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SOUHRN: Hemolyticko-uremicky syndrom (HUS) je formou trombotické mikroangiopatie. Je charakterizovan akutnim poskozenim ledvin,
neimunni Coombs negativni hemolytickou anemii a trombocytopenii. Typicky HUS je zdvazné onemocnéni, které se rozviji v ndvaznosti na
prijmové onemocnéni zplsobené patogennimi kmeny Escherichia coli s produkci Shiga toxin(, jez Ize prokazat kultivacné ve stolici. Jedna se
o onemocnéni, které postihuje prevéazné déti do 5 let véku. K ndkaze dochazi zejména po poziti kontaminované potravy. V klinickém obrazu
dominuji bolesti biicha, ¢asto kiecovité a doprovazené prijmem bez nebo s pfimési krve, ikterus a postizeni ledvin, které se projevi hematurii,
proteinurii a zvy$enymi parametry funkce ledvin. Sou¢asné dochdzi k rozvoji rizného stupné krvacivych projevl na kizi. Obavanou komplikaci
je postizeni centralniho nervového systému. Dlllezité je v¢asné rozpoznani a lé¢ba pacienta na jednotce intenzivni péce s moznosti provedeni
hemodialyzy.

KLICOVA SLOVA: hemolyticko-uremicky syndrom — tromboticka mikroangiopatie — akutni poskozeni ledvin — déti — 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 disease 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 disease
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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UVOD

Hemolyticko-uremicky syndrom (HUS)

je formou trombotické mikroangiopatie

(TMA) a je charakterizovan akutnim posko-

zenim ledvin, neimunni Coombs negativni

hemolytickou anemii a trombocytopenii.

Poprvé byl HUS popsan v roce 1955 Svy-

carskym hematologem Gasserem [1].
Hemolyticko-uremicky syndrom lIze

délit na:

- typicky (D+HUS);

- atypicky (D-HUS).

Typicky (synonymum endemicky, epi-
demicky, STEC- nebo diarrhoea-associa-

ted) HUS se vyskytuje pfevazné v détském
véku jako jedna z nejcastéjsich pficin akut-
niho poskozeni ledvin, které vede k nut-
nosti jejich nahrady elimina¢ni metodou.

Incidence D+HUS se pohybuje v roz-
mezi 0,3-2/100 000 déti/rok. Postihuje
hlavné déti do 5 let, vyskyt u novoro-
zencl je raritni. HUS postihuje vsechny
rasy, méné cernosské obyvatelstvo. Co
se pohlavi tyce, neni v tomto pozoro-
vana jasna predilekce, nicméné je vidan
tézsi pribéh u zen [2-4].

D+HUS se rozviji v ndvaznosti na pri-
jmové onemocnéni zplsobené Shiga to-
xin-produkujicimi kmeny Escherichia coli

(STEQ). Shiga toxin (Stx), ktery je hlavnim
faktorem virulence STEC, je oznacovén
také jako Verotoxin [5], a to na zékladé pr-
votnich pozorovani, ze zplsobuje ireverzi-
bilni poskozeni kultivovanych bunék linie
Vero [6]. Podskupina vysoce virulentnich
kment STEC, které vyvolavaji zadvazna lid-
ska onemocnéni v¢. HUS, se oznacuje jako
enterohemoragické E. coli (EHEC). Do této
doby je zndmo asi 400 sérotypl STEC,
z toho asi 100 maze byt pdvodcem one-
mocnéni u lidi. Nejcastéjsim sérotypem
EHEC je O157:H7, déle frekventované
jsou séroskupiny 026, 0111, 0103, 0145
a091[3,7,8].
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Jako etiologické agens lidskych one-
mocnéni jsou STEC zndmé od roku 1982.
V tomto a nasledujicich letech doslo
k nékolika epidemiim krvavych prdjmu
hlavné po poziti nedostatecné tepelné
upraveného masa, pfedevsim hambur-
ger( [9]. U pacientd se sporadickou na-
kazou STEC se vyvine HUS v 5-15 % pfi-
padq, pfi epidemiich mliZe dojit k vyvoji
HUS az u 20 % pacientl [10,11]. Mini-
malné v poloviné pfipadl stav vyZaduje
provedeni hemodialyzy [3,12].

