 210) 

Изолати от урини 

на мъже (94) 

Изолати от ури-

ни на жени (116)

Микробни изолати в 

периода 01.2012-

08.2012  
брой % брой % брой % 

Грам (+) 59 (210) 28.09% 36 (94) 38.29% 
23 

(116) 
19.82% 

Грам(-) 134 (210) 63.80% 55 (94) 58.51% 
79 

(116) 
68.10% 

Кандида 16 (210) 7.61% 3 (94) 3.19% 
13 

(116) 
11.21% 

Микоплазми 1 (210) 0.47% 0 0 1 (116) 0.86% 

Разпределение на най-честите изолати от Грам (+) микроорганизми 

Staphylococcus spp. 3 (59) 5.08% 2 (36) 5.55% 1 (23) 4.34% 

Streptococcus spp. 14 (59) 23.73% 6 (36) 16.67% 8 (23) 34.78% 

Enterococcus spp. 40 (59) 67.79% 28 (36) 77.78% 12 (23) 52.17% 

Corynebacterium spp. 2 (59) 3.38% 0 0 2 (23) 8.69% 

Разпределение на най-честите изолати от Грам(-) микроорганизми 

Enterobacteriaceae 125 (134) 93.28% 51 (55) 92.72% 74 (79) 93.67% 

NF 8 (134) 5.97% 4 (55) 7.27% 4 (79) 5.06% 

Други Грам(-) 1 (134) 0.74% 0 0 1 (79) 1.26% 

Разпределение на най-честите изолати при Enterobacteriaceae 

E.coli 68 (125) 54.50% 22 (51) 43.13% 46 (74) 62.16% 

K. pneumoniae 24 (125) 19.20% 12 (51) 23.52% 12 (74) 16.21% 

PPM 20 (125) 16% 11 (51) 21.56% 9 (74) 12.16% 

Enterobacter spp. 8 (125) 6.40% 4 (51) 7.84% 4 (74) 5.40% 

Citrobacter spp. 5 (125) 4% 2 (51) 3.92% 3 (74) 4.05% 

Разпределение на най-честите изолати при Candida spp 

Candida albicans 6 (16) 37.50% 2 (3) 66.66% 4 (13) 30.76% 

Candida glabrata 7 (16) 43.75% 0  0 7 (13) 53.84% 

Други Candida spp. 3 (16) 18.75% 1 (3) 33.33% 2 (13) 15.38% 
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Табл. 7. Разпределение на изолираните микробни щамове 

Урина за урокултура Разпределение на пациенти и видове  

материали за микробиологично изследване Общ брой Брой положителни 

Общ брой  

пациенти 
453 829 

223 

(26.90%) 

Жени 
171 

(37.70%) 
339 

128 

(37.76%) 

Мъже 282 

(62.30%) 
490 

95 

(19.39%) 

 

За диагностицирането на бактериурия, независимо дали тя е симптома-

тична или асимптоматична, сме приели, че наличието на пиурия (≥ 10 левко-

цита/mm3 на нецентрофугирана урина) не е достатъчен. Асимптоматична бак-

териурия се определяме като изолиране на определен количествен брой бак-

терии в съответно събрани проби урина от пациент без симптоми или призна-

ци на инфекция на пикочните пътища. Тя може да предхожда симптоматична 

инфекция на пикочните пътища, което се характеризира с дизурия, често ури-

ниране, болка и фебрилитет.  

Два последователни положителни теста са необходими на жените, за 

поставяне на диагноза, в сравнение с един единствен положителен тест при 

мъжете. Бактериурия при жените се определяме по препоръките от Общест-

вото по инфекциозни болести на Америка (IDSA)като две последователни 

чисти събрани проби урина с изолация на един и същ микроорганизъм в ко-

личествени брой ≥ 105 CFU/ml. Въз основа на факта, че външно замърсяване 

по време на уринирането сред мъжете е изключително малко вероятна причи-

на за значителна бактериурия, определяме бактериурията при мъжете, като 

една чиста събрана проба урина с изолиране на един организъм в количестве-

ни брой на ≥ 105 CFU/ml. При бъбречно трансплантираните реципиенти при-

емаме, че бактериурия с изолация на един и същ микроорганизъм в количест-
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вен брой ≥ 103 CFU/ml за сигнификантна. Бактериурия при катетeризация на 

пикочния мехур не сме използвали, поради специфичността изследваната 

група, но тя се определя като единичен екземпляр с изолиране на един мик-

роорганизъм в количествен брой на ≥ 102 CFU/ml. 

При лабораторното качествено изследване на урина сме определяли по-

казателите за албумин, захар, кетони, билирубин и уробилиноген и седимент. 

Наличието на протеинурия под 1,5 г/24 часа е характерно за бактериалните 

остри и хронични обострени пиелонефрити. В седимента наличието на повече 

от ≥ 5-6 левкоцита/1 мм3 отчитаме за сигнификантно, а за пиурия приемаме 

наличие на ≥ 10 левкоцита/1 мм3. Наличието в седимента на ≥ 1-3 еритроци-

та/1 мм3, отчитаме за патологично. Използвали сме и нитритен тест за изслед-

ване на урина. В урината нормално не трябва да има нитрити. Наличието им 

се означава като нитритурия и е белег на наличието на възпалителен процес и 

бактериално разлагане на урината, т.е. белег на уроинфекция. Нитритите въз-

никват в резултат на жизнената дейност на микроорганизми – E. Coli, Proteus, 

Klebsiella и др. Изследването е осъществено до 1 час след отделяне на урина-

та.От кръвните изследвания са използвани пълната кръвна картина – СУЕ, 

еритроцити, левкоцити, хемоглобин, хематокрит, MCV, MCH, MCHC, тром-

боцити. Според броя на левкоцитите за значима левкоцитоза считаме брой ≥ 

10.0 . 109/l. 

За установяване на степента на хроничното бъбречно заболяване са из-

ползвани биохимични изследвания на серумни нива на урея и креатинин. 

Традиционният метод за определяне на креатинин, посредством метода на 

Jaffe е неспецифичен. В допълнение използването на пикринова кисели-

на(експлозив!) води до бърза амортизация на автоматичните анализатори, 

използващи този агресивен реактив. Ние въвеждаме напълно усъвършенстван 
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ензимен метод за определяне на креатинин без обезбелтъчаване в се-

рум/плазма/урина, с повишена линейност, чувствителност и специфичност. 

Този метод е лесно адаптируем към автоматични анализатори. 

За изчисляване на гломерулната филтрация (GFR)(glomerular 

filtration rate) сме използвали формулата: MDRD(Modification of Diet in 

Renal Disease). По-долу е представено примерно IDMSуравнение за MDRD 

изследване (за методи на креатинина калибрирани до референтен метод 

IDMS).  

GFR (mL/min/1.73 m2) = 175 × (SCR) -1,154 × (възраст) -0,203 0,742 × (ако е 

жена) × (1.212 ако е от афроамериканска раса)  

 

Уравнението не изисква данни за тегло или височина, защото резултати-

те се отчи-тат нормализирани 1.73 m2 площ на тялото, която е приета за сред-

на повърхност на възрастен. Ние сме използвали програмирана информаци-

онна система, за да получим уравнението на MDRD изследване автоматично 

за да изчислим GFR за пациенти на възраст от 18 и повече години. 

Използвани са също и биохимични изследвания на пикочна киселина, 

калий, натрий, ГОТ, ГПТ, ГГТ, АФ, калций, фосфор и не на последно мяс-

тоCRP (С-реактивен протеин). 

От анамнестичните данни, които са използвани за диагностиката на ин-

фекциите на пикочните пътища при трансплантирани реципиенти са – нали-

чие на фебрилитет, втрисане, дизурия, чести позиви за уриниране, дизурия, 

полиурия, никтурия, промяна в цвета на урината, болки в областта на трансп-

лантирания бъбрек, болки и тежест в областта на пикочния мехур.  

Анамнестични данни, които също са от значение са: съществуващи ин-

фекции на пикочните пътища преди трансплантацията, анамнеза за везико-
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уретрален рефлукс, продължителен период на хемодиализа преди трансплан-

тацията, хирургична манипулация на присадката (алографт травма), техни-

чески усложнения свързани с анастомоза на уретера, катетър в пикочния ме-

хур поставен постоперативно, епизоди на остро отхвърляне, нетното състоя-

ние на имуносупресията, нарушена функция на присадката, анамнеза за бъб-

речна поликистоза, наличие на захарен диабет. 

От анамнестичните данни са проследени показателите за ръст, тегло и 

BMI(индекс на телесна маса). BMI се пресмята по формулата: 

 

Пример: Тегло = 68 kg, Ръст = 165 cm (1.65 m) Пресмятане: 68 ÷ (1.65)2 

= 24.98 

Хора с показатели от 26 до 27 се считат в повечето случаи че клонят към 

наднормено тегло. Показания над 30,0 се считат за наднормено тегло и могат 

да крият риск за здравето на пациента. При BMI равен на 24 или по-малко се 

приема, че теглото na тялото е в нормални граници. За показатели от 25,0 до 

30 теглото вече се определя като наднормено. 

При рутинните прегледи на болните, задължително е използвана УЗД – 

абдоминалната ехография, като често са намирани данни уростаза, наличие на 

интраоперативни уретрални стентове и данни характерни за остър или хрони-

чен възпалителен процес на трансплантирания бъбрек. Използвана е и Допле-

ровата сонография в случаите, когато тежестта на възпалителните промени 

води до нарушаване на кръвоснабдяването на трансплантирания бъбрек. 

Рутинно са провеждани и изследвания за придружаващи хронични ви-

русни инфекции – вирусен хепатит тип “В”, вирусен хепатит тип “С”, 

CMVцитомегаловирусна инфекция. 
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Микробиологичните изследвания в дисертационния труд са провеждани 

в „Централната микробиологична лаборатория, на УМБАЛ „Александровска“ 

ЕОД – София, а лабораторните изследвания в „Централната клинична лабора-

тория“ на УМБАЛ „Александровска“ ЕОД – София. 

 

Статистически методи за анализ на данните 

Анализът на данните за антибиотичната чувствителност е извършван с 

помощта на софтуерната програма WHONET 5.6. В случаите, когато даден 

щам е изолиран в повече от една проба на пациента, дублиращите се резулта-

ти са изключвани при статистическата обработка на данните. 

Получените данни са групирани и обработени статистически чрез вариа-

ционен и корелационен анализ. Използвани са рангов анализ за отделяне на 

рязко отличаващите се по своите характеристики случаи и мощност на крите-

рия χ2 (Хи-квадрат). Прие се дадена причинно-следствена връзка за практи-

чески значима при стойности на коефициента на корелация r най-малко + 0,3. 

Статистическите изследвания са направени на персонален компютър при 

използване на програма Microsoft Exсel. 

 

 

4.3. ВИДОВЕ И ЧЕСТОТА НА НАЙ-ЧЕСТО СРЕЩАНИТЕ  

ЕТИОЛОГИЧНИ ПРИЧИНИТЕЛИ НА ИНФЕКЦИИТЕ  

НА ПИКОЧНИТЕ ПЪТИЩА ПРИ БЪБРЕЧНО ТРАНСПЛАНТИРАНИ 

РЕЦИПИЕНТИ 

Инфекциите на пикочните пътища са най-честите инфекциозни услож-

нения при бъбречно трансплантирани реципиенти от 6 до 86%. Определянето 

на вида и честотата на най-често срещаните етиологични причинители на ин-
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фекциите на пикочните пътища е от изключително важно значение, тъй като 

знаейки тяхната характеристика ние можем да се ориентираме за възможнос-

тите за тяхното повлияване със съответната антибактериална терапия. По то-

зи начин се предотвратяват негативните последици, до които тези заболява-

ния могат да доведат и да влошат прогнозата за изхода на проведената транс-

платация. 

 

4.3.1. РЕЗУЛТАТИ 

Общият брой на изследваните бъбречно трансплантирани реципиенти е 

453. От тях жените са 171 или 37,7%, а мъжете са 282 или 62,30%.  

Общият брой изследвани урини е 829. От тях броят на отрицателните 

урокултури е 606 или 73,10%. Броят на положителните урокултури е 203 или 

24,9%. Броят на замърсените урокултури е 20 или 2,41%.  

При изследваните жени от общо 339 изследвани урини, които съставля-

ват 40,89%, от всичи изследвани урини, отрицателните са 211 или 62,24%. 

Положителни урокултури са – 111 или 32,74%, замърсените са 17 или 5,01% .  

При мъжете от общо 490 броя изследвани урини или 59,11%, отрицател-

ни са 395 броя или 80,61%. Положителните урокултури при мъжете са 92 броя 

или 18,78%, замърсени са 3 броя 0,61%. 

Обобщени данни за броя и характеристиката на изследваните урини са 

представени на таблица 8. 

Изследваните бъбречно трансплантираните реципиенти през първата го-

дина след трансплантацията са 28. От тях изследваните мъже са 17, които 

съставляват 60,71% от тази група пациенти. 
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Табл. 8. Обобщени данни за броя и характеристиката на изследваните урини 

Урини: Жени % Мъже % 

Общ брой 829 (841) 98.75% 339 (829) 40.89% 490 (829) 59.11%

Брой () 606 (829) 73.10% 211 (339) 62.24% 395 (490) 80.61%

Брой  

замърсени 
20 (829) 2.41% 17 (339) 5.01% 3 (490) 0.61%

Брой (+) 203 (829) 24.49% 111 (339) 32.74% 92 (490) 18.78%

 

Изследваните жени са 11 и съставляват 39,29% от изследваните бъбречно 

трансплантирани реципиенти през първата година след трансплантацията. 

Общият брой изследвани урини са 123. От тях броя на отрицателните 

урокултури е 80, които съставляват 65,04% от изследваните урини. Броят на 

положителните уро-култури е 43 или 34,96%. Броят на замърсените материали 

е 1, като съставлява 0,81% от общия брой. 

При изследваните жени от общо 47 изследвани урини, които съставляват 

38,21%, отрицателните са 23 или 48,93%. Положителни урокултури са също 

23 или 48,94%, замърсените са 1 или 2,13%.  

При мъжете от общо 76 броя изследвани урини или 61,79%, отрицателни 

са 56 броя или 73,68%. Положителните урокултури при мъжете са 20 броя или 

26,32%, замърсени са 0. 

Обобщените данни за броя и характеристиката на изследваните урини 

при бъбречно трансплантираните реципиенти през първата година след тран-

сплантацията са представени на таблица 9. 

 Общият брой изолирани микроорганизми при бъбречно транспланти-

раните реципиенти са 210. От тях Грам-положителни бактерии 59 или 28,09%. 

От тях Грам-отрицателни – 134 или 63,80%. Candida – 16 или 7,61%. Мико-

плазми 10,4%.  
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Табл. 9. Обобщените данни за броя и характеристиката на изследваните урини 
при бъбречно трансплантираните реципиенти през първата година след транс-
платацията 

През първа година след трансплантацията  през > = втора 

  % година след ТК 

брой изследвани пациенти 28  338  

мъже 17 (28) 60.71% 211 (338) 62.42% 

жени 11 (28) 39.29% 127 (338) 37.57% 

общ брой изследвани материали 124  715  

урина 123  706  

(-) 80 (123) 65.04%   

замърсена 1 (123) 0.81%   

(+) 43 (123) 34.96%   

еякулат 1  11  

Общ брой урини мъже 76 (123) 61.79% 414 (706) 58.64% 

Урини мъже (-) 56 (76) 73.68% 339 (414) 81.88% 

Урини мъже замърсени 0  3(414) 0.72% 

Урини мъже (+) 20 (76) 26.32% 72 (414) 17.39% 

     

Общ брой урини жени 47 (123) 38.21% 292(706) 41.36% 

Урини жени (-) 23 (47) 48.93% 188 (292) 64.38% 

Урини жени зам. 1 (47) 2.13% 16 (292) 5.48% 

Урини жени (+) 23 (47) 48.94% 88 (292) 30.14% 

 

От Грам положителните микроорганизми изолирани при трансплантира-

ните болни в нашето проучване най-често се изолират ентерококи67,79%, 

след тяхстрептококи – 23,73%, следват стафилококи5,8% и коринбакте-

риум – 3,38%. 

От Грам-отрицателните бактерии най-чести са както следва: 

 Клас Еnterobacteriaceae93,28%,  

 NFглюконеферментиращи(Pseudomonas и Аcinetobacter)5,97%  

 Neiseria0,74%  
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От клас Еnterobacteriaceae най-чести са както следва: 

 Е. coli – 54,50% 

 К. pneumoniae19,20% 

 PPMProteus, Providentia, Моrganella – 16% 

 Еnterobacter – 6,40% 

 Citrobacter – 4%  

Обобщените данни за вида и разпределението на бактериалните причи-

нители на ИПП при бъбречно трансплантираните реципиенти общо са предс-

тавени на таблица 10. 
 

Табл. 10. Обобщени данни за вида и разпределението на бактериалните причи-
нители на ИПП при бъбречно трансплантираните реципиенти общо 

01.2012-12.2012 Изолати от урини на мъже + жени (общо 210) 

  брой % 

Грам (+) 59 (210) 28.09% 

Грам (-) 134 (210) 63.80% 

Кандида 16 (210) 7.61% 

Микоплазми 1 (210) 0.47% 

Разпределение на най-честите изолати от Грам (+) микроорганзими 

Staphylococcus spp 3 (59) 5.08% 

Streptococcus spp 14 (59) 23.73% 

Enterococcus spp 40 (59) 67.79% 

Corynebacterium spp 2 (59) 3.38% 

Разпределение на най-честите изолати от Грам (-) микроорганизми 

Enterobacteriaceae 125 (134) 93.28% 

NF 8 (134) 5.97% 

други Грам (-) 1 (134) 0.74% 

Разпределение на най-честите изолати при Enterobacteriaceae 

E. coli 68 (125) 54.50% 

K. pneumoniae 24 (125) 19.20% 

PPM 20 (125) 16% 

Enterobacter spp 8 (125) 6.40% 

Citrobacter spp 5 (125) 4% 
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Изолираните микроорганизми от 94 урини при мъжете са Грам-

положителни 36 броя или 38,29%, Грам-отрицателни 55 броя, съставляващи 

58,51%, Кандида се изолира 3 броя – 3,19%, Микоплазми не се изолират. 

От Грам положителните бактерии при мъжете Еnterococcus sp. се изоли-

рат в 28 проби и съставляват 77,78%. Streptococcus sp. се изолират в 6 проби и 

съставляват 16,67%. Corinebacterium не сеизолира. 

От Грам отрицателните бактерии най-чести при бъбречно транспланти-

рани мъже са както следва: 

 Клас Еnterobacteriaceae92,72%,  

 NFглюконеферментиращи(Pseudomonas и Аcinetobacter)7,27%  

 - Neiseria0%  

От клас Еnterobacteriaceae най-чести са както следва: 

 Е. coli– 43,13% 

 K. pneumoniae23,52% 

 PPMProteus, Providentia, Моrganella – 21,56% 

 Еnterobacter – 7,84% 

 Citrobacter – 3,92%  

Обобщените данни за вида и разпределението на бактериалните причи-

нители на ИПП при бъбречно трансплантираните реципиенти мъже са предс-

тавени на таблица 11. 

Изолираните микроорганизми от 116 урини при жените са Грам-

положителни23 броя или 19,82%, Грам-отрицателни79 броя, съставлява-

щи 68,10%, Кандида се изолира в 13 броя – 11,21%, Микоплазми 1 – 0,86%. 

От Грам-положителните бактерии при жените Еnterococcus spp. се изо-

лират в 12 проби и съставляват 52,17%. Streptococcus sp. се изолират в 8 проби 

и съставляват 34,78%. Corynebacterium spp се изолира в две проби8,69%. 
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Табл. 11. Обобщени данни за вида и разпределението на бактериалните причи-
нители на ИПП при бъбречно трансплантираните реципиенти мъже 

01.2012-12.2012 Изолати от урини на мъже (94) 

  брой % 

Грам (+) 36 (94) 38.29% 

Грам (-) 55 (94) 58.51% 

Кандида 3 (94) 3.19% 

Микоплазми 0 0 

Разпределение на най-честите изолати от Грам (+) микроорганзими 

Staphylococcus spp 2 (36) 5.55% 

Streptococcus spp 6 (36) 16.67% 

Enterococcus spp 28 (36) 77.78% 

Corynebacterium spp 0 0 

Разпределение на най-честите изолати от Грам (-) микроорганзими 

Enterobacteriaceae 51 (55) 92.72% 

NF 4 (55) 7.27% 

Други Грам (-) 0 0 

Разпределение на най-честите изолати при Enterobacteriaceae 

E.coli 22 (51) 43.13% 

K.pneumoniae 12 (51) 23.52% 

PPM 11 (51) 21.56% 

Enterobacter spp 4 (51) 7.84% 

Citrobacter spp 2 (51) 3.92% 

 

От Грам-отрицателните бактерии най-чести при бъбречно транспланти-

рани жени са както следва: 

 Клас Еnterobacteriaceae93,67%,  

 NFглюконеферментиращи (Pseudomonas и Аcinetobacter)5,06% 

 Neiseria – 1,26%  

От клас Ентеробактериацее най-чести са както следва: 

 Е. coli – 62,16% 
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 К. pneumoniae16,21% 

 PPMProteus, Providentia, Моrganella – 12,16% 

 Еnterobacter – 5,40% 

 Citrobacter – 4,05% 

Обобщените данни за вида и разпределението на бактериалните причи-

нители на ИПП при бъбречно трансплантираните реципиенти жени са предс-

тавени на таблица 12. 
 

