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 SOUHRN: Hemolyticko-uremický syndrom (HUS) je formou trombotické mikroangiopatie. Je charakterizován akutním poškozením ledvin, 
neimunní Coombs negativní hemolytickou anemií a trombocytopenií. Typický HUS je závažné onemocnění, které se rozvíjí v návaznosti na 
průjmové onemocnění způsobené patogenními kmeny Escherichia coli s produkcí Shiga toxinů, jež lze prokázat kultivačně ve stolici. Jedná se 
o onemocnění, které postihuje převážně děti do 5 let věku. K nákaze dochází zejména po požití kontaminované potravy. V klinickém obrazu 
dominují bolesti břicha, často křečovité a doprovázené průjmem bez nebo s příměsí krve, ikterus a postižení ledvin, které se projeví hematurií, 
proteinurií a zvýšenými parametry funkce ledvin. Současně dochází k rozvoji různého stupně krvácivých projevů na kůži. Obávanou komplikací 
je postižení centrálního nervového systému. Důležité je včasné rozpoznání a léčba pacienta na jednotce intenzivní péče s možností provedení 
hemodialýzy.

KLÍČOVÁ SLOVA: hemolyticko-uremický syndrom –  trombotická mikroangiopatie –  akutní poškození ledvin –  děti –  Escherichia coli –  Shiga toxin

SUMMARY: Haemolytic-uraemic syndrome (HUS) is a form of thrombotic microangiopathy. It is characterised by acute kidney injury, non-
immune Coombs-negative haemolytic anaemia, and thrombocytopenia. Typical HUS is a serious dis ease that develops as a consequence 
of diarrhoea caused by Shiga toxin-producing Escherichia coli (STEC) strains, which can be detected in a patient’s stool culture. The dis ease 
primarily affects preschool children. The infection occurs mostly through ingestion of STEC-contaminated food. The clinical course is dominated 
by abdominal pain often accompanied by cramps and diarrhoea with or without blood, icterus, and acute kidney injury with haematuria, 
proteinuria, and elevated kidney function parameters. At the same time, skin and mucosal bleeding of various extent occurs. central nervous 
system involvement may develop as a life-threatening complication. It is important to timely recognize and treat patients in an intensive care 
unit with the possibility of haemodialysis.
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(STEC). Shiga toxin (Stx), který je hlavním 
faktorem virulence STEC, je označován 
také jako Verotoxin [5], a to na základě pr-
votních pozorování, že způsobuje ireverzi-
bilní poškození kultivovaných buněk linie 
Vero [6]. Podskupina vysoce virulentních 
kmenů STEC, které vyvolávají závažná lid-
ská onemocnění vč. HUS, se označuje jako 
enterohemoragické E. coli (EHEC). Do této 
doby je známo asi 400  sérotypů STEC, 
z toho asi 100 může být původcem one-
mocnění u  lidí. Nejčastějším sérotypem 
EHEC je O157:H7, dále frekventované 
jsou séroskupiny O26, O111, O103, O145  
a O91 [3,7,8]. 

ted) HUS se vyskytuje převážně v dětském 
věku jako jedna z nejčastějších příčin akut-
ního poškození ledvin, které vede k nut-
nosti jejich náhrady eliminační metodou. 

Incidence D+HUS se pohybuje v roz-
mezí 0,3– 2/ 100 000 dětí/ rok. Postihuje 
hlavně děti do 5  let, výskyt u  novoro-
zenců je raritní. HUS postihuje všechny 
rasy, méně černošské obyvatelstvo. Co 
se pohlaví týče, není v  tomto pozoro-
vána jasná predilekce, nicméně je vídán 
těžší průběh u žen [2– 4]. 

D+HUS se rozvíjí v návaznosti na prů-
jmové onemocnění způsobené Shiga to-
xin-produkujícími kmeny Escherichia coli 

ÚVOD
Hemolyticko-uremický syndrom (HUS) 
je formou trombotické mikroangiopatie 
(TMA) a je charakterizován akutním poško-
zením ledvin, neimunní Coombs negativní 
hemolytickou anemií a trombocytopenií. 
Poprvé byl HUS popsán v roce 1955 švý-
carským hematologem Gasserem [1].