Rezervodrem STEC jsou domdci i di-
i ovce, kozy, prasata a koné, u kterych
dochdézi k asymptomatickému vyluco-
vani bakterii trusem [13,14]. Toto vyluco-
vani byva prechodné. Zda se, Ze typy Stx
patogenni pro ¢lovéka nezplsobuji one-
mocnéni u téchto zvifat v dlsledku ne-
dostatku funkéniho Stx receptoru [15].
K ndkaze STEC dochazi prostfednictvim
kontaminovanych potravin (nejcastéji
syrového ¢i nedostatecné tepelné upra-
veného masa, $patné omyté zeleniny
a nepasterovaného mléka), déle vody,
a to i z bazén( [10], pfimym kontaktem
se zvifaty ¢i nepfimo v prostredi po-
bytu zvifat, mozny je také prenos z ¢lo-
véka na ¢lovéka [16]. K infekci STEC je
potieba jen malé mnozstvi bakterii (in-
fekcni davka pro E. coliO157:H7 se udava
10-100 bakterii), k onemocnéni dochazi
Castéji v 1été, bud sporadicky (celosvé-
tové) ¢i v ohniscich, typicky v lokali-
tach, kde dochdzi k vyssi konzumaci sy-
rového masa (napf. Argentina). Dosud
nejzavaznéjsi epidemie vyvolana STEC
se vyskytla v roce 2011 v Némecku [17]
ajejim etiologickym agens byl vysoce vi-
rulentni kmen E. coli O104:H4, ktery byl
hybridem STEC a enteroagregativni E.
coli [18,19]. Tato epidemie, jejimz epi-
demiologicky prokdzanym zdrojem
byly klicky piskavice fecké seno prida-
vané do zeleninovych salatq, citala cel-
kem 3 842 pfipad(, z toho 2 987 piipadl
prajmu a 855 pripadd HUS (progrese
do HUS 22 %); 53 pacientl zemfielo
(letalita 1,4 %). Postizeni byli nety-
picky prevazné dospéli, a to pfedevsim
zeny [20].

KLINICKY OBRAZ

Za 3-4 dny (Sirsi rozpéti inkubacni doby
2-10 dnt) po nakaze dochazi ke kieco-
vitym bolestem bticha, rozvoji prjmu,
ktery je zprvu bez pfimési krve, béhem
dalsich 1-2 dnl dochazi v asi 70 % pfi-
padl k rozvoji krvavych prdjma. Ne-
mocny je zchvaceny, mdze se rozvinout
zvraceni a horec¢ka, nicméné tyto ne-
jsou pravidlem. Jako komplikace pri-
jmu se mohou objevit poruchy stfevni
pasdze, invaginace, prolaps rekta, event.
vzacné muze dojit i k perforaci stfeva.
Ptiblizné za 6-8 dnli po rozvoji klinic-
kych pfiznakd se u 5-15 % pfipadd in-
fekce rozvine HUS, s nejvyssim rizi-
kem vzniku této systémové komplikace
u déti do 5 let véku [21]. Jednou z prv-
nich znamek byva, na podkladé hemoly-
tické anemie, bledy kolorit kize, rozvije-
jici se dusnost a ikterus rlizného stupné.
Dochdzi k vysevu petechii, purpury i roz-
sahlych sufuzi. Ledvinna symptomatolo-
gie se projevi jako hematurie (mikro- ¢i
makrohematurie), proteinurie, dochazi
k oligurii az k anurickému selhani ledvin.
Typicky je rozvoj otok( a hypertenze,
které mohou byt komplikovany rozvo-
jem perimyokarditidy, jez mlze byt pfi-
¢inou srde¢niho selhani. Také muze
byt vyjaddieno postizeni pankreatu,
plic, svall a rozvoj hepatopatie. Leta-
lita se pohybuje mezi 3-5 %. Pfi posti-
zeni CNS, jehoz incidence byva 20-52 %,
se objevuje zvysend drazdivost, nau-
zea, zvraceni, poruchy zraku (Iéze ner-
vus abducens), somnolence, apatie, epi-
paroxyzmy az obraz kématu. Obavanou
komplikaci je krvaceni do CNS, nej¢astéji
bazalnich ganglii. Pfi postizeni CNS je
patrna vyssi mortalita takto postizenych
pacientll [22-24]. Rozvoj chronického
rendlniho selhani se navic maze objevit
az nékolik let po probéhlém HUS [3,4].