Табл. 12. Обобщени данни за вида и разпределението на бактериалните причи-
нители на ИПП при бъбречно трансплантираните реципиенти жени 

01.2012-12.2012 Изолати от урини на жени (116) 

  брой % 

Грам (+) 23 (116) 19.82% 

Грам(-) 79 (116) 68.10% 

Кандида 13 (116) 11.21% 

Микоплазми 1 (116) 0.86% 

Разпределение на най-честите изолати от Грам (+) микроорганзими 

Staphylococcus spp 1 (23) 4.34% 

Streptococcus spp 8 (23) 34.78% 

Enterococcus spp 12 (23) 52.17% 

Corynebacterium spp 2 (23) 8.69% 

Разпределение на най-честите изолати от Грам (-) микроорганзими 

Enterobacteriaceae 74 (79) 93.67% 

NF 4 (79) 5.06% 

Други Грам(-) 1 (79) 1.26% 

Разпределение на най-честите изолати при Enterobacteriaceae 

E. coli 46 (74) 62.16% 

K. pneumoniae 12 (74) 16.21% 

PPM 9 (74) 12.16% 

Enterobacter spp 4 (74) 5.40% 

Citrobacter spp 3 (74) 4.05% 
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Общо от всички положителни урокултури 210 на брой най чести причи-

нители са Е. coli32,3%, следват Еnterococcus19%, Кlebsella pneumo-

niae11,4%, Proteus9,5%, Streptococcus6,6%, Psudomonas, Acinetobac-

ter3,8%, Staphilococcus 1,4% (табл. 12). 

Обобщени данни за честотата на етиологичните причинители общо Гр(-) 

и Гр.(+) на инфекциите на пикочните пътища при бъбречно трансплантирани 

реципиенти са представени на таблица 13.  
 

Таблица 13. Честота на етиологичните причинители общо Гр(-) и Гр(+) от об-
щия брой положителни урокултури  

Причинител Честота в% 

E. coli 32,3 

Enterococcus 19,0 

Klebsiella 11,4 

PPM (Proteus, Providentia, Morganella) 9,5 

Streptococcus 6.6 

NF (Pseudomonas, Acinetobacter) 3.8 

Staphilococcus 1,4 

 

 

4.3.2. ОБСЪЖДАНЕ 

Инфекциите на уринарния тракт са най-честите инфекции при бъбречно-

трансплантирани пациенти. В потвърждение на това е фактът, че от всички 

включени в изследването бъбречно трансплантирани реципиенти почти една 

четвърт24,9% са с установена уроинфекция, доказана чрез микробиологич-

но изследване. Този резултат е по нисък от посочваната от други автори чес-

тота от 30 до 80%, което говори за адекватно поведение при проследяването, 

профилактиката и лечението на тези пациенти. 
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От получените резултати в проучването прави впечатление факта, че 

трансплантираните жени боледуват почти два пъти по-често32,74% от 

трансплантираните мъже – 18,78%, въпреки че броят на изследваните мъже е 

по-голям 282 или 62,30% от броя на изследваните жени 171 или 37,7%. Това 

може да се обясни с анатомичните особености на пикочоотделителната систе-

ма при жените (по-къса уретра), както и с анатомичната близост на външните 

полови органи до остиума на уретрата.  

Освен това противовъзпалителния разтворим интерлевкин-2 рецепторен 

антагонист (sIL – 2RA) е със значително по-висока стойност при жени откол-

кото при мъже, особено при жени с бактериурия, докато провъзпалителните 

цитокини IL-6 и IL-8 са с по-високи стойности при бъбречно трансплантира-

ни мъже с бактериурия. В допълнение екскрецията на sIL-2RA и sIL-6R е зна-

чително по-висока при бъбречно трансплантирани мъже с левкоцитурия от-

колкото при тези без левкоцитурия. Освен това бактериурията при мъжете се 

свързва с по-високи дози от имуносупресивна терапия. Това води до извода че 

бъбречно трансплантирените мъже имат по-силно изявен възпалителен отго-

вор с цитокини, отколкото бъбречно трансплантираните жени [306]. 

При бъбречно трансплантираните реципиенти през първата година след 

транс-плантацията, честотата на уроинфекциите доказани чрез микробиоло-

гично изследване е 34,96%. Този резултат е значително по нисък от посочва-

ната от други автори честота. Според Muller et al., честотата на инфекциите на 

пикочните пътища (ИПП) през първата година след трансплантацията се оце-

нява на 54% [222].  

Честотата на уроинфекциите през първата година при бъбречно трансп-

ланти-раните мъже е 26,32%, а при трансплантираните жени значително по-
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вече 48,94%. Този резултат потвърждава съобщенията за сигнификантна раз-

лика между боледуващите жени и мъже, но е много по-нисък. Например, в 

проучването на Chuang et al. [48], 68% от трансплантираните жени и 30% от 

бъбречно трансплантираните мъже са имали поне един епизод на ИПП след 

бъбречната трансплантация.  

Нашите резултати се отличават от твърденията на други автори за липса 

на сигнификантна разлика между бъбречно трансплантираните жени и мъже 

през първата година след трансплантацията. Например Dantas et al. [59] не 

открива свързана с пола разлика в честотата на инфекции на пикочните пъ-

тища след трансплантация по време на хоспитализация в ранния посттрансп-

лантационен период. 

Етиологичната характеристика на уроинфекциите при бъбречнотранс-

пантирани пациенти съответства на етиологичната характеристика уроинфек-

циите в цялата човешка популация. 

Грам-отрицателните изолати са 63,80%, два пъти повече от Грам-

положителните изолати 28,09%. 

От Грам-отрицателните микроорганизми най-чести са Еnterobacteria-

ceae93,28%, като прави впечатление ниската честота на NF-бактерии-

те(глюконеферментиращи)(Psеudomonas, Acinetobacter)5,97% и Neiseria 

– 0,74%.  

От клас Еnterobacteriaceae най-чести саЕ. coli – 54,50%. Прави впечат-

ление сравнително високата честота на Кlebsella pneumoniae19,20% и PPM- 

групата – (Proteus, Providentia, Моrganella) – 16%, като това се обяснява с на-

личието на чести урологични манипулации при бъбречно трансплантираните 

реципиенти.  
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Общо от всички положителни урокултури 210 на брой най чести причи-

нители са Е. coli32,3%, следват Еnterococcus19%, Кlebsella 

pneumoniae11,4%, Proteus9,5%, Streptococcus6,6%, Psudomonas, Acine-

tobacter3,8%, Staphilococcus 1,4% (табл. 12.) 

 

 

4.3.3. ИЗВОДИ 

1. Положителните урокултури при наблюдаваните трансплантирани па-

циенти за обхванатия период в „Александровска болница“ са сравнително ни-

сък процент 24,9% в сравнение с данни от други трансплантационни центрове 

(от 30 до 70%). 

2. Трансплантираните жени боледуват почти два пъти по често32,74% 

от трансплантираните мъже – 18,78%.  

3. Грам-отрицателните изолати са 63,80%, два пъти повече от Грам-

положителните изолати 28,09%. 

4. Микроорганизимите от клас Еnterobacteriaceae са най-често изолира-

ните Грам отрицателни микроорганизми – 93,28%. 

5. Еsherichia coli е най-често изолирания микроорганизъм 54,50% от клас 

Еnterobacteriaceae.  

6. Еsherichia coli са и най-честите етиологични причинители от общия 

брой изследвани урокултури – 32,3%. 

7. Ниският брой уроинфекции при трансплантирани болни в нашата 

клиника за обхванатия период в сравнение с други трансплантационни цент-

рове е индикатор за добре изграден механизъм при диагностицирането, пове-

дението, лечението и профилактиката на тези значими заболявания. 
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4.4. КОМПЛЕКСНА ХАРАКТЕРИСТИКА  

НА ЧУВСТВИТЕЛНОСТТА И РЕЗИСТЕНТНОСТТА  

НА НАЙ-ЧЕСТО СРЕЩАНИТЕ ГРАМ (-) И ГРАМ (+) БАКТЕРИИ КЪМ 

СЪВРЕМЕННИТЕ АНТИБАКТЕРИАЛНИ СРЕДСТВА 

Определянето на чувствителността и резистентността на най-често сре-

щаните Грам (-) и Грам (+) бактерии към съвременните антибактериални 

средства е от изключително важно значение тъй като знаейки тяхната харак-

теристика, ние можем да изберем оптималния начин за лечение на инфекции-

те при бъбречно трансплантирани реципиенти. Това е определящо за успеха и 

благоприятният изход след лечението. 

 

4.4.1. РЕЗУЛТАТИ 

Общият брой изследвани пациенти е 366 от тях мъже 228 или 62,30%, от 

тях жени 138 или 37,70%. Общият брой изследвани урини е 829 от тях поло-

жителни 203 или 24,29%, от тях отрицателни 606 или 73,10%, от тях замърсе-

ни 20 или 2,41%. Най-честите причинители на уроинфекциите при трансплан-

тирани болни в нашето проучване са Грам (-) бактерии63,80%, от тях най-

разпространени Еnterobacteriacee93,28%. От тях най-често изолирани пред-

ставители са: E. coli54,5%, Klebsiella pneumonie19,20%, PPM – (Proteus, 

Providentia, Morganela)16%. 

От общият брой причинители най чести са E. coli32,3%, Klebsiella 

pneumonie – 11,4%, PPM (Proteus, Providentia, Morganela)9,5% 

Грам (+) бактерии се срещат в 28,09% от болните, от тях най-чести са 

Еnterococcus spp. – 67,79%. От тях от най важно значение имат Е. faecalis и E. 

faecium.  
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Най-често изолираните бактериални причинители в нашето проучване от 

клас Enterobacteriacee показват най-висока чувствителност към антибиотици-

те от групата на карбепенемите(Imepenem)99,2%, при резистентност са-

мо 0,8%, към (Meronem) чувствителността е също 99,2% при резистент-

ност0,8%. За антибиотиците от групата на аминогликозидите(Amikacin)- 

чувствителност93,6%, при резистентност – 6,4%.  

Висока чувствителност се наблюдава при протектирани с бета-

лактамазен инхибитор широкоспектърни пеницилини: (Piperacillin-

Tazobactam)84,8% и ниска резистентност – 15,2%. 

За трета генерация цефалоспорини (Ceftazidime) чувствителността е 

73,6% при резистентност26,4%.  

При Cefotaxim чувствителност – 69,6%, резистентност30,4%. При вто-

ра генерация цефалоспорини (Cefoxitin)чувствителността на Enterobacte-

riacee е 76%, резистентност 24%. 

Към групата на сулфонамидите (Trimetoprim/Sulfametoxasol) чувстви-

телността е 50,4%, при резистентност 49,6%. За антибиотиците от хинолоно-

вата група (Ciprofloxacin)чувствителността на групата Enterobacteriacee е 

57,6%, при резистентност42,4%. 

Най-ниска чувствителност тези бактериални причинители имат към 

аминопеницилините – (Ampicillin)19,2% при резистентност80,8%. Обоб-

щените данни за чувствителността и резистентността към антибиотици на 

бактериалните причинители от клас Enterobacteriacee са представени на таб-

лица 14. 
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Табл. 14. Получени резултати за чувствителността и резистентността към ан-
тибиотици на бактериалните причинители от клас Enterobacteriacee при бъб-
речно трансплантирани реципиенти 

Enterobacteriaceae (125) 

Code Antibiotic name %R %I %R+I %S 
%R 
95%C.I. 

 

AMP Ampicillin 78.4 2.4 80.8 19.2 70.0-85.1 Ampicillin 
PIP Piperacillin 52.8 7.2 60 40 43.7-61.7 Piperacillin 

TZP 
Piperacillin/ 
Tazobactam 

8.8 6.4 15.2 84.8 4.7-15.6 
Piperacillin/ 
Tazobactam 

CAZ Ceftazidime 23.2 3.2 26.4 73.6 16.3-31.8 Ceftazidime 
CTX Cefotaxime 28 2.4 30.4 69.6 20.5-36.9 Cefotaxime 
FOX Cefoxitin 17.6 6.4 24 76 11.6-25.7 Cefoxitin 
IPM Imipenem 0.8 0 0.8 99.2 0-5.0 Imipenem 
MEM Meropenem 0.8 0 0.8 99.2 0-5.0 Meropenem 
AMK Amikacin 1.6 4.8 6.4 93.6 0.3-6.2 Amikacin 
GEN Gentamicin 28 0.8 28.8 71.2 20.5-36.9 Gentamicin 
NET Netilmicin 6.4 3.2 9.6 90.4 3.0-12.6 Netilmicin 
TOB Tobramycin 30.4 1.6 32 68 22.7-39.4 Tobramycin 
CIP Ciprofloxacin 37.6 4.8 42.4 57.6 29.2-46.7 Ciprofloxacin 

SXT 
Trimethoprim/ 
Sulfamethoxazole 

47.2 2.4 49.6 50.4 38.3-56.3 
Trimethoprim/ 
Sulfamethoxazole 

Enterobacteriaceae (125) 
Code Antibiotic name R I R+I %R+I S %S 
AMP Ampicillin 98 3 101 80.8 24 19.2 
PIP Piperacillin 66 9 75 60 50 40 
TZP Piperacillin/Tazobactam 11 8 19 15.2 106 84.8 
CAZ Ceftazidime 29 4 33 26.4 92 73.6 
CTX Cefotaxime 35 3 38 30.4 87 69.6 
FOX Cefoxitin 22 8 30 24 95 76 
IPM Imipenem 1 0 1 0.8 124 99.2 
MEM Meropenem 1 0 1 0.8 124 99.2 
AMK Amikacin 2 6 8 6.4 117 93.6 
GEN Gentamicin 35 1 36 28.8 89 71.2 
NET Netilmicin 8 4 12 9.6 113 90.4 
TOB Tobramycin 38 2 40 32 85 68 
CIP Ciprofloxacin 47 6 53 42.4 72 57.6 

SXT 
Trimethoprim/ 
Sulfamethoxazole 

59 3 62 49.6 63 50.4 

TCY Tetracycline 72 0 72 58.06452 52 41.93548

R – резистентни, I – интермедиерни, R + I – резистентни и интермедиерни, S – чувс-
твителни. % R – процент на резистентност, %I – процент интермедиерни, % R + I – 
процент резистентни и интермедиерни,% S – процент чувствителни. 
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Бактериите E. coli, като най-често срещащия се представител от групата 

Enterobacteriacee показват 100% чувствителност към карбепенеми 

(Imepenem и Meronem). Към аминогликозиди (Amikacin) – чувствителността 

на E. coli е 97,1%, при резистентност2,9%.  

Висока чувствителност на E. coli се наблюдава към протектираните с бе-

та-лактамазен инхибитор широкоспектърни пеницилини: (Piperacillin/Tazo-

bactam)92,6%. Към втора генерация цефалоспорини (Cefoxitin) чувствител-

ността на E. coli се доближава до най-високата 97,1%, при резистентност само 

3%. 

За Ceftazidime чувствителността на E. coli е 85,3% при резистент-

ност14,7%. При Cefotaxim чувствителност80,9%, резистентност19,1%. 

Към Trimetoprim/Sulfametoxasol чувствителността е 54,4%, при резис-

тентност 45,6%. Към Ciprofloxacin чувствителността на E. coli е 64,7% при 

резистентност 35,3%.  

Най-ниска чувствителност 27,9% бактериите E. coli имат към аминопе-

ницилините (Ampicillin), при резистентност 72,1%. Тези резултати са предс-

тавени на таблица 15. 

Бактериалният щам К. Pneumonie има 100% чувствителност към карбе-

пенемитеImepenem и Meronem. Към аминогликозиди (Amikacin) – К. 

Pneumonie показва чувствителност87,5%, при резистентност – 12,5%.  

Висока чувствителност К. Pneumonie има към (Cefoxitin)75% при ре-

зистентност 25%. Средно висока е чувствителност се наблюдава при 

(Piperacillin/Tazobactam)62,5% и резистентност – 37,5%. За Ceftazidime чув-

ствителността на К. pneumonie е 45,8%, при резистентност54,2%. За 

Cefotaxim чувствителността е 45,8%, резистентност54,2%. Към Trimeto-

prim/Sulfametoxasol чувствителността е 37,5% при резистентност 62,5%. За 

Ciprofloxacin чувствителността на К. Pneumonie е 45,8% при резистентност 

54,2%. Най-ниска чувствителност 0% намираме към аминопеницилините 

(Ampicillin), при резистентност 100%. Тези резултати са обобщени на табли-

ца 16. 
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Табл. 15. Получени резултати за чувствителността и резистентността към ан-
тибиотици на бактериалните причинители E. Coli при бъбречно транспланти-
рани реципиенти 

E. coli (68) 

Code Antibiotic name %R %I %R+I %S 
%R 
95%C.I. 

AMP Ampicillin 67.6 4.4 72 27.9 55.0-78.2 
PIP Piperacillin 52.9 10.3 63.2 36.8 40.5-65.0 
TZP Piperacillin/Tazobactam 4.4 2.9 7.3 92.6 1.1-13.2 
CAZ Ceftazidime 10.3 4.4 14.7 85.3 4.6-20.7 
CTX Cefotaxime 17.6 1.5 19.1 80.9 9.8-29.1 
FOX Cefoxitin 1.5 1.5 3 97.1 0.1-9.1 
IPM Imipenem 0 0 0 100 0.0-6.7 
MEM Meropenem 0 0 0 100 0.0-6.7 
AMK Amikacin 0 2.9 2.9 97.1 0.0-6.7 
GEN Gentamicin 20.6 0 20.6 79.4 12.1-32.5 
NET Netilmicin 1.5 2.9 4.4 95.6 0.1-9.1 
TOB Tobramycin 25 2.9 27.9 72.1 15.6-37.2 
CIP Ciprofloxacin 30.9 4.4 35.3 64.7 20.6-43.4 
SXT Trimethoprim/Sulfamethoxazole 44.1 1.5 45.6 54.4 32.3-56.6 
TCY Tetracycline 56.7 0 56.7 43.3 44.1-68.6 

E. coli (68) 

Code Antibiotic name R I R+I S 
AMP Ampicillin 46 3 49 19 
PIP Piperacillin 36 7 43 25 
TZP Piperacillin/Tazobactam 3 2 5 63 
CAZ Ceftazidime 7 3 10 58 
CTX Cefotaxime 12 1 13 55 
FOX Cefoxitin 1 1 2 66 
IPM Imipenem 0 0 0 68 
MEM Meropenem 0 0 0 68 
AMK Amikacin 0 2 2 66 
GEN Gentamicin 14 0 14 54 
NET Netilmicin 1 2 3 65 
TOB Tobramycin 17 2 19 49 
CIP Ciprofloxacin 21 3 24 44 
SXT Trimethoprim/Sulfamethoxazole 30 1 31 37 
TCY Tetracycline 38 0 38 29 

R – резистентни, I – интермедиерни, R + I – резистентни и интермедиерни, S – чув-
ствителни. 
% R – процент на резистентност, %I – процент интермедиерни, % R + I – процент 
резистентни и интермедиерни, % S – чувствителни 
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Табл. 16. Получени резултати за чувствителността и резистентността към ан-
тибиотици на бактериалните причинители К. pneumonie при бъбречно трансп-
лантирани реципиенти 

K. pneumonia (24) 

Code Antibiotic name %R %I %R+I %S 
%R 
95%C.I. 

AMP Ampicillin 100 0 100 0 82.8-100 
PIP Piperacillin 66.7 8.3 75 25 44.7-83.6
TZP Piperacillin/Tazobactam 20.8 16.7 37.5 62.5 7.9-42.7 
CAZ Ceftazidime 54.2 0 54.2 45.8 33.3-73.9
CTX Cefotaxime 54.2 0 54.2 45.8 33.3-73.9
FOX Cefoxitin 8.3 16.7 25 75 1.4-28.4 
IPM Imipenem 0 0 0 100 0.0-17.2 
MEM Meropenem 0 0 0 100 0.0-17.2 
AMK Amikacin 4.2 8.3 12.5 87.5 0.2-23.2 
GEN Gentamicin 41.7 0 41.7 58.3 22.8-63.1
NET Netilmicin 8.3 4.2 12.5 87.5 1.4-28.4 
TOB Tobramycin 50 0 50 50 29.6-70.4
CIP Ciprofloxacin 54.2 0 54.2 45.8 33.3-73.9
SXT Trimethoprim/Sulfamethoxazole 54.2 8.3 62.5 37.5 33.3-73.9
TCY Tetracycline 54.2 0 54.2 45.8 33.3-73.9

K. pneumoniae (24) 

Code Antibiotic name R I R+I S 
AMP Ampicillin 24 0 24 0 
PIP Piperacillin 16 2 18 6 
TZP Piperacillin/Tazobactam 5 4 9 15 
CAZ Ceftazidime 13 0 13 11 
CTX Cefotaxime 13 0 13 11 
FOX Cefoxitin 2 4 6 18 
IPM Imipenem 0 0 0 24 
MEM Meropenem 0 0 0 24 
AMK Amikacin 1 2 3 21 
GEN Gentamicin 10 0 10 14 
NET Netilmicin 2 1 3 21 
TOB Tobramycin 12 0 12 12 
CIP Ciprofloxacin 13 0 13 11 
SXT Trimethoprim/Sulfamethoxazole 13 2 15 9 
TCY Tetracycline 13 0 13 11 

R – резистентни, I – интермедиерни, R + I – резистентни и интермедиерни, S – чувс-
твителни. 
% R – процент на резистентност,%I – процент интермедиерни,% R + I – процент 
резистентни и интермедиерни,% S – чувствителни 
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Бактериите от PPM-(Proteus, Providentia, Morganela)групата показват 

най-висока чувствителност към карбепенеми (Imepenem, Meronem) и амино-

гликозиди до 95% при резистентност 5%. Тук до най високата чувствителност 

се доближават протектираните с бета-лактамазен инхибитор широкоспектър-

ни пеницилини Piperacillin/Tazobactam90%, при резистентност – 10%.  