Hemolyticko-uremický syndrom lze 
dělit na:
• typický (D+HUS);
• atypický (D– HUS).

Typický (synonymum endemický, epi-
demický, STEC- nebo diarrhoea-associa-
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mii. Hlavním patofyziologickým me-
chanizmem vzniku HUS je poškození 
mikrovaskulárních endotelových buněk 
Shiga toxinem [21]. Ten existuje ve 2 ty-
pech –  Stx1 a Stx2, z nichž každý má ně-
kolik subtypů. Shiga toxiny jsou slo-
ženy z enzymaticky aktivní podjednotky 
A a pěti vazebných podjednotek B, které 
zprostředkují vazbu toxinu ke speci-
fickým receptorům. Klinický průběh 
onemocnění vyvolaného kmeny produ-
kujícími Stx1  a  Stx2  se liší svou závaž-
ností. Obecně onemocnění vyvolaná 
kmeny produkujícími Stx2a probíhají 
podstatně závažněji a signifikantně čas-
těji rezultují v  rozvoj HUS než infekce 
kmeny produkujícími ostatní typy a sub-
typy Stx [21,25]. Další toxiny, které svým 
působením na mikrovaskulární endo-
tel mohou přispívat k rozvoji HUS, jsou 
EHEC-hemolysin, cytoletální distendu-
jící toxin, cytotoxin subtiláza, serin pro-
teáza EspP a další [26]. Po požití potravy 
kontaminované STEC dojde ke koloni-
zaci tlustého střeva STEC bakteriemi, do-
chází k produkci Stx, který se paracelu-
lárním přenosem dostane do oběhu 
a je transportován k cílovým orgánům, 
tj. mikrovaskulárnímu endotelu ledvin-
ných glomerulů, CNS, střeva, event. dal-
ších orgánů. Tento krok je usnadňován 
polymorfonukleáry, které jednak zvy-
šují transport Stx přes střevní epitelo-
vou bariéru (zvyšuje se permeabilita epi-
telu) a  současně jsou pravděpodobně 
transportérem Stx v  cirkulaci. V  cílo-
vých orgánech se Stx váže prostřednic-
tvím B podjednotky na specifický re-
ceptor Gb3  (globotriaosylceramidový 
receptor, CD77) buněk mikrovaskulár-
ního endotelu. Po internalizaci toxinu 
dochází k vazbě podjednotky A na ribo-
zomální RNA, tím dojde k  rychlé inak-
tivaci eukaryotického ribozomu od-
straněním jedné adeninové báze z 28S 
rRNA ve velké (60S) podjednotce, což 
vede k  ireverzibilní blokádě syntézy 
proteinů a následné apoptóze [25]. Pri-
mární poškození endotelu vyvolané Stx 
následně vede k  zánětlivým změnám 
s aktivací koagulační kaskády a destič-
kových faktorů vedoucí k tvorbě mikro-