PATOFYZIOLOGIE

A PATOGENEZE

HUS vyvolany infekci

Shiga toxin-produkujicimi kmeny
Escherichia coli

Vzhledem k tomu, Ze kmeny STEC ne-
jsou invazivni, nedochézi k bakterie-
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mii. Hlavnim patofyziologickym me-
chanizmem vzniku HUS je poskozeni
mikrovaskuldrnich endotelovych bunék
Shiga toxinem [21]. Ten existuje ve 2 ty-
pech - Stx1 a Stx2, z nichz kazdy ma né-
kolik subtypl. Shiga toxiny jsou slo-
Zeny z enzymaticky aktivni podjednotky
A a péti vazebnych podjednotek B, které
zprostiedkuji vazbu toxinu ke speci-
fickym receptordm. Klinicky pribéh
onemocnéni vyvolaného kmeny produ-
kujicimi Stx1 a Stx2 se lisi svou zavaz-
nosti. Obecné onemocnéni vyvoland
kmeny produkujicimi Stx2a probihaji
podstatné zédvaznéji a signifikantné cas-
téji rezultuji v rozvoj HUS nez infekce
kmeny produkujicimi ostatni typy a sub-
typy Stx [21,25]. Dalsi toxiny, které svym
plsobenim na mikrovaskularni endo-
tel mohou pfispivat k rozvoji HUS, jsou
EHEC-hemolysin, cytoletalni distendu-
jici toxin, cytotoxin subtilaza, serin pro-
tedza EspP a dal3i [26]. Po pozZiti potravy
kontaminované STEC dojde ke koloni-
zaci tlustého stfeva STEC bakteriemi, do-
chazi k produkci Stx, ktery se paracelu-
[arnim pfenosem dostane do obéhu
a je transportovan k cilovym orgdn(im,
tj. mikrovaskuldrnimu endotelu ledvin-
nych glomeruld, CNS, stfeva, event. dal-
sich orgénu. Tento krok je usnadfovan
polymorfonukleary, které jednak zvy-
Suji transport Stx pres strevni epitelo-
vou bariéru (zvysuje se permeabilita epi-
telu) a soucasné jsou pravdépodobné
transportérem Stx v cirkulaci. V cilo-
vych orgdnech se Stx vaze prostfednic-
tvim B podjednotky na specificky re-
ceptor Gb3 (globotriaosylceramidovy
receptor, CD77) bunék mikrovaskular-
niho endotelu. Po internalizaci toxinu
dochdzi k vazbé podjednotky A na ribo-
zomalni RNA, tim dojde k rychlé inak-
tivaci eukaryotického ribozomu od-
stranénim jedné adeninové baze z 285
rRNA ve velké (60S) podjednotce, coz
vede k ireverzibilni blokddé syntézy
proteint a nasledné apoptdze [25]. Pri-
marni poskozeni endotelu vyvolané Stx
nasledné vede k zanétlivym zménam
s aktivaci koagula¢ni kaskady a destic-
kovych faktor(i vedouci k tvorbé mikro-
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tromb( s adhezi a aktivaci trombocyt(,
které navic interaguji s leukocyty a pro-
zanétlivymi cytokiny, s kterymi tvofi
komplexy, a dale dochazi k jejich agre-
gaci v mikrotrombech. Destrukce ery-
trocytd mechanickym poskozenim mik-
rotromby, které okluduji kapilary, vede
ke vzniku patognomickych schistocyt(
a je povazovana za hlavni patofyziolo-
gicky podklad hemolytické anemie [21].
Samotny toxin ma schopnost navodit,
na podkladé vyse uvedenych mechani-
zm{, dalsi zhorSovani zanétlivych zmén
stfevni sliznice a podporovat kolonizaci
patogennimi bakteriemi s dal$im uvol-
novanim toxinu. Nedavno bylo vak pro-
kazano, Ze svou toxicitou vici erytroblas-
tdm je Stx téz schopny ovlivnit maturaci
erytrocytd, coz vyustuje v tvorbu reti-
kulocytl a je dalsim potencidlnim me-
chanizmem, ktery byl mohl ptispét
k anemii béhem HUS [27]. Prozanétlivé
a protrombotické faktory stimuluji syn-
tézu zanétlivych cytokind (interleukiny
IL-1, IL-6, IL-8), tumor nekrotizujiciho fak-
toru-alfa (TNF-alfa) a transformujiciho
rGstového faktoru-beta 1 (TGF-betal),
zvysSuje se mnozstvi protrombotickych
faktor(, jako napt. inhibitoru aktivatoru
plazminogenu, trombomodulinu, uvol-
nuji se neobvykle velké multimery von
Willenbrandova faktoru do cirkulace, je
snizena produkce prostacyklinu (PGI2,
ktery ma vazodilata¢ni ucinky, inhibuje
agregaci a adhezi trombocytd). SniZuje
se téZ syntéza oxidu dusnatého. Stx také
ovliviiuje regula¢ni proteiny komple-
mentového systému, vaze faktor H, ¢imz
dochdzi k redukci jeho kofaktorové akti-
vity na buné¢ném povrchu. ZpUsobuje
snizenou expresi inhibitoru komple-
mentu CD59 na povrchu endotelu glo-
merull a tubuldrnich bunék. To mé za
nasledek deregulaci a snazsi aktivaci al-
ternativni cesty komplementu. Komple-
ment se vaZe na erytrocyty, které destru-
uje. Vsechny tyto zmény vedou k vyse
uvedené TMA s endotelidlni dysfunkci
a tvorbou fibrinovych mikrotrombd, coz
vede k poskozeni jednotlivych orgdn(
a nésledné k rozvoji klinickych projev(
HUS [3,4,7,8,28-30].