За трета генерация цефалоспориниCeftazidime чувствителността на 

РРМ е 65% при резистентност – 35%. При Cefotaxim чувствителността е 55%, 

при резистентност45%. Към втора генерация цефалоспорини (Cefoxitin) 

РРМ групата има по-ниска чувствителност45% и по висока резистент-

ност55% в сравнение с трета генерация цефалоспорини.  

Към сулфонамидитеTrimetoprim/Sulfametoxasol чувствителността на 

РРМ е 35% при резистентност 65%. За Ciprofloxacin чувствителността на бак-

териалните причинители от групата РРМ е 40% при резистентност 60%. По-

ниска чувствителност 30% на РРМ групата се презентира към синтетичните 

пеницилини (Ampicillin), при резистентност 70%. Най ниска е чувствител-

ността на РРМ групата към Tetracycline – 0%, при резистентност 100% . Тези 

резултати са представени на таблица 17.  

От Гр(+) причинители на уроинфекциите при бъбречно трансплантирани 

реципиенти, най често срещащите се са Еnterococcus spp. с представите-

лиЕ.faecalis и E.faecium. Те показват най-висока чувствителност към 

Linezolid, Vankomycin и Teicoplanin100%, при резистентност 0%.  

Висока чувствителност тези микроорганизми имат към 

(Ampicillin)80%, при резистентност 20%. Към Ciprofloxacin чувствител-

ността е сравнително ниска 35% с висока резистентност 65%. 

Най-ниска чувствителност бактериалните причинители от от клас 

Еnterococcus spp. имат към Еrytromycin 15% и Tetracykline под 17,5%. Тези 

резултати са представени на таблица 18. 
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Табл. 17. Получени резултати за чувствителността и резистентността към ан-
тибиотици на бактериалните причинители от група РРМ при бъбречно транс-
плантирани реципиенти 

Proteus-Providencia-Morganella (20) 

Code Antibiotic name %R %I %R+I %S 
%R 
95%C.I. 

AMP Ampicillin 70 0 70 30 45.7-87.2 
PIP Piperacillin 45 0 45 55 23.8-68.0 
TZP Piperacillin/Tazobactam 10 0 10 90 1.8-33.1 
CAZ Ceftazidime 35 0 35 65 16.3-59.1 
CTX Cefotaxime 35 10 45 55 16.3-59.1 
FOX Cefoxitin 45 10 55 45 23.8-68.0 
IPM Imipenem 5 0 5 95 0.3-26.9 
MEM Meropenem 5 0 5 95 0.3-26.9 
AMK Amikacin 5 0 5 95 0.3-26.9 
GEN Gentamicin 40 5 45 55 20.0-63.6 
NET Netilmicin 20 0 20 80 6.6-44.3 
TOB Tobramycin 25 0 25 75 9.6-49.4 
CIP Ciprofloxacin 60 0 60 40 36.4-80.0 
SXT Trimethoprim/Sulfamethoxazole 65 0 65 35 40.9-83.7 
TCY Tetracycline 100 0 100 0 80.0-100 

Proteus-Providencia-Morganella (20) 

Code Antibiotic name R I R+I S 
AMP Ampicillin 14 0 14 6 
PIP Piperacillin 9 0 9 11 
TZP Piperacillin/Tazobactam 2 0 2 18 
CAZ Ceftazidime 7 0 7 13 
CTX Cefotaxime 7 2 9 11 
FOX Cefoxitin 9 2 11 9 
IPM Imipenem 1 0 1 19 
MEM Meropenem 1 0 1 19 
AMK Amikacin 1 0 1 19 
GEN Gentamicin 8 1 9 11 
NET Netilmicin 4 0 4 16 
TOB Tobramycin 5 0 5 15 
CIP Ciprofloxacin 12 0 12 8 
SXT Trimethoprim/Sulfamethoxazole 13 0 13 7 
TCY Tetracycline 20 0 20 0 

R – резистентни, I – интермедиерни, R + I – резистентни и интермедиерни, S – чувс-
твителни. % R – процент на резистентност, % I – процент интермедиерни,% R + I – 
процент резистентни и интермедиерни,% S – чувствителни. 
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Табл. 18. Получени резултати за чувствителността и резистентността към ан-
тибиотици на Гр(+) бактериални причинители при бъбречно трансплантирани 
реципиенти 

E. faecalis + E. faecium (40) 

Code Antibiotic name %R %I %R+I %S 
%R 

95%C.I. 
 

AMP Ampicillin 20 0 20 80 9.6-36.1 Ampicillin 

GEH Gentamicin-High 45 0 45 55 29.6-61.3 
Gentamicin 

High Level 

RIF Rifampin 60.5 5.3 65.8 34.2 43.4-75.5 Rifampicin 

CIP Ciprofloxacin 55 10 65 35 38.7-70.4 Ciprofloxacin 

ERY Erythromycin 80 5 85 15 63.9-90.4 Erythromycin 

LNZ Linezolid 0 0 0 100 0.0-11.2 Linezolid 

VAN Vancomycin 0 0 0 100 0.0-10.9 Vancomycin 

TEC Teicoplanin 0 0 0 100 0.0-10.9 Teicoplanin 

QDA Quinupristin/Dalfopristin 78.9 2.6 81.5 18.4 62.2-89.8 Synercid 

TCY Tetracycline 82.5 0 82.5 17.5 66.6-92.1 Tetracycline 

 

E. faecalis + E. faecium (40) 

Code Antibiotic name R I R+I S 

AMP Ampicillin 8 0 8 32 

GEH Gentamicin-High 18 0 18 22 

RIF Rifampin 23 2 25 13 

CIP Ciprofloxacin 22 4 26 14 

ERY Erythromycin 32 2 34 6 

LNZ Linezolid 0 0 0 39 

VAN Vancomycin 0 0 0 40 

TEC Teicoplanin 0 0 0 40 

QDA Quinupristin/Dalfopristin 30 1 31 7 

TCY Tetracycline 33 0 33 7 

R – резистентни, I – интермедиерни, R + I – резистентни и интермедиерни, S – чувс-
твителни. 
% R – процент на резистентност, %I – процент интермедиерни, % R + I – процент 
резистентни и интермедиерни, % S – чувствителни 
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Получените резултати относно чувствителността и резистентността на 

най-често срещаните причинители на уроинфекциите при бъбречно трансп-

лантирани реципиенти ни дават важни насоки относно избора на подходящия 

антибиотик. 

Изборът на най-подходящия антибиотик е от изключителна важност за 

изхода от лечението на уроинфекциите. Затова изучаването на причинителите 

на уроинфекциите, тяхната чувствителност и резистентност към най-често 

използваните антимикробни средства имат основно роля при подхода и пове-

дението на лекуващия екип.  

Изборът на най-подходящия антибиотик и адекватното лечение на уро-

инфекциите при трансплантирани реципиенти са изключително важни, тъй 

като тези заболявания могат да протекат асимптомно във връзка с прилането 

на имуносупресивна терапия. Те могат да прераснат в остър пиелонефрит в 

различни периоди след бъбречната трансплантация, а оттам да доведат до на-

пълно разгърната картина на уро-сепсис. По този начин пикочните инфекции 

са важен рисков фактор за влошаване функцията на трансплантирания бъбрек 

както и да предразположат към развитие на реакция на отхвърляне. 

 

 

4.4.2. ОБСЪЖДАНЕ 

Инфекциите на уринарният тракт са най-честите инфекции при бъбреч-

но-трансплантирани реципиенти. В потвърждение на това е фактът, че от 

всички вклю-чени в изследването бъбречно трансплантирани реципиенти 

почти една четвърт24,9% са с установена уроинфекция, доказана чрез мик-

робиологично изследване. Този резултат е по нисък от посочваната от други 

автори честота от 30 до 80% [2, 9, 15], което говори за адекватно поведение 

при проследяването, профилактиката и лечението на тези заболявания. 
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Най-често изолираните бактерии в нашето проучване от клас 

Enterobacteriacee показват най-висока чувствителност към карбепене-

ми(Imepenem, Meronem) и Аминогликозиди почти 100%, високо чувстви-

телни Enterobacteriacee са към (Piperacillin/Tazobactam)84,5%, сравнително 

високо чувствителни са към цефалоспорини втора и трета генерация – 69,6%-

76%, а най-малка чувствителност към синтетичните пеницилини (Ampicillin) 

под 20%, при резистентност над 80%. Обобщени данни са представени на 

графика 1. 

 
Граф. 1. Обобщени данни за чувствителността и резистентността  

към антибиотици на бактериалните причинители от клас Enterobacteriacee  
при бъбречно трансплантирани реципиенти 

 

 

E. coli, като най-често срещащия се представител на Enterobacteriacee 

показват 100% чувствителност към карбепенемите (Imepenem, Meronem) и 

97% към аминогликозиди (Amikacin). Висока е чувствителността на Е. coli 

към протектираните с бета-лактамазен инхибитор широкоспектърни пеници-

лини: Piperacillin/Tazobactam – 92,6% при резистентност 7,3%. 
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Висока чувствителност E. coli имат към втора генерация цефалоспорини 

(Cefotaxin) – 97,1%, и при трета генерация цефалоспорини(Ceftazidime и 

Cefotaxim) съответно 85,3% и 80,9%. 

Тук се презентира факта, че Е. coli има по-висока чувствителност към 

цефалоспорини втора генерация (Cefotaxin) в сравнение с цефалоспорини тре-

та и четвърта генерация (Ceftazidime и Cefotaxim). 

Средно висока е чувствителността на E. coli към Ciprofloxacin64,7%. 

Този факт при нашите пациенти донякъде опровергава твърденията, че 

Ciprofloxacin е средство на избор при лечението на уроинфекции предизвика-

ни от E. coli [7,8] 

Най-ниска чувствителност27% и висока резистентност – 72%тези 

причинители имат към синтетичните пеницилини (Ampicillin). Обобщени 

данни са представени на графика 2. 

 
Граф. 2. Обобщени данни за чувствителността и резистентността  

към антибиотици на бактериалните причинители E. coli  
при бъбречно трансплантирани реципиенти 
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К. pneumonie има 100% чувствителност към карбепенемите (Imepenem и 

Meronem) и към аминогликозиди (Amikacin)чувствителността е 87,5% при 

резистентност12,5%, за разлика от други съобщения [19].  

Висока чувствителност К. pneumonie има към (Cefoxitin)75% при ре-

зистентност 25%. Средно висока чувствителност се наблюдава при протекти-

раните с бета-лактамазен инихибитор широкоспектърни пеницилини 

(Piperacillin/Tazobactam) – 62,5% и резистентност – 37,5%. За Ceftazidime чув-

ствителността на К. Pneumonie е 45,8% при резистентност54,2%. При 

Cefotaxim има чувствителност 45,8%, а резистентност54,2%. Към 

Trimetoprim/Sulfametoxasol чувствителността е 37,5% при резистентност 

62,5%. За Ciprofloxacin чувствителността на К. Pneumonie е 45,8% при резис-

тентност 54,2%. Най-ниска чувствителност 0% намираме към аминопеници-

лините (Ampicillin), при резистентност 100%. Обобщени данни са представе-

ни на графика 3. 

 
Граф. 3. Обобщени данни за чувствителността и резистентността  
към антибиотици на бактериалните причинители К. pneumoniae  

при бъбречно трансплантирани реципиенти 
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PPM (Proteus, Providentia, Morganela)-групата е най-чувствителна на кар-

бепенеми (Imepenem, Meronem) и аминогликозиди до 95%. При тези бактери-

ални причинители до най-високата чувствителност се наблюдава към 

Piperacillin/Tazobactam90%. Най ниска е чувствителността към Tetracikline 

– 0%. Обобщени данни са представени на графика 4. 

 

Граф. 4. Обобщени данни за чувствителността и резистентността  
към антибиотици на бактериалните причинители от група РРМ  

при бъбречно трансплантирани реципиенти 

 

 

От Гр(+) бактерии най често срещащите се са Enterococcus spp. с предс-

тавителиЕ. faecalis и E.faecium. Тези бактерии имат най-висока чувствител-

ност към Linezolid, Vankomycin и Teicoplanin100%. Най-ниска е чувстви-

телността на тези бактерии към Еrytromycin и Tetracikline под 17,5%. Обоб-

щени данни са представени на графика 5. 

От получените резултати в проучването прави впечатление факта, че най-

често изолираните причинители на уроинфекциите при трансплантарани болни 



96 
 

имат изключително голяма чувствителност почти 100% към карбепенеми 

(Imepenem и Meronem) и много ниска до нулева резистентност. Това може да 

се обясни с по-рядката употреба на тези АБ, обусловена от по-скорошното им 

навлизане в клиничната практика, както и с по-високата им себестойност. 
 

Граф. 5. Обобщени данни за чувствителността и резистентността  
към антибиотици на Гр(+) бактериални причинители  

при бъбречно трансплантирани реципиенти 

 

  

 

Висока е и чувствителността на Гр(-) бактерии към Аминогликозиди 

(Amikacin) доближаваща се към 90%-100%, което също може да се обясни с 

по-рядката им употреба за лечението на уроинфекциите при бъбречно транс-

плантирани реципиенти във връзка с тяхната нефротоксичност. 

Сравнително висока е чувствителността Гр(-) бактерии причинители на 

уроинфекции към цефалоспорини втора, трета и четвърта генерация 

(Cefoxitin, Cefotaxim и Ceftazidime), сравнително ниската им себестойност [5, 

10], както и ниската им нефротоксичност ги прави средство на избор при ле-

чението на уроинфекциите при бъбречно трансплантирани реципиенти. 
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Към хинолоните (Ciprofloxacin) Гр(-) причинители имат средно висока 

както чувствителност, така и резистентност, което показва, че използването 

им като емпи-рична терапия без антибиограма е със съмнителен ефект [7, 8].  

Средно висока до ниска е чувствителността и висока резистентността 

(около 50%) на най-честите Гр(-) причинители към сулфонамиди 

(Trimetoprim/Sulfametoxasol), което обяснява факта, че използването му за 

профилактика след бъбречна трансплантация по отношение на Pneumocystis 

jirovecii прави дискутабилно използването му за профилактика най-често 

срещаните бактериални инфекции при трансплантирани болни,за разлика от 

приетата практика съобщавана от други автори [4, 6, 8, 13]. 

Екстремно ниската чувствителност на Гр(-) причинители към аминопе-

ницилините (Ampicillin) прави употребата им много ограничена в лечението 

на тези заболявания. 

При Гр(+)Е.faecalis и E.faecium най-висока е чувствителността 100% 

към Linezolid, Vankomycin и Teicoplanin, а резистентността е 0%. Тук прави 

впечатление високата чувствителност, която тези микроорганизми имат към 

аминопеницилини (Ampicillin)80% и ниска резистентност 20%. Към 

Ciprofloxacin чувствителността е сравнително ниска 35% при висока резис-

тентност 65%. Най-ниска чувствителност тези бактерии имат към Еrytromycin 

15% и Tetracykline под 17,5%.  

В заключение може да се каже, че нашите резултати са сходни с резул-

татите наблюдавани при предходни проучвания. Различията, които са конста-

тирани, се дължат на особеностите на изолираните микроорганизми и специ-

фиката в методите на работа в на-шия клиничен център. Бъдещи проучвания 

ще дадат допълнителна яснота по въпроса за чувствителността и резистент-

ността на най-честите причинители на инфекциите на пикочните пътища при 

бъбречно трансплантирани реципиенти, както и за избора на подходяща ан-

тибактериална терапия за лечение на тези значими заболявания. 
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4.4.3. ИЗВОДИ 

1. Най-често изолираните причинители на уроинфекциите при трансп-

лантирани болниГр(-) микроорганизми включващи Enterobacteriacee, и от 

тях най-често срещащите се Е.coli, K. pneumonie, PPM (Proteus, Providencia, 

Morganella), имат изключително висока чувствителност почти 100% към към 

карбепенемиImepenem и Meronem.  

2. Висока е и чувствителността на тези Гр(-) бактерии към Аминоглико-

зиди (Amikacin) доближаваща се към 90-100%, което също може да се обясни 

с по-рядката им употреба при уроинфекциите във връзка с тяхната висока 

нефротоксичност.  

3. Сравнително високата чувствителност на Гр(-) причинители включ-

ващи Enterobacteriacee, и от тях най-често срещащите се Е. coli, K. pneumonie, 

PPM (Proteus, причинители към цефалоспорини втора, трета и четвърта гене-

рация (Cefoxitin, Cefotaxim, Ceftazidime). Това ги прави средство на избор при 

лечението на уроинфекциите при трансплантирани болни. 

4. По-високата чувствителност на Гр(-) бактерии към цефалоспорини 

втора генерация (Cefotaxin) в сравнение с цефалоспорини трета генерация 

(Cefotaxim, Ceftazidim), определя възможността цефалоспорините втора гене-

рация да се използват като перорална профилактика на уроинфекциите в ран-

ният пострансплантационен период. 

5. При Гр(+) Е. faecalis и E.faecium най-висока е чувствителността 100% 

към Linezolid, Vankomycin и Teicoplanin. Установихме висока чувствителност 

към аминопеницилини (Ampicillin)80%. Това прави тези АБ средство на 

избор при лечението на уроинфекции предизвикани от Гр(+) бактерии. 

6. Към хинолоните (Ciprofloxacin) чувствителността на Гр(-) бактерии, 

както и на Гр(+)Е. faecalis и E. faecium е сравнително ниска35%, което 

прави дискутабилно използването им като средство на избор при лечението 

на тези инфекции, без това да е дифинитивно доказано чрез антибиограма. 
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7. Средно висока до ниска е чувствителността около 50% на най-честите 

Гр(-) причинители към сулфонамиди (Trimetoprim/Sulfametoxasol), поради 

което използването му за профилактика след БТ по отношение на 

Pneumocystis jirovecii не може да се използва за профилактика на най-често 

срещаните бактериални инфекции. 
 

 

4.5. АНАЛИЗ И ОЦЕНКА НА АСИМПТОМНАТА БАКТЕРИУРИЯ  

ПРИ БЪБРЕЧНО ТРАНСПЛАНТИРАНИ РЕЦИПИЕНТИ, ВРЪЗКАТА Й 

С БЪБРЕЧНАТА ФУНКЦИЯ И ПОВЛИЯВАНЕТО Й  

ОТ СЪВРЕМЕННИТЕ МЕТОДИ НА ЛЕЧЕНИЕ 

Бъбречната трансплантация е най-оптималният метод за лечение на тер-

минална бъбречна недостатъчност. Въпреки напредъка в профилактиката и 

лечението, инфекциите остават една от основните причини за заболеваемост 

и смъртност при бъбречно трансплантираните реципиенти [89]. 

Инфекциите на пикочните пътища (ИПП), включително асимптомната 

бактериурия, цистит и пиелонефрит, са най-често срещаната форма на бакте-

риална инфекция при реципиенти с бъбречна трансплантация [304, 322]. Счи-

та се, че тези инфекции, са пряко свързани с експозицията на патогени по 

време на ранния след оперативен период и провежданата имуносупресивна 

терапия. Честота на ИПП след бъбречна трансплантация е намалена през по-

следните десетилетия заради усъвършенстването на хирургичните процедури, 

преждевременно отстраняване на уретрални катетри и провеждане на антиби-

отична профилактика, но тя все още е по-висока, отколкото в общата попула-

ция [270]. 

Клиничното значение на асимптомната бактериурия е широко изследва-

но в различни популации, като например при пациенти със захарен диабет, 

пациенти подлежащи на урологични интервенции, бременни жени и пациенти 

в старческа възраст. В това проучване ще оценим ролята на проследяването и 
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лечението на асимптомната бактериурия за период от 12 месеца при пациенти 

с бъбречна трансплантация и нейното въздействие върху честотата на пиело-

нефритите и функцията бъбречния алографт. 
 

 

4.5.1. МАТЕРИАЛ И МЕТОДИ 

Проследени и проучени са 453 бъбречно трансплантирани реципиенти за 

период от 12 месеца в „Сектора за наблюдение и лечение на трансплантирани 

пациенти“ и Клиниката по нефрология и трансплантация на УМБАЛ „Алек-

сандровска“ – София. 

Общият брой изследвани урини е 829 от тях положителни 203 или 

24,29%, от тях отрицателни 606 или 73,10%, от тях замърсени – 41%. Данните 

за пациентите и изследваните материали са представени на таблица 19 и 

таблица 20. 
 

Табл. 19. Общи данни за проучените пациенти 

 Брой болни Възраст Продължителност  

на трансплантацията 

М : Ж 

 453 47 57 ± 9 282 : 171 

 17 : 77 Max 312 1 : 0,6 

 
 
Табл. 20. Общи данни за броя на изследваните материали и разпределението им 
по пол 

Урини: Жени % Мъже % 

общ брой 829 (841) 98.75% 339 40.89% 490(829) 59.11% 

брой (-) 606 (829) 73.10% 211 62.24% 395(490) 80.61% 

брой замърсени 20 (829) 2.41% 17 5.01% 3 (490) 0.61% 

брой (+) 203 (829) 24.49% 111 32.74% 92 (490) 18.78% 

 
В таблица 21 е илюстриран серологичният статус на пациентите вклю-

чени в проучването. 
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Табл. 21. Серологичен статус на 453 пациенти включени в проследяването  

 Цитомегаловирус, IgG (+) 401 (88.52%) 

 Вирусен хепатит B, Ag core (+)  20 (4.41%) 

 Вирусен хепатит C, IgG (+)  85 (18.76%) 

 Вирусен хепатит C, RNA (+)  54 (11,92%) 

Съкращения: Ag – антиген; IgG – имуноглобулин G; RNA – рибонуклеинова киселина 
 

На таблица 22 е показана трансплантационната характеристика на всич-

ки бъбречно трансплантирани реципиенти обхванати в проучването. 