KLINICKÝ OBRAZ
Za 3– 4 dny (širší rozpětí inkubační doby 
2– 10 dnů) po nákaze dochází ke křečo-
vitým bolestem břicha, rozvoji průjmu, 
který je zprvu bez příměsi krve, během 
dalších 1– 2 dnů dochází v asi 70 % pří-
padů k  rozvoji krvavých průjmů. Ne-
mocný je zchvácený, může se rozvinout 
zvracení a  horečka, nicméně tyto ne-
jsou pravidlem. Jako komplikace prů-
jmu se mohou objevit poruchy střevní 
pasáže, invaginace, prolaps rekta, event. 
vzácně může dojít i  k  perforaci střeva. 
Přibližně za 6– 8  dnů po rozvoji klinic-
kých příznaků se u 5– 15 % případů in-
fekce rozvine HUS, s  nejvyšším rizi-
kem vzniku této systémové komplikace 
u dětí do 5 let věku [21]. Jednou z prv-
ních známek bývá, na podkladě hemoly-
tické anemie, bledý kolorit kůže, rozvíje-
jící se dušnost a ikterus různého stupně. 
Dochází k výsevu petechií, purpury i roz-
sáhlých sufuzí. Ledvinná symptomatolo-
gie se projeví jako hematurie (mikro- či 
makrohematurie), proteinurie, dochází 
k oligurii až k anurickému selhání ledvin. 
Typický je rozvoj otoků a  hypertenze, 
které mohou být komplikovány rozvo-
jem perimyokarditidy, jež může být pří-
činou srdečního selhání. Také může 
být vyjádřeno postižení pankreatu, 
plic, svalů a  rozvoj hepatopatie. Leta-
lita se pohybuje mezi 3– 5 %. Při posti-
žení CNS, jehož incidence bývá 20– 52 %, 
se objevuje zvýšená dráždivost, nau-
zea, zvracení, poruchy zraku (léze ner-
vus abducens), somnolence, apatie, epi-
paroxyzmy až obraz kómatu. Obávanou 
komplikací je krvácení do CNS, nejčastěji 
bazálních ganglií. Při postižení CNS je 
patrna vyšší mortalita takto postižených 
pacientů  [22– 24]. Rozvoj chronického 
renálního selhání se navíc může objevit 
až několik let po proběhlém HUS [3,4].

PATOFYZIOLOGIE 
A PATOGENEZE
HUS vyvolaný infekcí  
Shiga toxin-produkujícími kmeny 
Escherichia coli 
Vzhledem k  tomu, že kmeny STEC ne-
jsou invazivní, nedochází k  bakterie-

Jako etiologické agens lidských one-
mocnění jsou STEC známé od roku 1982. 
V  tomto a  následujících letech došlo 
k několika epidemiím krvavých průjmů 
hlavně po požití nedostatečně tepelně 
upraveného masa, především hambur-
gerů [9]. U pacientů se sporadickou ná-
kazou STEC se vyvine HUS v 5– 15 % pří-
padů, při epidemiích může dojít k vývoji 
HUS až u  20  % pacientů  [10,11]. Mini-
málně v polovině případů stav vyžaduje 
provedení hemodialýzy [3,12]. 

Rezervoárem STEC jsou domácí i  di-
voce žijící zvířata, především skot, ale 
i  ovce, kozy, prasata a  koně, u  kterých 
dochází k  asymptomatickému vylučo-
vání bakterií trusem [13,14]. Toto vylučo-
vání bývá přechodné. Zdá se, že typy Stx 
patogenní pro člověka nezpůsobují one-
mocnění u těchto zvířat v důsledku ne-
dostatku funkčního Stx receptoru  [15]. 
K nákaze STEC dochází prostřednictvím 
kontaminovaných potravin (nejčastěji 
syrového či nedostatečně tepelně upra-
veného masa, špatně omyté zeleniny 
a  nepasterovaného mléka), dále vody, 
a to i z bazénů [10], přímým kontaktem 
se zvířaty či nepřímo v  prostředí po-
bytu zvířat, možný je také přenos z člo-
věka na člověka  [16]. K  infekci STEC je 
potřeba jen malé množství bakterií (in-
fekční dávka pro E. coli O157:H7 se udává 
10– 100 bakterií), k onemocnění dochází 
častěji v  létě, buď sporadicky (celosvě-
tově) či v  ohniscích, typicky v  lokali-
tách, kde dochází k vyšší konzumaci sy-
rového masa (např. Argentina). Dosud 
nejzávažnější epidemie vyvolaná STEC 
se vyskytla v roce 2011 v Německu [17] 
a jejím etiologickým agens byl vysoce vi-
rulentní kmen E. coli O104:H4, který byl 
hybridem STEC a  enteroagregativní E. 
coli  [18,19]. Tato epidemie, jejímž epi-
demiologicky prokázaným zdrojem 
byly klíčky pískavice řecké seno přidá-
vané do zeleninových salátů, čítala cel-
kem 3 842 případů, z toho 2 987 případů 
průjmu a  855  případů HUS (progrese 
do HUS 22  %); 53  pacientů zemřelo 
(letalita 1,4  %). Postižení byli nety-
picky převážně dospělí, a to především  
ženy [20].  
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ramidová kyselina (kyselina sialová), 
která je dále exponována Thomsen-Frie-
denreichově antigenu (T antigen), na 
který se poté může navázat protilátka 
anti-T IgM  [34]. Tímto mechanizmem 
může dojít k  rozvoji obrazu hemoly-
ticko-uremického syndromu. Na podob-
ném principu může vzniknout HUS po 
infekci virem chřipky [35]. 