Imunitni systém jedince je stimulovan
k tvorbé protilatek proti sérotypové spe-
cifickému lipopolysacharidu, Stx a adhe-
zinGm. Neni ale zcela jasné, zda jsou tyto
protilatky protektivni, nicméné vzhle-
dem k nizké incidenci infekci zpUsobe-
nych STEC v zemich endemickych pro
enteropatogenni E. coli (podobné adhe-
ziny s EHEC), se nabizi jisty stupen proti-
latkové odpovédi [31].

Neni zcela jasné, pro¢ jsou ledviny nej-
vice postizenym orgdnem v ramci en-
demického HUS. Pravdépodobné vy-
svétleni je, Ze v ledvindach je aktivni Stx
receptor exprimovan vice nez v ostat-
nich tkanich, a proto se zde Stx muUze
navazat ve vétsi mife. Dalsim dlvodem
je vysoky pratok a rychlost filtrace krve
v ledvinédch zvysujici pravdépodobnost
interakce Stx s burikami ledvinné mikro-
vaskulatury. Tyto buriky jsou velmi citlivé
k plisobeni Stx2 [29].

V patologickém obraze jsou patrny
specifické 1éze v glomerulu, kde jsou
nalézany mikrotromby a mikroaneury-
zmata glomerularnich kapildr. Buriky
mesangia byvaji lyzovany. Endotelové
bunky kapilar vykazuji edém a odlouceni
od bazalni membrany. Podobny charak-
ter lézi je rovnéz v arteriolach a arteriich
kdry ledvin. Tato rozsahld poskozeni
vedou ke snizeni glomerularni filtrace,
v nejtézsich pfipadech vede rezultujici
ischemie ke kortikaIni nekréze [32,33].

Streptococcus pneumoniae
asociovany HUS/HUS sdruzeny

s pneumokokovou infekci
Streptococcus pneumoniae asociovany
HUS/HUS sdruzeny s pneumokokovou
infekci je raritni forma HUS vyskytujici
se jak u déti, tak u dospélych na pod-
kladé infekce Streptococcus pneumoniae
(pneumokokem), nejcastéji ve formé in-
vazivniho pneumokokového onemoc-
néni (sepse, pneumonie, meningitida).
Patofyziologicky mechanizmus je zalo-
Zen na interakci pneumokokem produ-
kované neuraminidazy a glykoproteinG
erytrocytd, endotelidlnich bunék, renal-
nich epitelidInich bunék a trombocytd,
ze kterych je odstépovana N-acetylneu-

- HUS asociovany s infekci

ramidovda kyselina (kyselina sialova),
ktera je dale exponovana Thomsen-Frie-
denreichové antigenu (T antigen), na
ktery se poté mUze navazat protilatka
anti-T IgM [34]. Timto mechanizmem
muze dojit k rozvoji obrazu hemoly-
ticko-uremického syndromu. Na podob-
ném principu maze vzniknout HUS po
infekci virem chfipky [35].