 
Табл. 22. Трансплантационна характеристика на всички проследени 453 па-
циенти  

Трупен донор 196 (43,26%) 

Жив донор 255 (56,29) 

Първа бъбречна трансплантация 434 (95,80%) 

Втора бъбречна трансплантация 13 (2.86%) 

Трета бъбречна трансплантация 3 (0.84%) 

Едновременна трансплантация бъбрек-черен дроб 1 (0,22%) 

Eдновременна трансплантация бъбрек-панкреас 1 (0.22%) 

 

На таблица 23 е илюстрирана етиологията на бъбречната недостатъч-

ност преди бъбречната трансплантация бъбречно трансплантираните реципи-

енти. 

По време на проследяването, са починали 4 пациенти, а при един беше 

необходима нефректомия на трансплантирания орган. Протокола за назначава-

не на изследванията беше спазен в 96% от случаите. Уринните проби бяха ща-

телно и правилно събрани при всяко посещение по медицински причини в 

„Сектора за проследяване и лечение на бъбречно трансплантирани реципиен-

ти“. Не са докладвани случаи, в които един или повече от един пореден епизод 

на асимптоматична бактериурия не е третиран с антибиотиотично лечение.  
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Табл. 23. Етиологични причини за бъбречната недостатъчност преди трансп-
лантацията 

Гломерулонефрити 172 (37,96%) 

Хроничен интерстициален нефрит 64 (14.12%) 

Диабетна нефропатия 15 (3.31%) 

Нефроангиосклероза 16 (3.53%) 

Вродени малформации 35 (7.72%) 

Бъбречна поликистоза 31 (6.84%) 

Неизвестна причина 79 (17,43% 

Други 38 (8.38%) 

Активирана CMV инфекция 41 (9.05%) 

Проведена профилактика с Renohelp (3 месеца) 189 (100%) 

Урологични манипулации на уринарният тракт 32(7.06%) 

 

Бактериурия се определя като две последователни проби отделена урина 

с изолация на същия бактериален щам в количествен брой > 105 единици, об-

разуващи колонии (CFU/мл) при трансплантираните жени.  

Единократно отделена урина проба с един вид бактерии, изолирани в 

количествен брой на > 105 CFU/мл се определя като асимптомна бактериурия 

при бъбречно трансплантираните мъже.  

Асимптоматична бактериурия се определя като наличието на бактериу-

рия при липсата на пиурия ( > 10 левкоцита в седимента на урината) и какви-

то и да било симптоми на долноетажни или горноетажни ИПП. 

Цистит се определя от наличието на бактериурия и клинични прояви ка-

то дизурия, често уриниране, чести позиви за уриниране или в отсъствие на 

критерии за пиелонефрит. Пиелонефрит се определя от едновременното при-

съствие на бактериурия в микробно число повече от 105 CFU/мл и/или бакте-

риемия и температура с един или повече от следните четири категории: лум-

балните болка, болка около присадка, втрисане, критерии за цистит (бактери-

урия и клинични прояви като дизурия, често уриниране, или чести позиви за 

уриниране) [233].  
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Повторна инфекция се дефинира с нов епизод на инфекция с изолиране-

то на бактерии, различни от тези, които са причинили предишния епизод на 

инфекцията или същите бактерии с различен антибиотична модел чувстви-

телност [293].  

Рецидив се дефинира като изолирането на същия микроорганизъм, който 

причинява инфекция на предходната, със същата антибиотична чувствител-

ност, в урокултурата, получена ≥ 2 седмици след завършване на предишното 

лечение.  

Рецидивираща инфекция се дефинира като ≥ 3 ИПП епизода в 12-

месечен период. 

Остра реакция на отхвърляне е налице в случай на повишаване на се-

румния креатинин (без очевидна алтернатива диагноза) и се диагностицира 

чрез хистологично изследване, ако е възможно. Ако биопсия не е технически 

възможна, "предназначени за третиране" епизоди, които отговарят на антиот-

хвърляща терапия бяха взети също под внимание. Загуба на присадката се 

определя като необходимост от диализно лечение и/или загуба на функцио-

нираща присадка поради смърт на реципиента с бъбречна трансплантация. За 

лечение на остра реакция на отхвърляне са прилагани интравенозни корти-

костероидни пулсове в продължение на 5 последователни дни, последвани от 

пулс терапия с Циклофосфамид или антитимоцитен глобулин в случай на ре-

зистентност на кортикостероиди (проявяваща се като обостряне на повише-

ните нива на серумния креатинин след последния болус липсата на хистоло-

гично подобрение). 
  

 
4.5.2. РЕЗУЛТАТИ 

От 453 бъбречно трансплантирани реципиенти, 92 (20,30%) от пациен-

тите, се презентират със 154 епизода на асимптомна бактериурия. С един епи-

зод се презентират 52 пациенти, с 2 до 3 епизода35 пациенти, а с повече от 
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три епизода 5-ма пациенти). От тях от жените са 62, а от мъжки пол са 30 па-

циенти.  

От всички проследени бъбречно трансплантирани реципиенти361 не 

са имали епизод от асимптоматични бактериурия през 12-те месеца на прос-

ледяването.  

От причинителите на ИПП при бъбречно трансплантирани реципиенти в 

нашето проучване, Еscherichia coli са най-често изолираните бактерии 

(32,3%), последвани от множество видове Enterococcus(19.0%), Kleb-

siella(11,4%), PPM (Proteus, Providentia, Morganella)(9.5%), Streptococcus 

– (6,6%).  
Таблица 24 съдържа пълния списък на изолираните микроорганизми. 

 

Табл. 24. Пълен списък на изолираните микроорганизми при бъбречно трансп-
лантирани реципиенти с асимптомна бактериурия 

Причинител Честота в % 

E. coli 32,3 

Enterococcus 19,0 

Klebsiella 11,4 

PPM (Proteus, Providentia, Morganella) 9,5 

Streptococcus 6.6 

NF (Pseudomonas, Acinetobacter) 3.8 

Staphilococcus 1,4 

  

В 78 от 154 епизода от асимптоматична бактериурия (50,6%), изолира-

ните бактерии са устойчиви на триметоприм-сулфаметоксазол. Регистрирани-

те странични отрицателни ефекти, свързани с прилагане на системно антиби-

отичното лечение на асимптомната бактериурия, не са от сигнификантно зна-

чение. 

Моделът за развитие във времето на различните видове епизоди на АБ е 

показан на Графика 6.  
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Граф. 6. Епизоди на асимптомна бактериурия 

 
 

Епизоди на асимптомна бактериурия са настъпили през всичките 12-те 

месеца на проследяване, но най-вече през първите 3 месеца. Повечето епизо-

ди на пиелонефрит са настъпили при пациенти през първите месеци след 

трансплантацията. 

На графика 7 са илюстрирани епизодите на цистит през 12-те месеца на 

проучването. 
 

Граф. 7. Епизоди на цистит 

 
 

Епизодите на цистит са настъпили почти равномерно през целия период 

на проследяване. През целия период на проследяването, общата сума епизоди 

на диагностициран цистит е 24 от 453 общо проследени пациенти: 22 епизода 
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при 22 пациенти с асимптоматична бактериурия и два епизода при двама па-

циенти без асимптоматични бактериурия. Това ни дава основание да смятаме, 

че при пациентите с асимптомна бактериурия, цистите се срещат значително 

по-често, отколкото при бъбречно трансплантираните реципиенти без такава. 

Всички епизоди на цистит бяха решени безпроблемно с прилагане на антиби-

отичното лечение. 

На графика 8 са показани епизодите на пиелонефрит през 12 те месеца 

на проучването. 
 

Граф. 8. Епизоди на пиелонефрит 

 
 

Общият размер на епизодите на диагностициран пиелонефрит беше 46 

от 453 пациенти включени в проследяването: 38 епизода при 40 пациенти с 

асимптоматична бактериурия и 8 епизода при 6 пациенти без асимптомна 

бактериурия.  

Връзката между епизодите на асимптомна бактериурия и епизодите на 

развитие на пиелонефрит е, както следва: 8 епизода настъпили в първите две 

седмици след трансплантацията, когато стратегията за откриване на асимпто-

матична бактериурия все още не е ефективна; 8 от епизодите на пиелонефрит 

се наблюдаваха при пациенти, които не са имали предишни епизоди на асим-

птоматична бактериурия, а в 30 случая, рутинните урокултури извършвани за 
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откриване на асимптомна бактериурия бяха стерилни точно преди пациентът 

да развие епизод на пиелонефрит. 

На фигура 1 е илюстрирана връзката между броя на епизодите асимп-

томната бактериурия и развитието на пиелонефрит. 

Наличието на един или повече епизоди на асимптоматични бактериурия 

значително корелира с развитието на пиелонефрит в унивариантен анализ. 

Откриването на 2-3 епизода и повече от 3 епизода на асимптомна бактериу-

рия остават като независими фактори, свързани с развитието на пиелонефрит 

в мултивариантен анализ.  

В направеното проучване са анализирани рисковите фактори за развити-

ето на асимптомна бактериурия. Те са женски пол, чести урологични манипу-

лации, хроничен пиелонефрит, хроничен гломерулонефрит, диабетна нефро-

патия като причини за терминалната бъбречна недостатъчност преди трансп-

лантацията, както и напредналата възраст.  

 
Фиг. 1. Връзка между асимптомна бактериурия и пиелонефрит 

 
 

Рисковите фактори за развитието на асимптоматична бактериурия са 

анализирани на фигура 2. 
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Фиг. 2. Рискови фактори за асимптомна бактериурия 

 
 

Причините, които са независимо свързани и водят до развитието на 

асимптомна бактериурия в крайния мултивариантен модел подредени по чес-

тота са женски пол на реципиента, хроничен тубулоинтерстициален нефрит, 

гломерулонефрит като заболяване, довело до трансплантацията и повторна 

бъбречна трансплантация. Прави впечатление и по-честото развитие на асим-

птомна бактериурия при пациенти, които са претърпели урологични манипу-

лации след извършването на бъбречната трансплантация.  

В резултатите получени по отношение на въздействието от асимптомна-

та бактериурия върху функцията на бъбречния алографт, ние не открихме 

значителни разлики в серумния креатинин, креатининовия клирънс, или про-

теинурия през целия период на 12-месечно проследяване между пациентите, 

развили асимптомна бактериурия и тези, които не са развили такава. 

Пациентите са разпределени в три групи, в зависимост от броя на епизо-

дите на асимптоматична бактериурия по време на проследяването: (с един 

епизод са 52 пациенти, с 2 до 3 епизода са 35 пациенти, и с повече от три епи-

зода се презентират 5-ма пациенти).  
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От всички проследени бъбречно трансплантирани реципиенти361 не 

са имали епизод от асимптоматични бактериурия през 12-те месеца на прос-

ледяването.  

Не беше открита сигнификантна разлика в бъбречната функция (оценена 

чрез серумния креатинин, креатининовия клирънс и протеинурията), след ка-

то бяха взети под внимание броят на епизодите на асимптоматична бактериу-

рия. Влиянието на асимптомната бактериурия върху оцеляването както на 

присадката, така и на пациентите е невъзможно да се изчисли, тъй като само 

четирима пациенти са починали и един е загубил присадката по време на 

проследяването. 

На графика 9 е показана връзката между асимптомната бактериурия и 

бъбречната функция, илюстрирана чрез нивото на серумния креатинин. 

На графика 10 е показана връзката между асимптомната бактериурия и 

бъбречната функция илюстрирана чрез клирънса на серумния креатинин: 

На графика 11 е илюстрирана връзката между асимптомната бактериу-

рия и протеинурията измерена в гр/л. 
 
 

Граф. 9. Връзка между АБ и бъбречна функция (сер. креатинин) 
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Граф. 10. Връзка между АБ и бъбречна функция (креатининов клирънс) 

 
 

 

Граф. 11. Връзка между АБ и протеинурия измерена в гр/л 

 
 

На графика 12 е илюстрирана връзката между асимптомната бактериу-

рия и протеинурията измерена в гр/24 часа. 

Връзката между асимптоматична бактериурия (АБ) и бъбречната функ-

ция през целия 12-месечен период на проследяване. Тази връзка бе оценена 

чрез: (а) нивото на серумния креатинин (mkmol/l), (б) креатининовия клирънс 

(ml/min); (в) нивото на протеинурията (g/l) и (г) нивото на протеинурията за 

24 часа (g/24 часа) през всичките 12 месеца на проследяването. От получените 

резултати не се установи сигнификантна зависимост между в нивото на се-
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румния креатинин, креатининовия клирънс, или протеинурия през целия пе-

риод на 12-месечно проследяване между пациентите, развили асимптомна 

бактериурия и тези които не са развили такава.  
 

Граф. 12. Връзка между асимптомната бактериурия и протеинурията,  
измерена в гр/24 часа 

 

 
 

В нашето проучване е направен и анализ, който установява връзката 

между асимптомната бактериурия като рисков фактор за отхвърляне на тран-

сплантирания бъбрек. Наблюдава правопропорционална зависимост между 

броя на епизодите на асимптомна бактериурия и реакциите на отхвърляне. 

Резултатите са представени на фигура 3. 

Наличието на два или повече епизоди на асимптомна бактериурия зна-

чително корелира с развитието на реакция на отхвърляне в унивариантен ана-

лиз. Само присъствието на > 3 епизода на асимптоматна бактериурия остава 

като независим фактор, свързан с отхвърляне при мултивариантен анализ.  
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Фиг. 3. Връзка между асимптомна бактериурия и реакция на отхвърляне 
на трансплантирания бъбрек при проследените бъбречно трансплантирани 

реципиенти 

 

 
 

 

 

4.5.3. ОБСЪЖДАНЕ 

Системния скрининг и лечение на асимптоматични бактериурия е свър-

зан с намаление в честотата на изявите на пиелонефритите при бременни же-

ни и при тези пациенти, които са подложени на трансуретрална резекция на 

простатата (ниво на доказателства AI и за двете категории) [233]. От друга 

страна, лечението на асимптомната бактериурия при жените с диабет не е по-

казала протективен ефект в развитието на пиелонефрита, нито на нивото на 

смъртност или прогресията усложненията на диабета като диабетна нефропа-

тия. Системния скрининг за асимптоматична бактериурия не се препоръчва 

при тази група [233].  

По отношение на бъбречната трансплантация има оскъдна информация 

относно ползата от систематичен скрининг и лечение на асимптоматична бак-

териурия по отношение на намаляване честотата на пиелонефрита или пре-
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венция на развитието на нефропатията на алографта. Последните насоки пот-

върждават, че не е възможно да се направи препоръка за системен преглед 

или лечение на асимптомната бактериурия при реципиенти с бъбречна транс-

плантация (ниво на доказателства CIII) [233] и не се прави позоваване на 

асимптомната бактериурия в последните насоки за амбулаторно наблюдение 

при бъбречна трансплантация [158].  

Предишни проучвания са фокусирали вниманието си върху влиянието 

на ИПП като цяло върху прогнозата на бъбречната трансплантация [5, 48, 

322, 353], а не на влиянието на асимптомната бактериурия. Няма никакво 

съмнение относно необходимостта от лечение на симптоматичната ИПП. 

Спорът остава около възможността за системно лечение на асимптомните 

епизоди. Някои изследователи препоръчват лечение на асимптомната бакте-

риурия въз основа на възможността ИПП, дори безсимптомно, да доведат до 

везикоуретерален рефлукс в бъбречния алографт [73]. 

Само в няколко предишни проучвания са разгледани проблемите на 

асимптомна бактериурия при реципиенти с бъбречна трансплантация [272]. 

Едно от тях е публикувано през 1979 г. [272]. В него са включени 65 пациенти, 

при които са били открити 59 епизода от асимптомна бактериурия. Проследя-

ването на тези пациенти е било 14 месеца след трансплантацията. При другото 

изследване (Prat et al.) публикувано през 1985 г. са включени 281 пациенти, при 

които са били открити 177 епизода на асимптомна бактериурия. Проследяване-

то на тези пациенти варира между 1 месец и 16 години. В нито едно от тези 

проучвания [272] не е отчетена честотата на асимптомната бактериурия и не са 

установени параметрите, с цел оценка на бъбречната функция. 

В проучване от Испания от 2010 г. (Florante et al.) проследяват 189 бъб-

речно трансплантирани реципиенти и достигат до подобни резултати [83]. 

Протоколът на нашата клиника за наблюдение на бъбречно трансплан-

тирани реципиенти удостовери, че пациентите с асимптомна бактериурия 

трябва да бъдат системно проследявани и лекувани в продължение на дълъг 
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период от време след бъбречната трансплантация. Това ни дава уникалната 

възможност да отчитаме ефекта върху развитието на пиелонефрита и да прог-

нозираме бъбречната функция.  

Намерихме някои рискови фактори, независимо свързани с развитието 

на асимптомната бактериурия при проследените пациенти: женски пол, тубу-

лоинтерстициалния нефрит, гломерулонефрита, като първичното заболяване, 

довело до бъбречна недостатъчност, а също до бъбречна трансплантация, 

както и повторна бъбречна трансплантация. Женският пол е бил признат като 

рисков фактор за ИПП в общата популация [233]. Наличен гломерулонефрит 

преди трансплантацията е рисков фактор както за асимптомна бактериурия (Р 

< 0.05), така и за пиелонефрит (Р < 0.01). Причината за това не е описана пре-

ди това и връзката не е ясна.  

Ролята на имунокомпрометиращите съпътстващи заболявания (т.е. лупус 

или системен васкулит), както и количеството и продължителността на при-

ложената предварително и след трансплантацията имуносупресия в тази под-

група от пациенти може да бъде хипотетична. Връзката между използването 

на азатиоприн или микофенолат мофетил в развитието на инфекции на пи-

кочните пътища е описано по-рано [48, 153].  

Повторна бъбречна трансплантация предполага наличието на повече 

бъбречен паренхим и повече анастомози в уринарния тракт, което може да 

увеличи риска от инфекция. Специален подход трябва да се прилага при тези 

групи от пациенти, като се вземе предвид потенциалния риск от развитие на 

инфекции на пикочните пътища. 

Има оскъдни данни от предишни проучвания, оценяващи влиянието на 

асимп-томната бактериурия върху прогнозата на бъбречната функция при 

пациенти с бъбречни трансплантации. Нашето изследване показва, че когато 

асимптомната бактериурия системно се проследява и се обработва, прогноза-

та на бъбречната функция е подобна на групата от пациенти, които не показ-

ват симптоми на бактериурия по време на проследяването. Когато броят на 
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епизодите на асимптоматична бактериурия беше взето в предвид, не бяха от-

крити разлики. Ретроспективния характер на настоящото изследване не ни 

позволи да се определи влиянието на нелекувани асимптоматични бактериу-

рия в прогнозата на бъбречния алографт. Въпреки, че тази научна информа-

ция не е налична, ние решихме да запазим протокола на систематичен скри-

нинг и лечение на асимптомна бактериурия след бъбречна трансплантация в 

нашата клиника. 

Когато ИПП се разглеждат като едно цяло (асимптомна бактериурия 

плюс цистит плюс пиелонефрит), неблагоприятното въздействие върху дъл-

госрочното функциониране на присадката не е налице, при условие че асимп-

томните епизоди бяха систематично лекувани.  

Съществува връзка между асимптомната бактериурия и епизодите на ре-

акция на отхвърляне. Открихме, че дори когато е провеждано системно лече-

ние, повтарящите се епизоди на асимптомна бактериурия е независим фактор, 

свързан с отхвърляне на алографта.  

Ние не можем да определим причинно-следствената връзка на тези вза-

имотно-шения, тъй като не всички епизоди на отхвърляне бяха предшествани 

от асимптомна бактериурия. Предишни изследвания са открили, клинични 

[153, 222, 254] и патогенни връзки между пиелонефрит и реакция на отхвър-

ляне при бъбречно трансплантирани реципиенти [153, 222, 254].  

В нашето проучване, пиелонефритите са значително по-чести при паци-

енти с епизоди на асимптомна бактериурия. Тази асоциация от събития може 

да обясни отно-шението между асимптоматична бактериурия и реакция на 

отхвърляне. От клинична гледна точка, би могло важно да се отчете, че паци-

ентите с асимптомната бактериурия се идентифицират като подгрупа с висок 

риск за развитие на реакция на отхвърляне на присадките сред бъбречно 

трансплантираните реципиенти. 
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4.5.3.1 Антибиотична профилактика и лечение на асимптомната 

бактериурия 

Следоперативната антибиотична профилактика се състоеше от 480 мг 

триметоприм-сулфаметоксазол (TMP-SMS) прилага еднократно вечер в про-

дължение на първите 3-6 месеца за предотвратяване Pneumocystis jiroveci 

пневмония и други инфекции.  

Проведена беше и профилактика на ИПП с препарата Ренохелп М в доза 

от 2х2 до доза 2х1 капсула за три до 6 месеца по преценка на лекуващия екип. 

Ганцикловир или валганцикловир се прилага като профилактика или пре-

вантивно лечение на цитомегаловирус инфекция, според испанските насоки. 

Според протокола приет в нашата клиника, всеки епизод на асимптом-

ната бакте-риурия трябва да се лекува с антибиотици. Всеки епизод на симп-

томатична инфекции на пикочните пътища също се третира с антибиотици. 

Асимптомна бактериурия и цистит са лекувани с орален антибиотик в про-

дължение на 5-7 дни, в зависимост от чувствителността към антибиотици на 

изолираните микроорганизми. Антибиотиците, които се препоръчват за лече-

ние на асимптоматична бактериурия, в зависимост от техният избор бяха: 

ципрофлоксацин 500 мг на 12 часа в продължение на 3 дни, цефуроксим 1 г. 