Určitou roli v  těchto mechanizmech 
má i  komplement. Vzhledem k  tomu, 
že dochází k  vazbě faktoru H (plazma-
tický regulátor aktivace alternativní 
cesty komplementu) na kyselinu sialo-
vou a  k  následnému štěpení kyseliny 
sialové neuraminidázou, může dojít ke 
snížení funkce faktoru H a aktivaci kom-
plementu alternativní cestou. Rovněž 
by mohl faktor H hrát roli v rezistenci na 
pneumokokové infekce. Léčba spočívá 
v  cíleném podání antibio tik účinných 
proti pneumokokům, v České republice 
je stále antibio tikem volby v léčbě pneu-
mokokových infekcí penicilin [7]. 

DIAGNOSTIKA A TERAPIE 
HUS SPOJENÉHO S INFEKCÍ
Dia gnostika HUS
Iniciální laboratorní vyšetření při pode-
zření na HUS by mělo zahrnovat hemato-
logické, bio chemické a mikrobio logické 
vyšetření k  objektivizaci hemolytické 
anemie, trombocytopenie, elevace re-
nálních parametrů a přítomnosti infekce 
STEC.

• V rámci hematologického vyšetření:
•  objektivizace hemolýzy –  elevace lak-

tátdehydrogenázy (LD), počtu retiku-
locytů, nekonjugovaného bilirubinu, 
pokles haptoglobinu, Coombsův test;

•  počet trombocytů –  trombocytopenie; 
•  počet leukocytů –  leukocytóza, 

neutrofilie (je špatným prognostic-
kým faktorem pro možnost vázat větší 
množství toxinu);

•  koagulační vyšetření.

• Biochemické vyšetření:
•  objektivizace renálního selhání –  ele-

vace koncentrace urey a  kreatininu 
v séru, hyperkalemie, acidóza;

Imunitní systém jedince je stimulován 
k tvorbě protilátek proti sérotypově spe-
cifickému lipopolysacharidu, Stx a adhe-
zinům. Není ale zcela jasné, zda jsou tyto 
protilátky protektivní, nicméně vzhle-
dem k nízké incidenci infekcí způsobe-
ných STEC v  zemích endemických pro 
enteropatogenní E. coli (podobné adhe-
ziny s EHEC), se nabízí jistý stupeň proti-
látkové odpovědi [31].

Není zcela jasné, proč jsou ledviny nej-
více postiženým orgánem v  rámci en-
demického HUS. Pravděpodobné vy-
světlení je, že v ledvinách je aktivní Stx 
receptor exprimován více než v  ostat-
ních tkáních, a  proto se zde Stx může 
navázat ve větší míře. Dalším důvodem 
je vysoký průtok a rychlost filtrace krve 
v ledvinách zvyšující pravděpodobnost 
interakce Stx s buňkami ledvinné mikro-
vaskulatury. Tyto buňky jsou velmi citlivé 
k působení Stx2 [29]. 

V patologickém obraze jsou patrny 
specifické léze v  glomerulu, kde jsou 
nalézány mikrotromby a  mikroaneury-
zmata glomerulárních kapilár. Buňky 
mesangia bývají lyzovány. Endotelové 
buňky kapilár vykazují edém a odloučení 
od bazální membrány. Podobný charak-
ter lézí je rovněž v arteriolách a arteriích 
kůry ledvin. Tato rozsáhlá poškození 
vedou ke snížení glomerulární filtrace, 
v  nejtěžších případech vede rezultující 
ischemie ke kortikální nekróze [32,33].