Ur¢itou roli v téchto mechanizmech
ma i komplement. Vzhledem k tomu,
Ze dochdzi k vazbé faktoru H (plazma-
ticky reguldtor aktivace alternativni
cesty komplementu) na kyselinu sialo-
vou a k naslednému Stépeni kyseliny
sialové neuraminiddzou, maze dojit ke
snizeni funkce faktoru H a aktivaci kom-
plementu alternativni cestou. Rovnéz
by mohl faktor H hrat roli v rezistenci na
pneumokokové infekce. Lécba spociva
v cileném podani antibiotik uc¢innych
proti pneumokokiim, v Ceské republice
je stale antibiotikem volby v 1é¢bé pneu-
mokokovych infekci penicilin [7].

DIAGNOSTIKA A TERAPIE
HUS SPOJENEHO S INFEKCI
Diagnostika HUS

Inicidlni laboratorni vysetteni pfi pode-
zfeni na HUS by mélo zahrnovat hemato-
logické, biochemické a mikrobiologické
vysetieni k objektivizaci hemolytické
anemie, trombocytopenie, elevace re-
nalnich parametr(i a ptitomnosti infekce
STEC.

«V rdmci hematologického vysetfeni:

- objektivizace hemolyzy - elevace lak-
tatdehydrogendzy (LD), poctu retiku-
locytll, nekonjugovaného bilirubinu,
pokles haptoglobinu, CoombsUyv test;

- pocettrombocytli-trombocytopenie;

-pocet leukocytd - leukocytoza,
neutrofilie (je $patnym prognostic-
kym faktorem pro moznost vazat vétsi
mnozstvi toxinu);

- koagula¢ni vysetreni.

« Biochemické vysetreni:
- objektivizace rendIniho selhani - ele-
vace koncentrace urey a kreatininu
v séru, hyperkalemie, acidéza;
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4
4

(026,0103,0111,0145,0157)

Material: Vzorek stolice (ne rektalni vytér)
Pomnozeni (Hajna bujon bez/s Novobiocinem)
Imunomagneticka separace (IMS) ,top five”

=> Selektivni koncentrace , top five” STEC

SMAC, CT-SMAC

\

Sorbitol nefermentujici STEC - bezbarvé
Sorbitol-fermentujici STEC - rlizové

EHLY agar

EHEC-Hly-pozitivni STEC - netiplna
hemolyza (neni viditelnd na klasickém
krevnim agaru!)

| £ Sample Matrix 4, Mab-AEMNP

- Co/i0157:H7|

a alikvotti po IMS:
- krevni agar

Kultivace pomnozeného vzorku

« sorbitol MacConkey agar (SMAC)
+ SMAC s cefiximem a teluritem (CT-SMAC)
« EHLY (enterohemolyzinovy) agar

DNA izolace (smésna kultura + suspektni kolonie) => PCR

::f StxX+
2
cac )

EHEC-hly

Stazeni ¢asti kultury ze SMAC,
CT-SMAC a EHLY agaru do dH,0

Fenotypova charakterizace:

Potvrzeni E. coli (MALDI-TOF, biochemie)
Sérotypizace (PCR nebo aglutinace)

Obr. 1. Diagnostika STEC u pacientt s HUS.

- ztraty gastrointestinalnim traktem,
pfi poruse ledvin - hyponatremie,
hypalbuminemie;

« postizeni pankreatu - hyperglykemie;

- postiZeni jater — elevace
aminotransferaz.

+ Mikrobiologické vysetfeni

Pravidla laboratorni diagnostiky

k potvrzeni STEC-asociovaného HUS
Mnozstvi bakterii STEC ve stolici po za-
¢atku prajmu rychle klesa [36], a proto
pfi odbéru vzorku v dobé rozvoje HUS
je uz zna¢né snizend pravdépodob-
nost nejen Uspésného zachytu (izolace)
kmene STEC, ale i detekce gent kodu-
jicich Shiga toxiny. U ¢asti odebranych
stolic mGze byt tedy STEC infekce ne-
prokadzana (uvadi se az vice nez 30 %),
presto ale nelze vyloudit toto agens jako
plvodce onemocnéni.