на 12 часа в продължение на 7 дни, амоксицилинклавуланат 1 г на 12 часа в 

продължение на 7 дни. В случай на пиелонефрит, антибиотикът се прилага 

интравенозно, съгласно антибиотичната чувствителност на изолирания мик-

роорганизъм, докато пациентът стане афебрилен и след това орално за общо 

най-малко 14 дни.  

 
 

4.5.3.2. План за посещение и мониторинг на асимптомната  

бактериурия 

Асимптомната бактериурия систематично е изследвана при всеки паци-

ент в рамките на 12-месечния период на проследяване. При всяко посещение, 
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пациентът е клинично разпитан, физически изследван, взети са кръвна и 

уринна проба за обикновена урина, както и за посявка на урина, определяне 

на серумния креатинин (mkmol/l), креатининов клирънс (ml/min) и протеину-

рия (изчислен както в g/l и g/за 24 часа).  

Пробите са били взети и в случай на симптоматична ИПП и кръвни кул-

тури са изготвени при данни за повишена температура. Във всеки епизод на 

асимптоматична бактериурия, цистит или пиелонефрит, урокултура след ле-

чениетоконтролът е извършен 2 седмици по-късно. Урологична оценка бе 

извършена при пациенти, които са развили втори епизод на пиелонефрит.  

Дългосрочна оценка за функцията на присадения бъбрек е извършена с 

помощта на серумния креатинин, креатининовия клирънс и протеинурия за 

целия период на проследяване. 

Връзката между асимптомната бактериурия и възникването на пиело-

нефрит е изяснена. Доказахме, че дори когато e проведено системно лечение, 

повтарящите се епизоди на асимптомна бактериурия са независим фактор, 

свързан с пиелонефрит. В тази насока също така не бихме могли да опреде-

лим причинно-следствената връзка. Въпреки това, заболеваемостта от пиело-

нефрит е над седем пъти по-висок в групата на пациентите, които се презен-

тираха с асимптоматична бактериурия, дори когато епизодите са системно 

лекувани, в сравнение с групата на пациентите, без асимптоматична бактери-

урия.  

Предишни проучвания при бъбречна трансплантация са съобщили по-

висока честота на пиелонефрит, когато асимптомната бактериурия не е отк-

рита или лекувана след бъбречна трансплантация. Ако тези резултати се 

сравняват с тези на настоящото изследване, лечението на асимптомната бак-

териурия може да бъде вариант за понижаване честотата на пиелонефрита, 

въпреки че тя остава по-висока, отколкото в групата на пациенти, които не се 

развива асимптомна бактериурия. Последните проучвания са установили по-
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лоша прогноза за реципиенти с бъбречна трансплантация, които развиват пи-

елонефрит.Това вероятно е допълнителна полза от стратегията на системати-

чен скрининг и лечение на асимптомната бактериурия и е още един аргумент, 

за да се поддържа този протокол в програмата за бъбречна трансплантация в 

нашата клиника.  

Силните страни на това проучване са броят на пациентите (453) с бъб-

речна трансплантация, които бяха включени в 12-месечното проследяване, 

както и факта, че на всеки преглед системно е търсена асимптоматична бак-

териурия. Трябва да се спомене, че са налице и някои недостатъци, които зас-

лужават специално внимание, най-вече ретроспективния характер на изслед-

ването. Всеки епизод на асимптомна бактериурия е лекуван с антибиотици. 

Въпреки това, целта на проучването е изграждането на стратегия за цялата 

програма за бъбречни трансплантации, а не на стратегия за отделния пациент.  

Определението за рецидив се основава на изолиране на същата бактерия 

с същия модел на чувствителност и резистентност, като молекулярен анализ 

на щамове не е направен.  

Не са много отрицателните ефекти свързани с прилагане на антибиотика, 

които бяха отбелязани, но има незначителни странични ефекти, които не са 

били систематично отчетени, при това проучване. 

Получените данни показват, че не са намерени разлики в прогнозата на 

бъбречния алографт между пациентите, които не развиват асимптомна бакте-

риурия и тези, които развиват асимптомна бактериурия и същата системно се 

лекува. Освен това, системното лечение на асимптомната бактериурия, може 

да намали честотата на възникването пиелонефрит. В заключение може да се 

каже, че е необходимо да бъдат предприети бъдещи проучвания, сравняващи 

лекуваните с нелекуваните случаи на асимптоматични бактериурии и влияни-

ето върху прогнозата на алографта и честотата на развитие на пиелонефрит. 
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4.5.4. ИЗВОДИ 

От направените изследвания и получените резултати могат да се напра-

вят следните изводи: 

1. Асимптомната бактериурия е една от най-често срещаните форми на 

бактериална инфекция при реципиентите с бъбречна трансплантация. 

2. Съществува тясна връзка между асимптомната бактериурия и възник-

ването на пиелонефрит. Въпреки проведеното системно лечение, повтарящи-

те се епизоди на асимптомна бактериурия са независим фактор, свързан с пи-

елонефрит. 

3. Съществува връзка между асимптомната бактериурия и епизоди на 

реакция на отхвърляне. Дори когато е провеждано системно лечение, повта-

рящите се епизоди на асимптомна бактериурия са независим фактор, свързан 

с отхвърляне на алографта. 

4. Не беше открита сигнификантна разлика в бъбречната функция (оце-

нена чрез серумния креатинин, креатининовия клирънс и протеинурията), 

след като бяха взети под внимание броят на епизодите на асимптоматична 

бактериурия.  

5. Според протокола приет в нашата клиника, всеки епизод на асимп-

томната бактериурия трябва да се лекува с антибиотици. 

6. Пациентите с асимптомна бактериурия трябва да бъдат системно 

проследявани и лекувани в продължение на дълъг период от време след бъб-

речната трансплантация.  
 

 

4.6. АНАЛИЗ НА ВРЪЗКАТА МЕЖДУ ИНФЕКЦИИТЕ  

НА ПИКОЧНИТЕ ПЪТИЩА И БЪБРЕЧНАТА НЕДОСТАТЪЧНОСТ  

ПРИ БЪБРЕЧНО ТРАНСПЛАНТИРАНИ РЕЦИПИЕНТИ 

Инфекции на пикочните пътища (ИПП) са сред най-разпространените 

инфекции, причинени от микроорганизми, а пиелонефритите са най-тежките 



120 
 

инфекции на урогениталния тракт. Рискът от развитие на хронична бъбречна 

недостатъчност, дължаща се на инфекциите на пикочните пътища при нет-

рансплантирани болни без други рискови фактори е малък. 

При бъбречно трансплантираните реципиенти според различни автори 

ИПП водят до по-често влошаване на бъбречната функция в сравнение с нет-

рансплантирани болни. Това се обяснява с постоянната имуносупресивна те-

рапия, която трансплантираните реципиенти провеждат, разнообразните 

предразполагащи фактори за развитие на ИПП, както и наличната степен на 

ХБН, които често се наблюдават при тези болни. 

Острата бактериална инфекция може значително да повлияе на прогре-

сията на хронично бъбречно заболяване, от една страна и, от друга страна, 

хронична бъбречна недостатъчност може да се промени тежестта на инфек-

цията. С използването на ефективни диагностични процедури и антимикроб-

на терапия, е необходимо ранно диагностициране на инфекциозните заболя-

вания на уринарния тракт като по този начин се предотврати влошаването на 

бъбречната функция. 
 

 

4.6.1. РЕЗУЛТАТИ 

Проследени и проучени са 453 бъбречно трансплантирани реципиенти за 

период от 12 месеца в Сектора за наблюдение и лечение на трансплантирани 

пациенти и Клиниката по нефрология и трансплантация на УМБАЛ „Алек-

сандровска“ – София. 

Общият брой изследвани урини е 829 от тях положителни 203 или 

24,29%, от тях отрицателни 606 или или 73,10%, от тях замърсени – 41%.  

От 453 бъбречно трансплантирани реципиенти 98 (21,6%)са развили 

инфекции на пикочните пътища. 
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Общият брой на реципиентите с диагностициран остър пиелонефрит с 

разгърната симптоматика беше при 46 (10,1%) от 453 пациенти включени в 

проследяването: при 40 пациенти с предварително регистрирана асимптома-

тична бактериурия и при 6 пациенти без асимптомна бактериурия. 

През периода на проследяването с един епизод на остър пиелонефрит са 

били 35 бъбречно трансплантирани реципиенти, с два епизода на пиелонеф-

рит се презентират 8 болни, с повече от два епизода са били регистрирани при 

3-ма пациенти. Резултатите са представени на фигура 4. 

От всички бъбречно трансплантирани реципиенти, 92ма (20,30%), се 

презентират със 154 епизода на асимптомна бактериурия. С един епизод се 

презентират 52 пациенти, с 2 до 3 епизода35 пациенти, а с повече от три 

епизода 5-ма пациенти). 

От тях от жените са 62, а от мъжки пол са 30 пациенти.  

От всички проследени бъбречно трансплантирани реципиенти – 355 

(78,3%) не са имали епизод на ИПП през 12-те месеца на проследяването.  
 

Фиг. 4. Брой епизоди на възникнали ИПП 

 

Причинителите на ИПП при бъбречно трансплантирани реципиенти в 

нашето проучване са: Еscherichia coli са най-често изолираните бактерии 

(32,3%), последвани от множество видове Enterococcus(19.0%), Klebsiella 
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pneumoniae(11,4%), PPM (Proteus, Providentia, Morganella)(9.5%), 

Streptococcus – (6,6%). 

Етиологичните причини за бъбречната недостатъчност преди трансплан-

тацията са представени на таблица 24. 
 

Табл. 24. Етиологичните причини за бъбречната недостатъчност преди трансп-
лантацията 

Гломерулонефрити 172 (37,96%) 

Хроничен интерстициален нефрит 64 (14.12%) 

Диабетна нефропатия 15 (3.31%) 

Нефроангиосклероза 16 (3.53%) 

Вродени малформации 35 (7.72%) 

Бъбречна поликистоза 31 (6.84%) 

Неизвестна причина 79 (17,43% 

Други 38 (8.38%) 

Средният креатининов клирънс на бъбречно трансплантираните реципи-

енти е показан на фигура 5.  
 

Фиг. 5. Среден креатининов клирънс на всички проследени  
бъбречно трансплантирани реципиенти 
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С първа степен ХБЗ са 4,46% от пациентите, с втора степен ХБЗ са 

30,36%, с трета степен ХБЗ са 54,91%, с четвърта степенХБЗ са 8,04% и с пета 

степен ХБЗ са 2,23%. 

Степените на ХБЗ средно на всички 453 бъбречно трансплантирани ре-

ципиенти е показана на фигура 6. 
 

Фиг. 6. Степен на ХБЗ в проценти средно на всички проследени  
453 бъбречно трансплантирани реципиенти 

 
 

Средният серумен креатинин преди UTI е 1.35 ± 0.39 mg/dl, а след поя-

вата на инфекции на пикочните пътища, той се увеличава до 1,74 ± 0.96 mg/dl. 

След лечение серумния креатинин спада до 1.37 ± 0.43 mg/dl. Средните стой-

ности на серумния креатинин в различините етапи на развитие на ИПП са по-

казани на графика 13. 

Средният креатининов клирънс при реципиентите на бъбречни трансп-

лантати преди ИПП е 67±15,4 mkmol/l/24 ч по време на развитието на ИПП 

той спада до 50±11,4 mkmol/l/24 ч, след провеждане на лечението средният 
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креатининов клирънс се увеличава до 63±12,4 mkmol/l/24 ч. Тази зависимост 

е показана на графика 14. 
 

Граф. 13. Средни стойности на серумния креатинин  
в различните етапи на развитие на ИПП 

 
 

 
Граф. 14. Среден креатининов клирънс при бъбречно трансплантирани  

реципиенти в различните етапи на развитие на ИПП 

 
 

Средните стойности на серумния креатинин при бъбречно транспланти-

рани реципиенти, които са развили ОПН е 185±17,0 mkmol/l, при реципиенти 
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с ИПП, но без ОПН с разгърната симптоматика стойностите на серумния кре-

атинин са по-ниски154±14,0 mkmol/l, а при пациентите, които не са разви-

ли ИПП и ОПН стойностите са най-ниски 145±12,0 mkmol/l. Стойностите на 

серумния креатинин при различните групи бъбречно трансплантирани реци-

пиенти, които развиват ИПП с или без ОПН и реципиенти без ИПП в периода 

на проследяването са представени на фигура 7. 
 

Фиг. 7. Стойности на серумния креатинин при различните групи  
бъбречно трансплантирани реципиенти, които развиват ИПП  

със или без ОПН и реципиенти без ИПП в периода на проследяването 

 
 

 Средните стойности на креатининовия клирънс при бъбречно трансп-

лантирани, които са развили ОПН е 39,5±15,1 ml/min/1,73m2, при реципиенти 

с ИПП, но без ОПН с разгърната симптоматика, стойностите на креатинино-

вия клирънс са по-високи 54,6±21,7 ml/min/1,73m2, а при пациентите, които 

не са развили ИПП и ОПН стойностите са най-високи 57±12,0 ml/min/1,73m2. 

Стойностите на креатининовия клирънс при различните групи бъбречно 
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трансплантирани реципиенти, които развиват ИПП с или без ОПН и реципи-

енти без ИПП в периода на проследяването са представени на фигура 8. 
 

Фиг. 8. Стойности на креатининовия клирънс при различните групи  
бъбречно трансплантирани реципиенти, които развиват ИПП  

със или без ОПН и реципиенти без ИПП в периода на проследяването 

 

 

Стойностите на изследваната протеинурия средно при бъбречно транс-

плантираните реципиенти преди развитието ОПН е 0,5 г/24 ч. По време на 

развитието на заболяването тя се покачва на 1,2 г/24 ч, като след провеждане-

то на лечението спада, но остава малко по-висока от изходната – 0,7 г/24 ч. 

Установените зависимости между протеинурия и развитие на ОПН е показана 

на графика 15. 

Средните стойности на протеинурията през целия проследен период от 

дванадесет месеца при бъбречно трансплантирани реципиенти развили ИПП 

и ОПН са по-високи от средните стойности на протеинурията при пациенти 

без ИПП през проследеният период. 
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Граф. 15. Зависимост на протеинурията в г/24 ч. в хода на развитието ОПН 

 
 

Връзката мужду стойностите на протеинурията при бъбречно трансп-

лантираните реципиенти със ИПП и без инфекции на пикочните пътища през 

периода на проследяване е показана на графика 16. 
 

Граф. 16. Връзка мужду стойностите на протеинурията  
при бъбречно трансплантирани реципиенти със ИПП  

и без инфекции на пикочните пътища през периода на проследяване 

 

Пациенти без ИПП 

Пациенти с ИПП 
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4.6.2. ОБСЪЖДАНЕ 

Честотата на бъбречни увреждания получени от пиелонефрит при нет-

рансплантирани пациенти е изключително ниско. Smith прогнозира, че про-

центът е по-малко от 1 на 5000 лица с бактериурия годишно. От пациенти с 

остър пиелонефрит, 3-4% развиват влошаване на бъбречната функция [99] 

Smith JW. и Baily. 

В случаите с едностранни или двустранни бъбречни увреждания при те-

зи пациенти значително по-висока е честотата на хипертонията водеща до 

намаляване на скоростта на гломерулна филтрация. 

При бъбречно трансплантираните реципиенти за разлика от общата по-

пулация е установено, че стойностите на серумния креатинин са били значи-

телно по-високи (2.01 ± 0.42 мг DL-1, P < 0.01) една година след бъбречна 

трансплантация при пациенти с APN, отколкото при пациенти без ИПП (1.59 

± 0.51 мг DL-1) или при пациенти с инфекции на пикочните пътища, но без 

ОПН (1.60 ± 0.63 мг DL-1). Една година след бъбречна трансплантация креа-

тининовия клирънс на тези три групи пациенти е бил 39.5 ± 15.5, 56.4 ± 20.5 и 

54.6 ± 21.7 мл мин.-1 1.73 m2, съответно. Четири години след бъбречна транс-

плантация средният креатининов клирънс на пациенти с APN е около 50% по-

нисък от този на пациенти, които не развиват инфекции на пикочните пътища 

или пациенти които са боледували от неусложнени инфекции на пикочните 

пътища. Giral et al. [104], Pelle G. [254].  

Тези данни показват, че ранните ОПН, получени по време на първите 3 

месеца след бъбречна трансплантация водят до увреждане на присадката. 

ОПН може да бъде следствие на по-интензивна имуносупресия при па-

циенти с остро отхвърляне Pelle G [254]. 

Резултатите от нашето проучване подкрепят резултатите получени от 

други автори. 
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Средните стойности на серумния креатинин при бъбречно транспланти-

рани реципиенти с ИПП се повишават по време на активна уроинфекция, като 

след провеждане на лечението се понижават, но до по-високи стойности от 

изходните. 

Креатининовия клирънс се понижава по време на активна ИПП при бъб-

речно-трансплантирани реципиенти, след провеждане на лечението се пови-

шава, като не достига изходните стойности.  

Средните стойности на серумния креатинин при бъбречно транспланти-

рани реципиенти с ОПН са по-високи в сравнение със стойностите на серум-

ния креатинин при реципиенти с ИПП, но без ОПН, които от своя страна са 

по-високи при пациенти без ОПН и ИПП. 

Средните стойности на креатининовия клирънс при бъбречно трансп-

лантирани реципиенти с ОПН са по-ниски в сравнение със стойностите на 

креатининовия клирънс при реципиенти с ИПП, но без ОПН, които от своя 

страна са по-ниски при бъбречно трансплантирани пациенти без ОПН и ИПП. 

Средните стойности на протеинурията при бъбречно трансплантирани ре-

ципиенти се повишават по по време на активна уроинфекция, като след провеж-

дане на лечението се понижават, но до по-високи стойности от изходните. 

Бъбречно трансплантираните реципиенти които развиват ИПП със или 

без ОПН имат по високи средни нива на протеинурията в сравнение с реци-

пиенти без ИПП. 

Наличната остра инфекция може да повлияе на хода на предшестващо 

бъбречно заболяване и да засили развитието на бъбречна недостатъчност в 

случаите на съществуващи увреждания на бъбречния паренхим или анато-

мични промени на пикочните пътища. ИПП се съпровожда и с увреждане на 

защитните механизми на гостоприемника от липсата на секреторните IgA, 

гликопротеина на TammHorsfall или други защитни фактори. Пиелонефри-

тът е най-тежката форма на инфекция на пикочните пътища и развитието на 
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септично състояние е животозастрашаваща. Рискът от хронично бъбречно 

заболяване и бъбречна недостатъчност, причинена от пиелонефрит е сравни-

телно ниско при пациенти от общата популация. Основни лезии, включващи 

везикоуретерален рефлукс, злоупотреба с аналгетици, нефролитиаза или обс-

трукция на пикочните пътища трябва да се имат предвид [98, 126, 131]. 

Бъбречно трансплантираните пациенти, страдащи от ИПП и ОПН могат 

да бъдат по-податливи на нахлуването уропатогенни микроби, което се дължи 

на някои съпътстващи заболявания, като захарен диабет и напреднали сър-

дечно-съдови заболявания и може да бъдат по-уязвими, след допълнителната 

тежест на имуносупресията. 

При бъбречно трансплантираните реципиенти с ИПП, рискът от хронич-

но бъбречно заболяване и бъбречна недостатъчност, причинена от пиелонеф-

рит е значително по-висок в сравнение пациенти без бъбречна трансплан-

тация. 

Острата бактериална инфекция може значително да повлияе на прогре-

сията на хронично бъбречно заболяване, от една страна и от друга страна, 

хронична бъбречна недостатъчност може да се промени тежестта на инфек-

цията. С използването на ефективни диагностични процедури и антимикроб-

на химиотерапия, е необходимо ранно диагностициране на инфекциозните 

заболявания на уринарния тракт и по този начин да се предотврати влошава-

нето на бъбречната функция. 

 

4.6.3. ИЗВОДИ 

1. Средните стойности на серумният креатинин при бъбречно трансп-

лантирани реципиенти с ИПП се повишават по време на активна уроинфек-

ция, като след провеждане на лечението се понижават но до по-високи стой-

ности от изходните. 
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2. Креатининовия клирънс се понижава по време на активна ИПП при 

бъбречно трансплантирани реципиенти, след провеждане на лечението се по-

вишава, като не достига изходните стойности.  

3. Средните стойности на серумния креатинин при бъбречно трансплан-

тирани реципиенти с ОПН са по-високи в сравнение със стойностите на се-

румния креатинин при реципиенти с ИПП но без ОПН, които от своя страна 

са по-високи при пациенти без ОПН и ИПП. 

4. Средните стойности на креатининовия клирънс при бъбречно трансп-

лантирани реципиенти с ОПН са по-ниски в сравнение със стойностите на 

креатининовия клирънс при реципиенти с ИПП но без ОПН, които от своя 

страна са по-ниски при бъбречно трансплантирани пациенти без ОПН и ИПП. 

5. Бъбречно трансплантираните реципиенти които развиват ИПП със 

или без ОПН имат по високи средни нива на протеинурията в сравнение с ре-

ципиенти без ИПП. 

6. При бъбречно трансплантираните реципиенти с ИПП, рискът от хронич-

но бъбречно заболяване и бъбречна недостатъчност, причинена от пиелонефрит е 

значително по-висок в сравнение пациенти без бъбречна трансплантация. 