Streptococcus pneumoniae 
asociovaný HUS/ HUS sdružený 
s pneumokokovou infekcí
Streptococcus pneumoniae asociovaný 
HUS/ HUS sdružený s  pneumokokovou 
infekcí je raritní forma HUS vyskytující 
se jak u  dětí, tak u  dospělých na pod-
kladě infekce Streptococcus pneumoniae 
(pneumokokem), nejčastěji ve formě in-
vazivního pneumokokového onemoc-
nění (sepse, pneumonie, meningitida). 
Patofyziologický mechanizmus je zalo-
žen na interakci pneumokokem produ-
kované neuraminidázy a glykoproteinů 
erytrocytů, endoteliálních buněk, renál-
ních epiteliálních buněk a trombocytů, 
ze kterých je odštěpována N-acetylneu-

trombů s adhezí a aktivací trombocytů, 
které navíc interagují s leukocyty a pro-
zánětlivými cytokiny, s  kterými tvoří 
komplexy, a dále dochází k jejich agre-
gaci v  mikrotrombech. Destrukce ery-
trocytů mechanickým poškozením mik-
rotromby, které okludují kapiláry, vede 
ke vzniku patognomických schistocytů 
a  je považována za hlavní patofyziolo-
gický podklad hemolytické anemie [21]. 
Samotný toxin má schopnost navodit, 
na podkladě výše uvedených mechani-
zmů, další zhoršování zánětlivých změn 
střevní sliznice a podporovat kolonizaci 
patogenními bakteriemi s dalším uvol-
ňováním toxinu. Nedávno bylo však pro-
kázáno, že svou toxicitou vůči erytroblas-
tům je Stx též schopný ovlivnit maturaci 
erytrocytů, což vyúsťuje v  tvorbu reti-
kulocytů a  je dalším potenciálním me-
chanizmem, který byl mohl přispět 
k anemii během HUS [27]. Prozánětlivé 
a protrombotické faktory stimulují syn-
tézu zánětlivých cytokinů (interleukiny 
IL-1, IL-6, IL-8), tumor nekrotizujícího fak-
toru-alfa (TNF-alfa) a  transformujícího 
růstového faktoru-beta 1  (TGF-beta1), 
zvyšuje se množství protrombotických 
faktorů, jako např. inhibitoru aktivátoru 
plazminogenu, trombomodulinu, uvol-
ňují se neobvykle velké multimery von 
Willenbrandova faktoru do cirkulace, je 
snížena produkce prostacyklinu (PGI2, 
který má vazodilatační účinky, inhibuje 
agregaci a adhezi trombocytů). Snižuje 
se též syntéza oxidu dusnatého. Stx také 
ovlivňuje regulační proteiny komple-
mentového systému, váže faktor H, čímž 
dochází k redukci jeho kofaktorové akti-
vity na buněčném povrchu. Způsobuje 
sníženou expresi inhibitoru komple-
mentu CD59 na povrchu endotelu glo-
merulů a  tubulárních buněk. To má za 
následek deregulaci a snazší aktivaci al-
ternativní cesty komplementu. Komple-
ment se váže na erytrocyty, které destru-
uje. Všechny tyto změny vedou k  výše 
uvedené TMA s  endoteliální dysfunkcí 
a tvorbou fibrinových mikrotrombů, což 
vede k  poškození jednotlivých orgánů 
a následně k rozvoji klinických projevů 
HUS [3,4,7,8,28– 30].
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•  skladování (vč. dokončeného trans-
portu do laboratoře) do 24  h: 2– 8  °C 
nebo – 20 °C;

•  skladování (vč. dokončeného trans-
portu do laboratoře) více než 24  h: 
– 20 °C.

Odběr vzorku provést co nejdříve, a to 
i v případě, že bude skladován několik 
dnů před transportem do laboratoře.