 

 

4.7. ОСОБЕНОСТИ НА ЛЕЧЕНИЕТО И ПРОФИЛАКТИКАТА  

НА ИНФЕКЦИИТЕ НА ПИКОЧНИТЕ ПЪТИЩА ПРИ БЪБРЕЧНО  

ТРАНСПЛАНТИРАНИ РЕЦИПИЕНТИ СЪС СЪВРЕМЕННИ  

АНТИБАКТЕРИАЛНИ СРЕДСТВА 

Необходимостта от лечение на симптоматичните инфекции на пикочни-

те пътища произтича от каскада от събития, които водят до развитието им и 

могат бързо да прераснат в ОПН, бактериемия и дори съществува риск от 
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последващ животозастрашаващ уросепсис. Лечението трябва да бъде прове-

дено своевременно, адекватно и по възможност съобразено с резултатите от 

микробиологичното изследване на урината. То трябва да бъде с достатъчна 

продължителност във времето за постигане на максимална ефективност. 

 

 

4.7.1. РЕЗУЛТАТИ 

В проучването са обхванати всички бъбречно трансплантирани реципи-

енти за периода от 2001година до 2013 година проследявани и лекувани по 

повод ИПП в „Сектора за наблюдение и лечение на трансплантирани пациен-

ти“ и „Клиниката по нефрология и трансплантация“ на УМБАЛ „Александ-

ровска“ – София. 

На таблици от 26 до 32 са представени изолирините причинители на 

ИПП по материали от 2001 до 2013 г. като брой и % от всички изолирани 

микроорганизми за периоди от 2 години. 
 

Табл. 26. Изолирани причинители на ИПП по материали за 2001-2002 г. като 
брой и % от всички изолирани микроорганизми 

Група  Семейство/род/вид микроорганизми Брой

Gram (‐) 321

Non Fermenters 45

Enterobacteriaceae 276

Other Gram(‐) 0

Gram (+) 133

Staphylococcus spp. 69

Enterococcus spp. 31

Alfa‐/Beta‐streptococcus spp. 31

Other Gram (+) 2

Candida 38

T.vaginalis 0

Mycoplasma / Ureaplasma 1 0.2

7.71

23.31

1.5

% вътре в групата

85.98

51.88

23.31

% от всички микроорганизми (one per patient)

65,11 (321:493)

26.98

14,02 (45:321)

 

 



133 
 

Табл. 27. Изолираните причинители на ИПП по материали за 2003-2004 г. като 
брой и% от всички изолирани микроорганизми 

Група  Семейство/род/вид микроорганизми Брой

Gram (‐) 449

Non Fermenters 71

Enterobacteriaceae 377

Other Gram(‐) 1

Gram (+) 172

Staphylococcus spp. 52

Enterococcus spp. 70

Alfa‐/Beta‐streptococcus spp. 48

Other Gram (+) 2

Candida 44

T.vaginalis 4

Mycoplasma / Ureaplasma 8

% вътре в групата

82.63

30.23

40.7

% от всички микроорганизми (one per patient)

27.91

1.16

66.32

25.41

1.18

15.81

0.22

0.59

6.5

 

 

Табл. 28. Изолирани причинители на ИПП по материали за 2005-2006 г. като 
брой и% от всички изолирани микроорганизми 

Група  Семейство/род/вид микроорганизми Брой

Gram (‐) 336

Non Fermenters 35

Enterobacteriaceae 301

Other Gram(‐) 0

Gram (+) 72

Staphylococcus spp. 16

Enterococcus spp. 37

Alfa‐/Beta‐streptococcus spp. 18

Other Gram (+) 1

Candida 25

T.vaginalis 4

Mycoplasma / Ureaplasma 1

% от всички микроорганизми (one per patient)

76.71

16.44

0.91

5.71

89.58

22.22

0.23

51.39

25

10.42

1.39

% вътре в групата

 

 

Табл. 29. Изолирани причинители на ИПП по материали за 2007-2008 г. като 
брой и % от всички изолирани микроорганизми 
Група  Семейство/род/вид микроорганизми Брой

Gram (‐) 267

33

234

0

Gram (+) 100

22

59

19

0

Candida 28

T.vaginalis 1

Mycoplasma / Ureaplasma 1 0.25

% вътре в групата% от всички микроорганизми (one per patient)

Other Gram (+)

Alfa‐/Beta‐streptococcus spp.

Enterococcus spp.

Staphylococcus spp.

Enterobacteriaceae

Non Fermenters

Other Gram(‐)

67.25

25.19

7.05

0.25

12.36

87.64

22

59

19
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Табл. 30. Изолирани причинители на ИПП по материали за 2009-2010 г. като 
брой и % от всички изолирани микроорганизми. 
Група  Семейство/род/вид микроорг Брой

Gram (‐) 218

Non Fermenters 23

Enterobacteriaceae 194

Other Gram(‐) 1

Gram (+) 159

Staphylococcus spp. 42

Enterococcus spp. 97

Alfa‐/Beta‐streptococcus spp. 18

Other Gram (+) 2

Candida 37

T.vaginalis 0

Mycoplasma / Ureaplasma 1

38.31

8.92

0.24

0.46

1.26

% вътре в групата

10.55

26.42

61

88.99

% от всички микроорганизми (one per patient)

52.53

11.32

 

 
Табл. 31. Изолирани причинители на ИПП по материали за 2011-2012 г. като 
брой и % от всички изолирани микроорганизми 
Група  Семейство/род/вид микроорБрой % от всички микроорганизми (one per patient)

Gram (‐) 263

Non Fermenters 34

Enterobacteriaceae 229

Other Gram(‐) 0

Gram (+) 181

Staphylococcus spp. 32

Enterococcus spp. 127

Alfa‐/Beta‐streptococcus spp. 18

Other Gram (+) 4

Candida 38

T.vaginalis 0

Mycoplasma / Ureaplasma 0

87.07

17.68

70.17

9.94

2.21

% вътре в групата

12.93

54.57

37.55

7.88

 

 

Табл. 32. Изолирани причинители на ИПП по материали за периода 2011-2013 
г. като брой и % от всички изолирани микроорганизми 
Група  Семейство/род/вид микроорг. Брой % от всички микроорганизми (one per patient)

Gram (‐) 407

Non Fermenters 47

Enterobacteriaceae 360

Other Gram(‐)

Gram (+) 255

Staphylococcus spp. 41

Enterococcus spp. 186

Alfa‐/Beta‐streptococcus spp. 23

Other Gram (+) 5

Candida 55

T.vaginalis 0

Mycoplasma / Ureaplasma 0

72.94

9.02

1.96

7.67

% вътре в групата

56.77

35.56

11.55

88.45

16.08
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На таблици от 33 до 40 са представени данни за чувствителността и ре-

зистентността на изолираните бактериални причинители на ИПП към разли-

чините групи като всяка от тях е за две годишен период за наблюдение. 

 

Табл. 33. Чувствителност и резистентност на изолираните бактериални причи-
нители на ИПП към различините групи антибактериални средства за периода 
2001-2002 г. 

2001-

2002 
Antibiotic name Methods Number %R %I %S 

%R 

95%C.I. 

AMP Ampicillin Disk 103 43.7 0 56.3 34.1-53.8 

AMC 
Amoxicillin/ 

Clavulanic acid 

MIC, 

Disk 
191 30.9 1 68.1 24.5-38.0 

TZP 
Piperacillin/ 

Tazobactam 

MIC, 

Disk 
186 1.6 0 98.4 0.4-5.0 

CEP 
Cephalothin/ 

Cefazolin 

MIC, 

Disk 
192 32.3 2.1 65.6 25.8-39.5 

CXM Cefuroxime Disk 96 9.4 1 89.6 4.7-17.5 

CAZ Ceftazidime 
MIC, 

Disk 
141 2.1 0 97.9 0.5-6.5 

CTX Cefotaxime 
MIC, 

Disk 
141 3.5 3.5 93 1.3-8.4 

FOX Cefoxitin 
MIC, 

Disk 
106 2.8 0 97.2 0.7-8.6 

IPM Imipenem 
MIC, 

Disk 
184 0 0 100 0.0-2.5 

MEM Meropenem Disk 180 0 0 100 0.0-2.6 

AMK Amikacin 
MIC, 

Disk 
192 1 0 99 0.2-4.0 

GEN Gentamicin 
MIC, 

Disk 
192 9.9 0 90.1 6.2-15.2 

CIP Ciprofloxacin 
MIC, 

Disk 
121 14.9 0 85.1 9.3-22.8 

SXT 
Trimethoprim/ 

 

MIC, 

Disk 
192 17.7 0.5 81.8 12.7-24.0 

CHL Chloramphenicol Disk 103 13.6 0 86.4 7.9-22.1 

TCY Tetracycline 
MIC, 

Disk 
122 27 0 73 19.6-35.9 
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Табл. 34. Чувствителност и резистентност на изолираните бактериални причи-
нители на ИПП към различните групи антибактериални средства за периода 
2003-2004 г. 

2003-

2004 
Antibiotic name Methods Number %R %I %S 

%R 

95%C.I. 

AMP Ampicillin MIC, Disk 127 54.3 3.1 42.6 45.2-63.1 

AMC 
Amoxicillin/ 

Clavulanic acid 
MIC, Disk 240 28.3 6.7 65 22.8-34.5 

TZP 
Piperacillin/ 

Tazobactam 
MIC, Disk 254 3.9 2.4 93.7 2.0-7.3 

CEP 
Cephalothin/ 

Cefazolin 
MIC, Disk 240 37.9 4.2 57.9 31.8-44.4 

CXM Cefuroxime MIC, Disk 145 15.2 4.1 80.7 10.0-22.3 

CAZ Ceftazidime MIC, Disk 227 9.7 0.4 89.9 6.3-14.5 

CTX Cefotaxime MIC, Disk 224 11.6 5.8 82.6 7.9-16.7 

FOX Cefoxitin MIC, Disk 131 3.8 0 96.2 1.4-9.1 

IPM Imipenem MIC, Disk 261 0.4 0.4 99.2 0-2.5- 

MEM Meropenem MIC, Disk 230 0 0.4 99.6 0.0-2.0 

AMK Amikacin MIC, Disk 270 4.8 0 94.8 3.0-8.8 

GEN Gentamicin MIC, Disk 271 17 2.2 80.8 12.8-22.1 

CIP Ciprofloxacin MIC, Disk 184 21.7 0 78.3 16.1-28.5 

SXT 
Trimethoprim/ 

Sulfamethoxazole 
MIC, Disk 261 25.7 0.4 73.9 20.6-31.5 

CHL Chloramphenicol MIC, Disk 88 18.2 0 81.8 11.1-28.2 

TCY Tetracycline MIC, Disk 171 46.2 0 53.8 38.6-54.0 
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Табл. 35. Чувствителност и резистентност на изолираните бактериални причи-
нители на ИПП към различните групи антибактериални средства за периода 
2005-2006 г. 

2005-

2006 
Antibiotic name Methods Number %R %I %S 

%R 

95%C.I. 

AMP Ampicillin MIC, Disk 173 61.8 0.6 37.6 54.1-69.0 

AMC 
Amoxicillin/ 

Clavulanic acid 
MIC, Disk 233 41.6 3 55.4 35.3-48.2 

TZP 
Piperacillin/ 

Tazobactam 
MIC, Disk 230 3.5 3.5 93 1.6-7.0 

CEP 
Cephalothin/ 

Cefazolin 
MIC, Disk 233 45.5 1.3 53.2 39.0-52.1 

CXM Cefuroxime MIC, Disk 214 35.5 0.5 64 29.2-42.4 

CAZ Ceftazidime MIC, Disk 239 28.5 0.8 70.7 23.0-34.7 

CTX Cefotaxime MIC, Disk 228 30.7 0.4 68.9 24.9-37.2 

FOX Cefoxitin MIC, Disk 163 12.3 0 87.7 7.9-18.6 

IPM Imipenem MIC, Disk 240 0 0 100 0.0-2.0 

MEM Meropenem MIC, Disk 232 0 1.3 98.7 0.0-2.0 

AMK Amikacin MIC, Disk 240 11.2 0.8 87.9 7.6-16.1 

GEN Gentamicin MIC, Disk 240 23.3 0.4 76.2 18.2-29.3 

CIP Ciprofloxacin MIC, Disk 216 38.4 0.5 61.1 32.0-45.3 

SXT 
Trimethoprim/ 

Sulfamethoxazole 
MIC, Disk 240 42.9 0.4 56.7 36.6-49.4 

CHL Chloramphenicol MIC, Disk 169 25.4 1.2 73.4 19.2-32.8 

TCY Tetracycline MIC, Disk 212 48.1 0 51.9 41.2-55.0 
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Табл. 36. Чувствителност и резистентност на изолираните бактериални причи-
нители на ИПП към различните групи антибактериални средства за периода 
2007-2008 г. 

2007-

2008 
Antibiotic name Methods Number %R %I %S 

%R 

95%C.I. 

AMP Ampicillin Disk 141 67.4 1.4 31.2 58.9-74.9 

AMC 
Amoxicillin/ 

Clavulanic acid 

MIC, 

Disk 
153 43.1 5.9 51 35.2-51.3 

TZP 
Piperacillin/ 

Tazobactam 

MIC, 

Disk 
151 5.3 1.3 93.4 2.5-10.5 

CEP 
Cephalothin/ 

Cefazolin 

MIC, 

Disk 
153 50.3 2.6 47.1 42.1-58.4 

CXM Cefuroxime 
MIC, 

Disk 
153 36.6 0.7 62.7 29.1-44.8 

CAZ Ceftazidime 
MIC, 

Disk 
153 32 2 66 24.8-40.1 

CTX Cefotaxime 
MIC, 

Disk 
150 34 3.3 62.7 26.6-42.2 

FOX Cefoxitin 
MIC, 

Disk 
149 8.7 0.7 90.6 4.9-14.7 

IPM Imipenem 
MIC, 

Disk 
153 0 0 100 0.0-3.1 

MEM Meropenem 
MIC, 

Disk 
153 0 0.7 99.3 0.0-3.1 

AMK Amikacin 
MIC, 

Disk 
153 7.8 2.6 89.5 4.3-13.6 

GEN Gentamicin 
MIC, 

Disk 
153 32 0 68 24.8-40.1 

CIP Ciprofloxacin 
MIC, 

Disk 
153 48.4 0 51.6 40.3-56.6 

SXT 
Trimethoprim/ 

Sulfamethoxazole 

MIC, 

Disk 
153 49 0.7 50.3 40.9-57.2 

CHL Chloramphenicol 
MIC, 

Disk 
143 21.7 1.4 76.9 15.4-29.5 

TCY Tetracycline 
MIC, 

Disk 
144 54.9 0.7 44.4 46.4-63.1 
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Табл. 37. Чувствителност и резистентност на изолираните бактериални причи-
нители на ИПП към различните групи антибактериални средства за периода 
2009-2010 г. 

2009-

2010 
Antibiotic name Methods Number %R %I %S 

%R 

95%C.I. 

AMP Ampicillin Disk 124 62.1 0 37.9 52.9-70.5

AMC 
Amoxicillin/ 

Clavulanic acid 
Disk 124 30.6 4 65.3 22.8-39.6

TZP 
Piperacillin/ 

Tazobactam 
Disk 124 1.6 0.8 97.6 0.3-6.3 

CEP 
Cephalothin/ 

Cefazolin 
Disk 124 46 3.2 50.8 37.1-55.2

CXM Cefuroxime Disk 124 27.4 1.6 71 20.0-36.3

CAZ Ceftazidime Disk 124 23.4 0.8 75.8 16.5-32.0

CTX Cefotaxime Disk 124 25.8 1.6 72.6 18.6-34.6

FOX Cefoxitin Disk 124 4.8 0.8 94.4 2.0-10.6 

IPM Imipenem Disk 124 0 0.8 99.2 0.0-3.7 

MEM Meropenem Disk 124 0 0.8 99.2 0.0-3.7 

AMK Amikacin Disk 124 5.6 0 94.4 2.5-11.7 

GEN Gentamicin Disk 124 22.6 0 77.4 15.8-31.2

CIP Ciprofloxacin Disk 124 30.6 2.4 66.9 22.8-39.6

SXT 
Trimethoprim/ 

Sulfamethoxazole 
Disk 124 39.5 0 60.5 31.0-48.7

CHL Chloramphenicol Disk 122 19.7 0 80.3 13.3-28.1

TCY Tetracycline Disk 124 46 0.8 53.2 37.1-55.2
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Табл. 38. Чувствителност и резистентност на изолираните бактериални причи-
нители на ИПП към различните групи антибактериални средства за периода 
2011-2012 г. 

2011-

2012 
Antibiotic name Methods Number %R %I %S 

%R 

95%C.I. 

AMP Ampicillin Disk 124 64.5 0 35.5 55.3-72.7 

AMC 
Amoxicillin/ 

Clavulanic acid 
Disk 124 21 4.8 74.2 14.4-29.4 

TZP 
Piperacillin/ 

Tazobactam 
Disk 124 2.4 0 97.6 0.6-7.4 

CEP 
Cephalothin/ 

Cefazolin 
Disk 124 49.2 1.6 49.2 40.2-58.3 

CXM Cefuroxime Disk 124 31.5 0 68.5 23.6-40.5 

CAZ Ceftazidime Disk 124 25 0.8 74.2 17.9-33.7 

CTX Cefotaxime Disk 124 26.6 0.8 72.6 19.3-35.4 

FOX Cefoxitin Disk 124 0 0 100 0.0-3.7 

IPM Imipenem Disk 124 0 0 100 0.0-3.7 

MEM Meropenem Disk 124 0 0.8 99.2 0.0-3.7 

AMK Amikacin Disk 124 2.4 0.8 96.8 0.6-7.4 

GEN Gentamicin Disk 124 24.2 0 75.8 17.2-32.9 

CIP Ciprofloxacin Disk 124 39.5 0 60.5 31.0-48.7 

SXT 
Trimethoprim/ 

Sulfamethoxazole 
Disk 124 41.9 0 58.1 33.2-51.1 

CHL Chloramphenicol Disk 124 10.5 0 89.5 5.9-17.6 

TCY Tetracycline Disk 124 50 0 50 40.9-59.1 
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Табл. 39. Чувствителност и резистентност на изолираните бактериални причи-
нители на ИПП към различините групи антибактериални средства за 2013 г. 

2013 Antibiotic name Methods Number %R %I %S 

AMP Ampicillin Disk 86 65.1 0 34.9 

AMC 
Amoxicillin/ 

Clavulanic acid 
Disk 86 22.1 2.3 75.6 

TZP 
Piperacillin/ 

Tazobactam 
Disk 86 1.2 1.2 97.7 

CEP 
Cephalothin/ 

Cefazolin 
Disk 86 33.7 3.5 62.8 

CXM Cefuroxime Disk 86 27.9 0 72.1 

CAZ Ceftazidime Disk 86 24.4 0 75.6 

CTX Cefotaxime Disk 86 24.4 0 75.6 

FOX Cefoxitin Disk 86 3.5 0 96.5 

IPM Imipenem Disk 86 0 1.2 98.8 

MEM Meropenem Disk 86 0 0 100 

AMK Amikacin Disk 86 3.5 0 96.5 

GEN Gentamicin Disk 86 18.6 0 81.4 

CIP Ciprofloxacin Disk 85 34.1 2.4 63.5 

SXT 
Trimethoprim/ 

Sulfamethoxazole 
Disk 86 38.4 0 61.6 

CHL Chloramphenicol Disk 83 15.7 0 84.3 

TCY Tetracycline Disk 86 53.5 0 46.5 
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Табл. 40. Чувствителност и резистентност на изолираните бактериални причи-
нители на ИПП към различините групи антибактериални средства за периода 
2011-2013 г. 

2011-

2013 
Antibiotic name Methods Number %R %I %S 

%R 

95%C.I. 

AMP Ampicillin Disk 210 64.8 0 35.2 57.9-71.2 

AMC 
Amoxicillin/ 

Clavulanic acid 
Disk 210 21.4 3.8 74.8 16.2-27.7 

TZP 
Piperacillin/ 

Tazobactam 
Disk 210 1.9 0.5 97.6 0.6-5.1 

CEP 
Cephalothin/ 

Cefazolin 
Disk 210 42.9 2.4 54.8 36.2-49.9 

CXM Cefuroxime Disk 210 30 0 70 24.0-36.8 

CAZ Ceftazidime Disk 210 24.8 0.5 74.8 19.2-31.3 

CTX Cefotaxime Disk 210 25.7 0.5 73.8 20.0-32.3 

FOX Cefoxitin Disk 210 1.4 0 98.6 0.4-4.4 

IPM Imipenem Disk 210 0 0.5 99.5 0.0-2.2 

MEM Meropenem Disk 210 0 0.5 99.5 0.0-2.2 

AMK Amikacin Disk 210 2.9 0.5 96.7 1.2-6.5 

GEN Gentamicin Disk 210 21.9 0 78.1 16.6-28.2 

CIP Ciprofloxacin Disk 209 37.3 1 61.7 30.8-44.3 

SXT 
Trimethoprim/ 

Sulfamethoxazole 
Disk 210 40.5 0 59.5 33.9-47.5 

CHL Chloramphenicol Disk 207 12.6 0 87.4 8.5-18.1 

TCY Tetracycline Disk 210 51.4 0 48.6 44.4-58.3 

 

На таблици от 41 до 44 е представена консумацията на антибактериални 

антибиотици от различните групи за системно приложение, изчислена в оп-

ределени дневни дози за 100 леглодни за годините от 2001 до 2013 г. 