Pokud byl odběr stolice proveden po 
podání antibio tik, a  přesto byl vzorek 
odeslán k vyšetření, je nutné uvádět tuto 
skutečnost v průvodce.

Metodika
Vzorek stolice je pomnožen v Hajna bu-
jónu s/ bez novobio cinu 5– 18  hodin 
a  následně analyzován imunomag-
netickou separací (IMS) k  zakoncen-
trování E. coli séroskupin O157, O26, 
O111, O103 a O145, které jsou nejčastěj-
šími původci D+ HUS. Pomnožený vzo-
rek a alikvoty zpracované IMS jsou ino-
kulovány jednak na běžné pevné půdy 
ke kultivaci enterobakterií, a  jednak na 

laboratorních metod ke specifickému 
průkazu STEC (optimalizovaný postup), 
jsou klíčové body ke zvýšení pravděpo-
dobnosti přímého průkazu infekce STEC 
u pacienta s HUS. 

1. Laboratorní dia gnostika 
k přímému průkazu STEC 
u pacienta s HUS 
Optimalizovaný postup vyšetření pro-
vádí Národní referenční laboratoř (NRL) 
pro E. coli a shigely, případně jiná labo-
ratoř disponující metodami specifického 
průkazu STEC ve vzorcích stolic od pa-
cientů s HUS (viz obrázek 1).

Odběr vzorku 
Primární vzorek: stolice 
Způsob odběru: vzorek o  velikosti 
2– 3  lískových oříšků do sterilní zku-
mavky, ideálně s lopatičkou

Skladování vzorku
Způsob skladování vzorku záleží na 
době mezi jeho odběrem a transportem 
do laboratoře:

•  ztráty gastrointestinálním traktem, 
při poruše ledvin –  hyponatremie, 
hypalbuminemie;

•  postižení pankreatu –  hyperglykemie;
•  postižení jater –  elevace 

aminotransferáz.

• Mikrobio logické vyšetření

Pravidla laboratorní dia gnostiky 
k potvrzení STEC-asociovaného HUS 
Množství bakterií STEC ve stolici po za-
čátku průjmu rychle klesá [36], a proto 
při odběru vzorku v době rozvoje HUS 
je už značně snížená pravděpodob-
nost nejen úspěšného záchytu (izolace) 
kmene STEC, ale i detekce genů kódu-
jících Shiga toxiny. U části odebraných 
stolic může být tedy STEC infekce ne-
prokázána (uvádí se až více než 30 %), 
přesto ale nelze vyloučit toto agens jako 
původce onemocnění. 

Kvantita vzorku k vyšetření (tj. zaslání 
vzorku stolice, nikoliv pouze rektálního 
výtěru) a odebrání materiálu co nejdříve, 
spolu s využitím citlivých a selektivních 

Obr. 1. Diagnostika STEC u pacientů s HUS.

Diagnostika STEC u pacientů s HUS

Imunomagnetická separace (IMS) „top five“
(O26, O103, O111, O145, O157) 
=> Selektivní koncentrace „top five“ STEC 

Pomnožení (Hajna bujon bez/s Novobiocinem)

Fenotypová charakterizace:
Potvrzení E. coli (MALDI-TOF, biochemie)
Sérotypizace (PCR nebo aglutinace)

Materiál: Vzorek stolice (ne rektální výtěr)

Kultivace pomnoženého vzorku 
a alikvotů po IMS:
• krevní agar
• sorbitol MacConkey agar (SMAC)
• SMAC s cefiximem a teluritem (CT-SMAC)
• EHLY (enterohemolyzinový) agar

Sorbitol nefermentující STEC – bezbarvé 
Sorbitol-fermentující STEC – růžové

SMAC, CT-SMAC EHLY agar
EHEC-Hly-pozitivní STEC – neúplná 
hemolýza (není viditelná na klasickém
krevním agaru!)