На таблица 41 е представена консумацията на всички антибактериални 

антибиотици по групи за системно приложение, изчислена в определени 

дневни дози за 100 леглодни за годините от 2001 до 2013 г. 
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Табл. 41. Консумация на всички антибактериални антибиотици по групи за 
системно приложение, изчислена в определени дневни дози за 100 леглодни за 
годините от 2001 до 2013 

J01A 

Tetracyclines

J01B 

Amphenicols

J01C 

Penicillins

J01D       

Other beta‐

lactams

J01E 

Sulfonamides & 

Trimethoprim

J01F*           

Macrolides, 

lincosamides & 

streptogramins

J01G        

Amino‐

glycosides

J01M       

Quinolones

J01X          

Other 

antibacterials

J01           

Antibiotics 

for systemic 

use (Total)

2001 0.2 0 4.3 10.3 0 0.3 0 2.9 0.2 18.3

2002 0 0 5.1 15.9 0 0.2 0.2 0.3 0.3 22

2003 0.1 0 3.8 26 0 0.1 0.8 3.4 2.1 36.3

2004 0 0 3.7 24.5 0 0.2 1.5 3.4 1.4 34.8

2005 0 0 4.5 23.8 0 0 0.5 2.9 3.1 34.8

2006 0 0 4.5 24.2 0 9.4 1.7 2.6 0.8 43.2

2007 0 0 1.8 25.3 0 5.2 2 2.4 1 37.7

2008 0 0 3.8 28.4 0 5.9 0.9 1.6 0.8 41.5

2009 0 0 5.7 37.2 0 0.2 0.8 1.9 1.4 47.1

2010 0 0 12.4 36.7 0 2.1 0.4 2.5 2.3 56.5

2011 0 0 8.5 40.3 0.2 0.2 1.3 3.5 1.7 55.6

2012 0 0 5.7 33.5 0.9 0.3 2 3.1 1.6 47.2

2013 0 0 8.1 30.2 0.8 3 1 5 1.4 49.6

J01F* Консумирани са главно макролиди (J01FA) и епизодично линкозамиди (J01FF) само в някои години (2012,2011, 2010,2008, 2007)

Година

Консумация на антибактериални антибиотици за системно приложение (J01), изчислена в определени дневни дози за 100 леглодни 

(DDD/100 bed‐days) 

Код според анатомо‐терапевтичната класификация (АТС код, ниво 2 и 3)

 

 

Табл. 42. Консумация на АБ от групата на пеницилините за системно приложе-
ние, изчислена в определени дневни дози за 100 леглодни за годините от 2001 до 
2013 г. 

Година 

2001

2002

2003

2004

2005

2006

2007

2008

2009

2010

2011

2012

2013

J01CA*   (J01CA01 ‐ Ampicillin, J01CA04 ‐ Amoxicillin) J01CR
#
(J01CR01 ‐ Ampicillin+Sulbactam, J01CR02 ‐ Amoxicillin+Clavulanate) 

J01CA**  (J01CA09 ‐ Azlocillin, J01CA10 ‐ Mezlocillin, J01CA12 ‐ Piperacillin) J01CR
##
(J01CR05 ‐ Piperacillin+Tazobactam)

J01CE***  (J01CE01 ‐ Benzylpenicillin, J01CE08 ‐ Benzathine benzylpenicillin)

0

0

2.4

0

0

0

0

0

0

0.4

0.3

0.5

0.4

0.2

Консумация на пеницилини (АТС код J01C, ниво 4)

J01CA*                          

Пеницилини с широк 

спектър, без 

антипсевдомонадна 

активност

J01CA**                   

Пеницилини с широк 

спектър, с 

антипсевдомонадна 

активност

J01CE***                              

Бета‐лактамаза чувствителни 

пеницилини

0.1

0

0.5

1

1.7

0.3

3.2

3.5

1.7

2.6

0

0

J01CR
#                       

Комбинация на 

пеницилини с бета‐

лактамазни инхибитори, 

без антипсевдомонадна 

активност

J01CR
##                                      

Комбинация на пеницилини 

с бета‐лактамазни 

инхибитори, с 

антипсевдомонадна 

активност

0.2

0

0

0

0

0.3

0

0.1

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0.1

0.4

0.6

0.5

0.9

2.8

4.9

4.1

0.3

3.3

2.5

2.16.1

0.7

0.3

0.3

0.7

0.73.5

9.5

5.2

3.2
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Табл. 43. Консумация на АБ от групата на други бета-лактами за системно 
приложение, изчислена в определени дневни дози за 100 леглодни за годините 
от 2001 до 2013 

Година 

2001

2002

2003

2004

2005

2006

2007

2008

2009

2010

2011

2012

2013

J01DB*  (J01DB03 ‐ Cefalotin, J01DB04 ‐ Cefazolin) J01DE^ (J01DE01 ‐ Cefepime, J01DE02 ‐ Cefpirom)

J01DC**  (J01DC02 ‐ Cefuroxime) J01DH^^ (J01DH02 ‐ Meropenem, J01DH51 ‐ Imipenem/Cilastatin)

J01DD***  (J01DD01 ‐ Cefotaxime, J01DD02 ‐ Ceftazidime, J01DD04 ‐ Ceftriaxone, J01DD62 ‐ Cefoperazone+Sulbactam)

0.1 0 27.2 1 1.9

0 0 38.6 0.9 0.9

0 0 28.6 1.9 2.9

0 0.6 36.2 0.2 0.1

0 0.1 35.7 0.4 0.5

0 0.1 23.1 1 1.1

0.9 1.7 25.5 0 0.3

0.1 0.3 19.2 0.7 3.5

0.1 0.9 20 1.4 1.9

0.8 0.6 19.1 1.8 3.7

1.7 1.2 16.3 1.8 3.6

1.5 0 6.1 1.3 1.5

0 0.1 13.2 0.8 1.9

Консумация на други бета‐лактами (АТС код J01D, ниво 4)

J01DB*                          

Цефалоспорини 1‐ва 

генерация

J01DC**                   

Цефалоспорини 2‐ра 

генерация

J01DD***                             

Цефалоспорини 3‐та генерация

J01DE^                     

Цефалоспорини 4‐та 

генерация

J01DH^^                        

Карбапенеми

 

 

Табл. 44. Консумация на други антибиотици за системно приложение, изчисле-
на в определени дневни дози за 100 леглодни за годините от 2001 до 2013 

Година 

2001

2002

2003

2004

2005

2006

2007

2008

2009

2010

2011

2012

2013

0.7 0 0.9 0.0

0.3 0 1.1 0

0.7 0 1.6 0.0

0.7 0 1 0

0.3 0 0.6 0

0.5 0 0.8 0.1

0.2 0 0.5 0

0.5 0 0.5 0.0

1.1 0 0.3 0

0.3 0 2.8 0

0.1 0 0.2 0

0.7 0 1.3 0

J01XA01                        

Vancomycin

J01XA02                    

Teicoplanin

J01XD01                              

Metronidazole

J01XX08                  

Linezolid

0 0 0.2 0

Консумация на други антибиотици (АТС код J01X, ниво 4)

 

 

4.7.2. ОБСЪЖДАНЕ 

От така изнесените данни се наблюдава завишаване на процента на изо-

лираните Гр(+) бактериални микроорганизми причинители на ИПП през го-

дините от 2001 до 2013 като най-голямото завишение е отбелязано през пери-

ода 2009-2010 г.38,31% в сравнение 2001-2002 г.26,98%. Увеличението 
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на Гр(+) причинители е трайно и през 2011-2013 г. те представляват 35,56% 

от общия брой бактериални причинители на ИПП, лекувани в клиниката.  

Независимо от това процентното съотношение между Гр(-) и Гр(+) бак-

териални причинители остава в полза на Гр(-) причинители през целия прос-

леден период. Най-отчетлива е разликата между Гр(-) и Гр(+) през периода 

2005-2006 г. Гр(-) причинители са 76,71%, а Гр(+) са 16,4% от всички бакте-

риални причинители. Характеристиката на изолираните бактериални причи-

нители на ИПП през обхванатия период от 2001-2013 г. е представена на 

графика 17. 
 

Граф. 17. Характеристиката на изолираните бактериални  
причинители на ИПП 

 

 

В зависимост от чувствителността на най-често изолираните микроорга-

низмиГр(-), причинители на ИПП и употребата на цефалоспорини трета и 

четвърта генерация резистентността на тези бактериални причинители се 

променя през обхванатия период от 2001 до 2013 г. Наблюдава се силно уве-
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личена резистентност към цефалоспорини трета и четвърта генерация през 

периода 2005-2006 г. и 2007-2008 г. 32-34%, най-вероятно поради еднопосоч-

ната употреба на тези гупи антибактериални срадства. Резистентността отбе-

лязва спад и достига нива 24-25% през 2011-2013 г., във връзка с употребата 

на антибактериални средства от различни групи. 

Промяната на резистентността на бактериалните причинители към цефа-

лоспорини трета и четвърта генерация през проследения период от 2001 до 

2013 г. е обобщен на графика 18. 
 

Граф. 18. Промяната на резистентността към цефалоспорини  
трета и четвърта генерация 

 

 

В зависимост от чувствителността на най-често изолираните микроорга-

низми и употребата на хинолони резистентността на тези бактериални причи-

нители се увеличава през обхванатия период от 2001 до 2013 г. Наблюдава се 

силно увеличена резистентност към хинолони през периода 2007-2008 г. дос-

тигаща до 48,4%, след което резистентността отбелязва известен спад и дос-
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тига нива 37,3% през 2011-2013 г. Общото увеличение на резистентността на 

изолираните микроорганизми е от 14,9% през 2001-2002 г. до нива 37,3% през 

2011-2013 г. 

Резистентността на изолираните бактериални причинители към аминог-

ликозиди също отбелязва увеличение през обхванатия период, като от 9,9% 

през 2001-2002 г. достига 21,9% през 2011-2013 г. Наблюдава се силно увели-

чена резистентност към аминогликозиди през периода 2007-2008 г., достига-

ща до 32%, най-вероятно поради еднопосочната употреба на антибактериални 

средства от тези групи, след което резистентността отбелязва известен спад и 

достига нива 21,9% през периода 2011-2013 г.  

Промяната на резистентността на бактериалните причинители към хино-

лони и аминогликозиди през проследения период от 2001 до 2013 г. е обоб-

щен на графика 19. 
 

Граф. 19. Промяната на резистентността на бактериалните причинители  
към хинолони и аминогликозиди 
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Консумацията на най-често употребяваните антибактериални средства – 

цефалоспорини от всички генерации, изчислена в определени дневни дози на 

100 леглодни (ДДД/100 bed-days), расте през обхванатия период като през 

2001 г. е 10 (ДДД/100 bed-days). Най-голяма консумация има през годините 

2009 г.37,2 (ДДД/100 bed-days) и през 2011 г. – 40,3 (ДДД/100 bed-days). 

През 2013 г. има известен спад на консумацията на цефалоспорини 30,2 

(ДДД/100 bed-days). 

Характеристиката на консумацията на цефалоспорини от всички генера-

ции изчислена в определени дневни дози на 100 леглодни (ДДД/100 bed-days) 

е представена на графика 20. 
 

Граф. 20. Консумация на цефалоспорини 

 

 

Консумацията на хинолони изчислена в определени дневни дози на 100 

леглодни (ДДД/100 bed-days), също расте през обхванатия период като през 

2001 год. е 2,9 (ДДД/100 bed-days). По голяма е консумацията на хинолони 

има през годините 2003 г.3,4 (ДДД/100 bed-days) и през 2004 год. – също 
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3,4 (ДДД/100 bed-days). През 2013 г. се наблюдава силно повишение на кон-

сумацията на хинолони5,0 (ДДД/100 bed-days). 

Консумацията на аминогликозиди изчислена в определени дневни дози 

на 100 леглодни (ДДД/100 bed-days), също расте през обхванатия период като 

през 2002 г. е 0,3 (ДДД/100 bed-days). По голяма е консумацията на аминог-

ликозиди през годините 2006 г.1,7 (ДДД/100 bed-days) и през 2007 г.2,0 

(ДДД/100 bed-days). През 2012 г. има също висока консумация на аминогли-

козиди 2,0 (ДДД/100 bed-days). През 2013 г. се наблюдава понижаване на кон-

сумацията на аминогликозиди1,0 (ДДД/100 bed-days). Характеристиката на 

консумацията на хинолони и аминогликозиди изчислена в определени дневни 

дози на 100 леглодни (ДДД/100 bed-days) за обхванатия период от 2001 до 

2013 г. е представена на графика 21. 
 

Граф. 21. Консумация на хинолони и аминогликозиди 

 

 

Общата консумация на всички антибактериални средства за системно 

приложение през обхванатия период се увеличава през обхванатия период от 

2001 до 2013 г. изчислена в определени дневни дози на 100 леглодни 
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(ДДД/100 bed-days). През 2001 г. общата консумация е 18,3 (ДДД/100 bed-

days). През 2006 г. се забелязва нарастване до 43,2 (ДДД/100 bed-days). Най-

високи нива общата консумация на антибактериални средства достига през 

2010 г.56,5 (ДДД/100 bed-days) и през 2011 г.55,6 (ДДД/100 bed-days), 

като през 2012 г. и 2013 г. има известно спадане и стабилизиране до нива съ-

ответно 47,2 и 49,6 (ДДД/100 bed-days) 

Консумацията на антибактериални АБ за системно приложение, изчис-

лени в определени дневни дози за 100 леглодни (ДДД/100 bed-days) е илюст-

рирана на графика 22. 

 
Граф. 22. Консумацията на антибактериални АБ за системно приложение 

 

 

От изолираните причинители на ИПП при бъбречно трансплантираните 

пациенти по-висок процент през обхванатия период са Гр(-) микроорганизми, 

като техният процент относително спада в последните години. Относително 

се увеличава % на Гр(+) микроорганизми причинители на ИПП. Консумация-

та на антибактериални средства за системно приложение се увеличава през 
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годините, като това е израз на адекватното и навременно лечение на ИПП при 

бъбречно трансплантираните реципиенти, както и поради по-продължителни-

те курсове на лечение 7-14 дни. Консумацията на цефалоспорини е най-ви-

сока през обхванатия период във връзка чувствителността на най-често изо-

лираните Гр(-) бактериални причинители. 

Прави впечатление увеличаването на консумацията на хинолони, особе-

но в последните години на обхванатия период. Консумацията на аминоглико-

зиди се повишава но не значително. 

В тази връзка се наблюдава и известно увеличаване на резистентността 

на бактериалните причинители на ИПП при бъбречно трансплантирани реци-

пиенти към цефалоспорини, както и към хинолони и аминогликозиди през 

периода 2005-2006 г. и периода 2007-2008 г. след което се наблюдава спадане 

на резистентността, най-вероятно във връзка с контролираното и съобразено с 

чувствителността на микроорганизмите от микрибиологичното изследване 

приложение на антибактериални средства. 
 

 

4.7.3. ИЗВОДИ 

1. Най-често изолираните бактериални причинители на ИПП при бъб-

речно-трансплантирани реципиенти през обхванатия перод са Гр(-) микроор-

ганизми. 

2. Съотношението на на Гр(-) бактериални причинители към Гр(+) бак-

териални причинители се променя за сметка на увеличаването на Гр(+) мик-

роорганизми в сравнение с Гр(-). 

3. Консумацията на антибактериални средства за системно приложение 

се увеличава през годините, като това е израз на адекватното и навременно 

лечение на ИПП при бъбречно трансплантираните реципиенти. 
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4. Наблюдава и известно увеличаване на резистентността на бактериал-

ните причинители на ИПП при бъбречно трансплантирани реципиенти към 

цефалоспорини, както и към хинолони и аминогликозиди през периода 2005-

2006 г. и периода 2007-2008 г., най-вероятно по повод еднопосочната употре-

ба на антибактериални средства от едни и същи групи. 

5. През последните години от обхванатия период 2011-2013 г. се наблю-

дава спадане на резистентността на бактериалните причинители на ИПП при 

бъбречно трансплантирани реципиенти, във връзка навременното и адекватно 

лечение на възникналите ИПП при бъбречно трансплантирани реципиенти. 
 

 

4.8. ВЪЗМОЖНОСТИ ЗА ПРОФИЛАКТИКА И ПОДПОМАГАНЕ  

НА ЛЕЧЕНИЕТО НА ИНФЕКЦИИТЕ НА ПИКОЧНИТЕ ПЪТИЩА 

ПРИ БЪБРЕЧНО ТРАНСПЛАНТИРАНИ РЕЦИПИЕНТИ С БИЛКОВИ 

ПРОДУКТИ И БИЛКОВИ КОМБИНИРАНИ ПРЕПАРАТИ 

Билките и билковите продукти се използват от дълбока древност за про-

филактика и лечение на различни заболявания. Голямо е и приложението им 

и при лечението на широк спектър бъбречни заболявания. 

Целта на настоящото проучване е да се определи ефекта на билките и 

билковите препарати, като е използван препарата „Ренохелп М“ за профилак-

тика и подпомагане на лечението при бъбречно трансплантирани реципиенти 

и нетрансплантирани пациенти с рецидивиращи уроинфекции, причинени от 

Гр(-) и Гр(+) бактериии, третирани с подходяща антибактериална терапия.  
 

4.8 1. РЕЗУЛТАТИ 

Проучването обхваща 70 пациенти с рецидивиращи уроинфекции, наб-

людавани и лекувани за период от 12 месеца в Клиниката по нефрология и 
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трансплантация и „Направление за наблюдение и лечение на трансплантира-

ни пациенти“ на УМБАЛ „Александровска“София.  

От общият брой пациенти мъжете са 30, а жените са 40. В групата на 

трансплан-тираните 20 са жени и 15 са мъже на възраст от 23 до 67 г., средна 

възраст 46,5±11 г. Средната продължителност на трансплантацията в месеци е 

42± 9. В групата на нетрансплантиранте жените са също 20, а мъжете – 15 при 

средна възраст 36±12 г. – от 19 до 59 г. Основни данни за двете групи изслед-

вани пациенти са представени на таблица 45 и таблица 46. 
 

Табл. 45. Основни данни за изследваните нетрансплантирани пациенти 

Брой болни Възраст Ж : М 

36 ± 12 г. 20 : 15 
35 

19 до 59 г. 1 : 0,75 

възраст – в години 

 
Табл. 46. Основни данни за изследваните трансплантирани реципиенти 

Брой болни Възраст 
Продължителност  

на трансплантацията 
Ж : М 

46,5 ± 11 г 42 ± 9 20 : 15 
35 

23 до 67 г Max 312 1 : 0,75 

възраст – в години, продължителност на трансплантацията – в месеци. 

 

Намаление на рецидивите се приема при разреждане с ≥ 2 рецидива в 

сравнение с предходния период, който е със същата продължителност. 

Пикочните инфекции са доказани при наличието на сигнификантна бак-

териурия в съчетание с дизурия и/или фебрилитет и/или уростаза при рутин-

ни прегледи на бъбречно трансплантираните и нетрансплантирани болни с 

оглед уточняване на състояние-то и прецизиране на терапията. Проведено е 

необходимото антибактериално лечение според антибиограма. 



154 
 

В нашето проучване наред с традиционото антимикробно лечение на 

уроинфекциите като основно помощно средство сме използвали комбинира-

ния билков препарат „Ренохелп М“. 

„РЕНОХЕЛП® М“ съдържа: 

Сух екстракт от леспедеза капитата (Lespedeza Capitata)250 mg 

Сух екстракт от листа на бреза (Betula sp.)250 mg 

Сух екстракт от червена боровинка (Vaccinium vitis-idaea L)100 mg 

Пациентите приемаха препарата Ренохелп М в доза 2 пъти по 2 таблетки 

дневно през първия месец и 2 пъти по 1 таблетка дневно в следващите месе-

ци, най-малко два месеца. Лечението е осъществявано както амбулаторно, 

така и стационарно, в зависимост от конкретните случаи и съответните пока-

зания. Провеждани са комплекс от лабораторни изследвания на хемоглобин, 

динамиката на азотсъдържащи вещества за характеризиране на бъбречна 

функция. Изследвани бяха също чернодробните ензими и липидния профил: 

холестерол, триглицериди и липопротеини с ниска плътност.  

Проведени бяха и редица параклинични изследвания – Абдоминална 

ехография, Доплерова сонография, както и изследвания за придружаващи 

хронични вирусни инфекции – вирусен хепатит тип “В”, вирусен хепатит тип 

“С”, цитомегаловирусна инфекция. 

Имуносупресивната терапия на трансплантираните пациенти се провеж-

даше с кортикостероиди, антиметаболитиMykofenolate Mofetil (CellCept) и 

Mycofenolate sodium (Myfortik), калциневринови инхибитори – циклосприн А 

(Sandimun Neoral) и такролимус (Prograf, Advagraf), mTOR инхибито-

рисиролимус (Rapamune) и еверолимус (Sertiсan), прилагани според прото-

колите на клиниката. 

При по-голяма част от лекуваните пациенти се установи, че препаратът 

„Ренохелп М“има подпомагащо антибактериално и антисептично действие 

при лечение на уро-инфекциите при бъбречно трансплантирани пациенти, 

както и при пациенти без трансплантация с рецидивиращи уроинфекции.  
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Прилагането на препарата доведе до намаляване честотата на рецидиви-

те на уро-инфекциите при 58 пациенти от цялата група – 83%. В групата на 

трансплантираните те са при 28 пациенти(80%) и при 30 пациенти(86%) в 

групата на нетрансплантираните. Тези резултати са представени на фигура 9. 
 

Фиг. 9. Пациенти с намалена честота на рецидиви  
на уроинфекции в двете групи 

 

БТ – бъбречно трансплантирани реципиенти 

неБТ – не бъбречно трансплантирани пациенти 

 

Приемането на „Ренохелп М“ води до повишаване на очистващата фун-

кция на трансплантирания бъбрек, което се изразява в сигнификантно (p < 

0.05) понижение на серумния креатинин и урея и повишаване на креатинино-

вия клирънс.  

Креатининовият клирънс се повишава при бъбречно трансплантираните 

реципиенти от 48 mL/min/1.73 m2 до 62 mL/min/1.73 m2. При не транспланти-

раните пациенти повишението е от 70 mL/min/1.73 m2 до 83 mL/min/1.73 m2. 