DNA izolace (směsná kultura + suspektní kolonie) => PCR
stx1
stx2
eae
EHEC-hly

stx+

Stažení části kultury ze SMAC,
CT-SMAC a EHLY agaru do dH2O

Sample Matrix Mab-AEMNP E. Coli O157:H7
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Vzhledem k  aktivaci komplementu 
je jako terapeutická možnost také zva-
žován eculizumab (humanizovaná mo-
noklonální protilátka proti C5  složce 
komplementu), která byla využita např. 
u  dětí s  neurologickými příznaky při 
HUS, nicméně relevantní data aktuálně 
chybí [38,43,44].
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kými bolestmi břicha, u  kterých může 
vést edém střevní stěny, zánět a bolest 
k selhání ultrafiltrace. Jednotlivé metody 
jsou využívány dle zvyklostí pracoviště. 
U nestabilních pacientů je volbou konti-
nuální metoda [38].
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V komplexu péče je neodmyslitelnou 
součástí adekvátní výživa se zaměřením 
na dostatek proteinů, dále tlumení bo-
lesti, kdy je preferován paracetamol, při 
výrazných bolestech fentanyl.

Obecně není antibio tická léčba gastro-
enteritidy v akutní fázi doporučována pro 
riziko zvýšené produkce Stx STEC koloni-
zujícími colon, a tím vyšší pravděpodob-
nosti vzniku HUS (např. při podání trime-
toprimu a ciprofloxacinu) [41]. Naopak při 
již rozvinutém HUS nebyl prokázán nega-
tivní účinek antibio tik, což určitým způso-
bem potvrzuje jednak poznatek o efektu 
perorálního podání fosfomycinu  [42] 
a  jednak podání antibio tik při rozsáhlé 
epidemii v Německu v roce 2011, kde byla 
antibio tická terapie spojena se snížením 
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selektivně-dia gnostické půdy usnadňu-
jící záchyt STEC (tj. sorbitol MacConkey 
agar s/ bez cefixim-telluritu, enterohe-
molysinový agar). Kultury jsou, po sta-
žení do fyziologického roztoku, podro-
beny PCR skríningu na detekci genů 
kódujících Shiga toxiny a  další faktory 
virulence STEC (adhezin intimin), a dále 
genů pro vybrané séroskupiny E. coli, ke 
kterým STEC vyvolávající HUS nejčastěji 
patří. Kmeny jsou izolovány a identifiko-
vány podle fenotypu, PCR detekcí fak-
torů virulence a sérotypizací.

2. Nepřímý průkaz infekce STEC 
u pacienta s HUS
Princip: Imunologické stanovení proti-
látek proti lipopolysacharidu (LPS) E. coli 
v séru nemocných. Jedná se o nepřímou 
detekci O antigenu E. coli, nikoliv Shiga 
toxinů. 
Primární vzorek: pacientské sérum
Způsob odběru: cca 0,5– 1 ml séra získa-
ného z běžně odebrané žilní krve
Skladování a transport séra: – 20 °C
V dohledné době je plánováno zavedení 
metody v NRL.

3. Průkaz Streptococcus 
pneumoniae u HUS asociovaného 
s pneumokokovou infekcí
V rámci Streptococcus pneumoniae 
asociovaného HUS je možno vyšet-
řit pneumokokový antigen v  moči, 
dále PCR cíleně na pneumokoka z krve 
a/ nebo mozkomíšního moku a  odběr 
hemokultur [14,21,37,].

TERAPIE
Terapie hemolyticko-uremického syn-
dromu by měla být komplexní a zajišťo-
vána na jednotce intenzivní péče. Hlav-
ním pilířem péče o  pacienty s  HUS je 
symptomatická a  podpůrná péče. Při 
akutním oligoanurickém poškození led-
vin s  projevy edémů (plic, mozku) je 
nutná náhrada funkce ledvin. Výhodná 
může být peritoneální dialýza, kterou lze 
využít u  malých dětí pro možnost lep-
šího technického provedení a  celkově 
pro dobrou toleranci. Hemodialýza by 
měla být preferována u pacientů s těž-
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