Подобрението на бъбречната функция е представено чрез промяната на 

креатининовия клирънс на фигура 10.  
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Фиг. 10. Подобрение на бъбречната функция по креатининов клирънс  
в двете групи 

 

БТ – бъбречно трансплантирани реципиенти 
неБТ – небъбречно трансплантирани пациенти 

 

Установи се сигнификантно понижение на нивото на пикочната кисели-

на (в мкмол/л) в групата на БТ пациенти – от 521±18 на 421±19 при мъже и от 

401±17 на 320±15 при жени (p<0.05), а в групата на нетрансплантираните – 

мъже от 503±21 на 358±17 и жени от 412±14 на 340±15 (p<0.05), както и уве-

личаване на диурезата при пациентите в двете групи. Промените в серумните 

нива на пикочната киселина са представени на фигура 11. 

Получените резултати показват сигнификантно (p<0.05) повишаване на 

нивото на хемоглобина (g/l) в кръвта от 99,5± на 109,5± при бъбречно трансп-

лантираните реципиенти, а в групата на нетрансплантираните несигнификан-

тно увеличение от 98,5± на 104,5±. 

Промените в нивото на хемоглобина при двете групи пациенти са предс-

тавени на фигура 12. 
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Фиг. 11. Промени в серумните нива на пикочната киселина в двете групи 

БТ – бъбречно трансплантирани реципиенти 

не БТ- небъбречно трансплантирани пациенти 

 

 

Фиг. 12. Промени в нивата на хемоглобина (g/l) при бъбречно трансплантирани 
реципиенти и не БТ – небъбречно трансплантирани пациенти 

 

БТ – бъбречно трансплантирани реципиенти 

не БТ – небъбречно трансплантирани пациенти 

В направеното проучване се установи сигнификантно (p<0.05) пониже-

ние на нивото на серумния холестерол (mmol/l) и при двете групи пациенти. 

При бъбречно трансплантираните реципиенти от 6,34 ± до 5,20 ± ммол/л. При 

нетрансплантираните пациенти снижението на нивото на холестерола е също 

сигнификантно (p<0.05) от 5,94 ± до 4,88±.  
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Промените в нивото на холестерола при двете групи пациенти са предс-

тавени на фигура 13.  
 

Фиг. 13. Промени в нивата на холестерола (mmol/l) при бъбречно  
трансплантирани реципиенти и нетрансплантирани пациенти 

 

БТ – бъбречно трансплантирани реципиенти 

не БТ – небъбречно трансплани пациенти 

 

 

4.8.2. ОБСЪЖДАНЕ 

Настоящият анализ документирано показва ефикасността на препарата 

„Ренохелп М“ при подпомагане на лечението и предотвратяване на инфекци-

ите на пикочните пътища както след бъбречна трансплантация, така и при 

нетрансплантирани пациенти. Към днешна дата има малко данни за профи-

лактиката и лечението на рецидивиращи инфекции на пикочните пътища при 

реципиенти с бъбречна трансплантация. Освен това, съществуват малък брой 

доклади за първична профилактика и лечение на инфек-ции на пикочните пъ-

тища в началната фаза след трансплантацията. Повечето автори застъпват те-

зата за използване само за антибиотична профилактика [109]. Данни за неан-
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тибиотични стратегии в първичната профилактика и профилактика на реци-

дивиращи инфекции на пикочните пътища, както и за подпомагащото дейст-

вие заедно с антибиотично лечение са рядко застъпени. 

Използването на комбинираните билкови препарати за профилактика и 

подпо-магане на лечението на ИПП доведоха до общо намаляване на честота-

та на рецидиви-ращите уроинфекции. Прилагането на препарата доведе до 

намаляване честотата на рецидивите на уроинфекциите при 58 пациенти от 

цялата група – 83%. В групата на трансплантираните те са при 28 пациен-

ти(80%) и при 30 пациенти(86%) в групата на нетрансплантираните.  

Препарата „Ренохелп М“ намалява броя на симптоматичните прояви и 

броя на пациентите с пиурия. Трябва да се има предвид, че профилактиката и 

подпомагането на лечението на ИПП с билкови препарати има за цел да се 

намали честотата на рецидивиращите инфекции на пикочните пътища, но ня-

ма да ги намали до нула в повечето случаи. 

Настоящите темпове на намаление от приблизително 83% при двете 

групи пациенти (80% при трансплантираните и 86% при нетрансплантирани-

те) трябва да се разглежда като клиничен успех. Цените на антимикробна 

профилактика за намаляване на рецидивите на ИПП са сравними или малко 

по-високи, сравнени с антибиотичната профилактика, описана в литературата 

[219]. Доказано е, че инфекциите на пикочните пътища се свързват с повишен 

риск от септицемия след бъбречна трансплантация. Освен това, повтарящи се 

инфекции на пикочните пътища могат да допринесат за хронично влошаване 

на функцията на присадката. По отношение на тези негативни ефекти, профи-

лактиката с билкови комбинирани препарати може да допринесе клинично 

значима полза при бъбречно трансплантирани реципиенти с рецидивиращи 

ИПП.  

В сравнение с употребата на антибиотици, употребата на „Ренохелп М“ 

влияе благоприятно и няма техните странични ефекти: Не съществува риск от 

предизвикване на бактериални резистентни щамове. Не се предизвиква 
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„Clostridium“ индуциран колит, свързан с медикаментозно специфични стра-

нични ефекти на антимикробната профилактика. Не е описан и вероятно не 

съществува риск от алергични реакции. 

Получените резултати за ефикасността на комбинираните билкови пре-

парати за профилактика и подпомагане на лечението при рецидивиращи 

ИПП, сравнени с други проучвания за профилактичното действие само на сок 

от червена боровинка при нетрансплантирани пациенти показват по-добър 

профилактичен ефект [168, 203, 383].  

Тези резултати са с по-добър профилактичен и подпомагащ ефект на 

комбинираните билкови препарати сравнени с проучванията на профилак-

тичната роля само на една от съставкитесок от червена боровинка и L-

метионин при бъбречно трансплантирани реципиенти, където се съобщава за 

намаление на на рецидивите с около 50%. Pagonas et al. [243]. Резултатите 

показват, че комбинираните билкови препарати могат да бъдат мощно средс-

тво, за намаляване на честотата на рецидивиращите ИПП при нетранспланти-

рани и трансплантирани пациенти с около 80%. 

Регистрираното понижение на серумните нива на уреята и креатинина и 

сигнификантното повишение на креатининовия клирънс, правят препарата 

безалтернативен при лечение на хроничната бъбречна недостатъчност, както 

при бъбречно трансплантирани реципиенти, така и при нетрансплантирани 

пациенти. 

Хранителните свойства на активните съставки засилват дезинтоксики-

ращата функция на бъбреците, подобряват храненето на епителните клетки на 

бъбречните структури, което води до повишаване на гломерулната филтрация 

и креатининовия клирънс и понижаване на азотсъдържащите фракции в 

кръвния серум. Билковият комплекс има изразен противовъзпалителен и ан-

тиоксидантен ефект.  

Сигнификантното понижение на пикочната киселина при двете групи 

болни, правят билковият препарат особено подходящ за приложение при пър-
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вична и вторична подагра, както при бъбречно трансплантирани, така и при 

нетрансплантирани пациенти. Изразеното антиподагрозно действие намалява 

болковата ставна симптоматика и подобрява качеството на живот на болните. 

Повишаването на нивото на хемоглобина в кръвта при изследваните па-

циенти най-вероятно се дължи на повишаването на креатининивия клирънс, 

подобряването на бъбречната функция и повишаването на производството на 

еритропоетин. При всички случаи, това въздействие е от изключително важно 

значение за пациентите с бъбречна недостатъчност при които се прилага ком-

бинирания билков продукт. 

Понижението на серумния холестерол се описва за пръв път при прило-

жение на комбиниран билков продукт. Това въздействие се дължи най-

вероятно на дезинтоксикиращото и антиоксидантно действие на наличието на 

антиоксидантни феноли – флавоноидите, които се съдържат и в трите състав-

ки на комбинирания билков продукт. 

В публикуваните досега доклади за профилактичната роля и подпома-

гащото лечебно действие само на една от съставките (сок от червена боро-

винка) такова въздействие не е описано [168, 203, 243, 383].  

Странични ефекти при наблюдаваните от нас 70 болни не са наблюдава-

ни. При една от бъбречно трансплантираните пациентки, която беше приема-

ла по-висока доза от препарата еднократно се оплака от гастроинтестинални 

прояви като гадене и леки болки в епигастриума, като след коригиране на до-

зата за 1-2 дни оплакванията отзвучаха. 

В заключение се прие, че комбинирания билков продукт „Renоhelp M“ е 

под-ходящ за подпомагане на антибактериалната терапия при ИПП, както при 

трансплан-тирани реципиенти, така и при не трансплантирани пациенти. 

Препарата „Renоhelp M“ действа изключително позитивно като подпомагащо 

средство при остри и хронични пиелонефрити, остри и хронични обострени 

цистити, метаболитни нарушения при подагра и хиперлипидемия, вторична 

анемия свързана с ХБЗ. 
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Препаратът забавя развитието на основното бъбречно заболяване, забавя 

прогресията на хроничната бъбречна недостатъчност в начален и напреднал 

стадий и отдалечва периода на достигане на терминален стадий на хронично 

бъбречно заболяване. Нефропротективното действие на комбинирания бил-

ков продукт го прави подходящ за употреба като подпомагащо средство при 

лечението на ИПП, както при бъбречно трансплантирани реципиенти про-

веждащи имуносупресивна терапия, така и при нетрансплантирани болни с 

различен стадий на хронично бъбречно заболяване. 

 

4.8.3. ИЗВОДИ 

1. Ренохелп М намалява честотата на рецидивите на уроинфекциите при 

бъбречно трансплантирани реципиенти и пациенти без трансплантация. 

2. Ренохелп М не показа странични действия при пациентите т. е. има 

отлична поно-симост и може да се прилага при трасплантирани и нетрансп-

лантирани пациенти продължително време. 

3. Ренохелп М подобрява отделителната функция на трансплантирания 

бъбрек, което се демонстрира с повишаване на креатининовия клирънс. 

4. Ренохелп М има изразено антиурикемично действие като понижава 

стойностите на пикочната киселина и увеличава диурезата. 

5. Ренохелп М повишава сигнификантно нивото на хемоглобина в кръв-

та, като подобрява качеството на живот на пациентите. 

6. Ренохелп М понижава нивото на холестерола при двете групи изслед-

вани пациенти. 



163 
 

4.9. ИЗВОДИ 

1. Положителните урокултури при наблюдаваните бъбречно трансплан-

тирани реципиенти в „Александровска болница“ са сравнително нисък про-

цент 24,9% в сравнение със данни от други трансплантационни центрове (от 

30 до 70%). 

2. Най-често изолираните бактериални причинители на ИПП при бъб-

речно-трансплантирани реципиенти през обхванатия перод са Гр(-) микроор-

ганизми. 

Съотношението на на Гр(-) бактериални причинители към Гр(+) бакте-

риални причинители се променя за сметка на увеличаването на Гр(+) микро-

организми в сравнение с Гр(-). 

3. Еsherichia coli са и най-честите етиологични причинители от общия 

брой изследвани урокултури – 32,3%. 

4. Най-често изолираните причинители на уроинфекциите при трансп-

лантирани болниГр(-) микроорганизми включващи Enterobacteriacee, и от 

тях най-често срещащите се Е. coli, K. pneumonie, PPM (Proteus, Providencia, 

Morganella), имат изключително висока чувствителност почти 100% към към 

карбепенемиImepenem и Meronem.  

5. По-високата чувствителност на Гр(-) бактерии към цефалоспорини 

втора генерация (Cefotaxin) в сравнение с цефалоспорини трета генерация 

(Cefotaxim Ceftazidim), определя възможността цефалоспорините втора гене-

рация да се използват като перорална профилактика на уроинфекциите в ран-

ният пострансплантационен период. 

6. Висока е и чувствителността на тези Гр(-) бактерии към Аминоглико-

зиди (Amikacin) доближаваща се към 90%-100%, което също може да се обяс-

ни с по-рядката им употреба при уроинфекциите във връзка с тяхната висока 

нефротоксичност. 
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7. Съществува тясна връзка между асимптомната бактериурия и въз-

никването на пиелонефрит. Въпреки проведеното системно лечение, повта-

рящите се епизоди на асимптомна бактериурия са независим фактор, свързан 

с пиелонефрит. 

8. Съществува връзка между асимптомната бактериурия и епизоди на 

реакция на отхвърляне. Дори когато е провеждано системно лечение, повта-

рящите се епизоди на асимптомна бактериурия са независим фактор, свързан 

с отхвърляне на алографта. 

9. Според протокола приет в нашата клиника, всеки епизод на асимп-

томната бактериурия трябва да се лекува с антибиотици. Пациентите с асимп-

томна бактериурия трябва да бъдат системно проследявани и лекувани в про-

дължение на дълъг период от време след бъбречната трансплантация. 

10. Средните стойности на серумния креатинин при бъбречно трансп-

лантирани реципиенти с ОПН са по-високи в сравнение със стойностите на 

серумния креатинин при реципиенти с ИПП но без ОПН, които от своя страна 

са по-високи при пациенти без ОПН и ИПП. 

11. При бъбречно трансплантираните реципиенти с ИПП, рискът от хро-

нично бъбречно заболяване и бъбречна недостатъчност, причинена от пиело-

нефрит е значително по-висок в сравнение пациенти без бъбречна трансплан-

тация. 

12. Консумацията на антибактериални средства за системно приложение 

се увеличава през годините от 2001 до 2013 г., като това е израз на адекватното 

и навременно лечение на ИПП при бъбречно трансплантираните реципиенти. 

13. Наблюдава и известно увеличаване на резистентността на бактериал-

ните причинители на ИПП при бъбречно трансплантирани реципиенти към 

цефалоспорини, както и към хинолони и аминогликозиди през периода 2005-

2006 г. и периода 2007-2008 г., най-вероятно по повод еднопосочната употре-

ба на антибактериални средства от едни и същи групи. 
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14. През последните години от обхванатия период 2011-2013 г. се наб-

людава спадане на резистентността на бактериалните причинители на ИПП 

към цефалоспорини, както и към хинолони и аминогликозиди при бъбречно 

трансплантирани реципиенти, във връзка с употребата на различни групи ан-

тибактериални средства.  

15. Билковите помощни продукти („Ренохелп М“) намаляват честотата 

на рецидивите на уроинфекциите при бъбречно трансплантирани реципиенти 

и пациенти без бъбречна трансплантация, подобряват бъбречната функция, 

намаляват стойностите на пикочната киселина, серумния холестерол и три-

глицериди. 

 

4.10. ПОДРОБНА СХЕМА ЗА ЛЕЧЕНИЕ НА ХРОНИЧЕН  

ОБОСТРЕН ПИЕЛОНЕФРИТ ПРИ БЪБРЕЧНО  

ТРАНСПЛАНТИРАНИ РЕЦИПИЕНТИ 

1. Етиологично лечение 

А) Започване на своевременно и адекватно лечение с антибактериални 

средства определени от чувствителността и резистентността на причинители-

те на заболяването, съобразени с микробиологичното изследване на урината и 

антибиограмата. Използва се монотерапия приложена еднократно или дву-

кратно дневно. 

Б) При наличие на значима обща симптоматика фебрилитет, втрисане, 

левкоцитоза, значително увеличен С-реактивен протеин, левкоцитурия (пиу-

рия) (≥ 10 leukocytes/mm3), се започва паренетерално лечение със широкос-

пектърни антибиотици, най-често цефолоспорини трета или втора генерация. 

По възможност преди започване на лечението е препоръчително да се 

вземе урина за микробиологично изследване и антибиограма. 

В) Дозите на антибактериалните средства трябва да бъдат съобразени 

със степента на наличната хронична бъбречна недостатъчност (ХБЗ), чернод-
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робно увреждане, възможните алергични реакции, както и с фармакокинети-

ката на антибиотика. 

 

2. Имуносупресивна терапия 

А) При наличие на значима обща симптоматика, имуносупресивната те-

рапия се моделира така, че да се намалят или спрат антиметаболитите – Аза-

тиоприн (Imuran), ММФ (CellCept, Myfortiс) и калциневриновите инхиби-

ториЦиклоспорин А(Sandimun Neoral), Такролимус (Prograf, Adva-

graf), m TOR инхибиторите, като се използват само глюкокортикостероиди в 

дози 0,5-1 mg/кg тегло, приемани парентерално. 

Б) Имуносупресивната терапия се възстановява до няколко дни, поетап-

но след преодоляване на общата симптоматика в нарастващи дозировки, като 

се започва от калциневриновите инхибитори и се завършва напълно с антиме-

таболитните имуносупресивни средства. 

 

3. Симптоматична терапия 

А) Хоспитализация – може да се извърши при определени показания и 

по преценка на лекуващия екип. 

Б) Постелен режим, при наличие на значима обща симптоматика, подхо-

дящ хранителен режим. 

В) Вливания на водно солеви разтвори в количества осигуряващи доста-

тъчна диуреза (≥ 2000 ml.), при проследяване баланса на течностите.  

Г) Прием на антипиретици при фебрилитет над 37,50 С. 

 

4. Подпомагане на лечението със спомагателни средства 

А) Приложение на комбинирани препарати, съдържащи билкови при-

родни продукти, съдържащи екстракти от червена боровинка, листа от бреза, 

Lespedesa capitata, Д-маноза, екстракт от коприва: „Ренохелп М“, „Уроком-

форт“, „Неоренал SR“, „Неоренал форте“, „Уринал акут“. 
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Б) Комбинираните билкови препарати могат да се се употребяват като 

помощно средство, както в стадия на обостряне на хроничния възпалителен 

процес, така и като профилактично средство за продължителен период от 10 

дни до 3 месеца. 

В) Употребата на препарати съдържащи моно или полибактериални иму-

ностимулатори(Urostim, Urovaxom). Тези препарати повишават естествената 

резистентност на организма и специфичния имунитет към различни инфекции 

на урогениталния тракт чрез стимулиране на хуморалните и клетъчни фактори 

на имунната система, активиращи системния и локален имунитет. Приложени-

ето им при бъбречно трансплантирани реципиенти е дискутабилно.  

 

5. Мониторинг и контрол на състоянието 

А) Извършва се 14 дни след окончателното излекуване на ИПП. След ко-

ето на 3 месеца. При всяко посещение, пациентът се разпитва, изследва се 

физически, вземат са кръвна и уринна проба за обикновена урина, както и за 

посявка на урина, определяне на серумния креатинин (mkmol/l), креатининов 

клирънс (ml/min) и протеинурия (изчислен както в g/l и g/за 24 часа).  
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6. ПРИНОСИ 

1. За пръв път у нас е направена цялостна характеристика на особеностите 

инфекциите на пикочните пътища при цялата популация от 453 бъбречно 

трансплантирани реципиенти в РБ България проследявани и лекувани в 

„Клиника по нефрология и трансплантация“УМБАЛ „Александровска“. 
 

2. За пръв път в страната са проучени и анализирани видовете и честотата на 

най-често изолираните етиологични причинители на инфекциите на пи-

кочните пътища при бъбречно трансплантирани реципиенти. 
 

3. За пръв път у нас е направена комплексна оценка на чувствителността и 

резистентността на най-често срещаните Грам (-) и Грам (+) причинители 

на инфекциите на пикочните пътища при бъбречно трансплантирани ре-

ципиенти. 
 

4. За пръв път у нас е направено системно проучване на асимптомната бакте-

риурия при бъбречно трансплантирани реципиенти. Доказана е връзката и 

с възникването на пиелонефрит, влиянието и върху бъбречната функция и 

протеинурията.  
 

5. Доказана е високата рискова значимост на асимптомната бактериурия и 

пряката причинно-следствената връзка с реакцията на отхвърляне на тран-

сплантирания бъбрек, като е създаден модел за поведението, профилакти-

ката и лечението на асимптомната бактериурия при бъбречно трансплан-

тираните болни. 
 

6. За пръв път в страната е проучена важната роля на инфекциите на пикоч-

ните пътища при бъбречно трансплантирани реципиенти за възникването 

на бъбречната недостатъчност и прогресията на ХБЗ. 
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7. За пръв път у нас са анализирани и проучени бактериалните причинители 

на инфекциите на пикочните пътища при всички бъбречно транспланти-

рани реципиенти в страната за продължителен периодот 2001 до 2013 г. 
 

8. Направена е комплексна характеристика на микробиологичната чувстви-

телност и резистентност на изолираните причинители за целия период от 

2001 до 2013 година. Доказано е увеличаване на резистентността на бакте-

риалните причинители на ИПП при цялата популация бъбречно трансп-

лантирани реципиенти към антибактериални средства за системно прило-

жение през периода 2005-2006 год. и периода 2007-2008 год., най-вероятно 

по повод еднопосочната употреба на антибактериални средства от едни и 

същи групи. 
 

9. Доказан е спад на резистентността на бактериалните причинители на ИПП 

при бъбречно трансплантирани реципиенти към по-голяма част от употре-

бяваните антибиотици през последните години от обхванатия период 

2011-2013 г. най-вероятно във връзка навременното и адекватно лечение. 
 

10. За пръв път у нас е анализирана консумацията на антибактериални средст-

ва за системно приложение за лечение на ИПП при бъбречно трансплан-

тираните реципиенти през годините за продължителен период2001 до 

2013 г.  
 

11. За пръв път у нас са приложени билкови природни продукти и билкови ком-

бинирани препарати за профилактика и подпомагане на лечението на инфек-

циите на пикочните пътища при бъбречно трансплантирани реципиенти. 
 

12. Приложена е подробна примерна схема за лечение на хроничен обострен 

пиелонефрит при бъбречно трансплантирани реципиенти. 
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