Kvantita vzorku k vysetfeni (tj. zaslani
vzorku stolice, nikoliv pouze rektalniho
vytéru) a odebrani materialu co nejdfive,
spolu s vyuzitim citlivych a selektivnich

laboratornich metod ke specifickému
prikazu STEC (optimalizovany postup),
jsou klicové body ke zvyseni pravdépo-
dobnosti pfimého prlikazu infekce STEC
u pacienta s HUS.

1. Laboratorni diagnostika

k pfimému prikazu STEC

u pacienta s HUS

Optimalizovany postup vysetfeni pro-
vadi Narodni referen¢ni laboratof (NRL)
pro E. coli a shigely, pfipadné jina labo-
rator disponujici metodami specifického
prikazu STEC ve vzorcich stolic od pa-
cientd s HUS (viz obrazek 1).

Odbér vzorku

Primarni vzorek: stolice

Zpusob odbéru: vzorek o velikosti
2-3 liskovych ofiskl do sterilni zku-
mavky, idedIné s lopatic¢kou

Skladovani vzorku

Zplsob skladovani vzorku zalezi na
dobé mezi jeho odbérem a transportem
do laboratofte:

- skladovani (v¢. dokonceného trans-
portu do laboratore) do 24 h: 2-8 °C
nebo -20 °C;

. skladovani (v¢. dokonceného trans-
portu do laboratofe) vice nez 24 h:
-20°C.

Odbér vzorku provést co nejdfive, a to
i v pfipadé, ze bude skladovan nékolik
dn( pred transportem do laboratore.

Pokud byl odbér stolice proveden po
podani antibiotik, a pfesto byl vzorek
odeslan k vysetfeni, je nutné uvadét tuto
skutecnost v priivodce.

Metodika

Vzorek stolice je pomnozen v Hajna bu-
jonu s/bez novobiocinu 5-18 hodin
a nasledné analyzovan imunomag-
netickou separaci (IMS) k zakoncen-
trovani E. coli séroskupin 0157, 026,
0111,0103 a 0145, které jsou nejc¢astéj-
$imi plvodci D+ HUS. Pomnozeny vzo-
rek a alikvoty zpracované IMS jsou ino-
kulovany jednak na bézné pevné pudy
ke kultivaci enterobakterii, a jednak na
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selektivné-diagnostické pudy usnadru-
jici zachyt STEC (tj. sorbitol MacConkey
agar s/bez cefixim-telluritu, enterohe-
molysinovy agar). Kultury jsou, po sta-
zeni do fyziologického roztoku, podro-
beny PCR skriningu na detekci genu
koédujicich Shiga toxiny a dalsi faktory
virulence STEC (adhezin intimin), a dale
genl pro vybrané séroskupiny E. coli, ke
kterym STEC vyvolévajici HUS nejcastéji
patfi. Kmeny jsou izolovany a identifiko-
vany podle fenotypu, PCR detekci fak-
torG virulence a sérotypizaci.

2. Nepfimy priukaz infekce STEC

u pacienta s HUS

Princip: Imunologické stanoveni proti-
latek proti lipopolysacharidu (LPS) E. coli
v séru nemocnych. Jednd se o nepfimou
detekci O antigenu E. coli, nikoliv Shiga
toxin(.

Primarni vzorek: pacientské sérum
Zpusob odbéru: cca 0,5-1 ml séra ziska-
ného z bézné odebrané Zilni krve
Skladovani a transport séra: —20 °C

V dohledné dobé je planovano zavedeni
metody v NRL.

3. PrOkaz Streptococcus
pneumoniae u HUS asociovaného

s pneumokokovou infekci

V rdmci Streptococcus pneumoniae
asociovaného HUS je mozZno vyset-
fit pneumokokovy antigen v modi,
déle PCR cilené na pneumokoka z krve
a/nebo mozkomi$niho moku a odbér
hemokultur [14,21,37,].

TERAPIE

Terapie hemolyticko-uremického syn-
dromu by méla byt komplexni a zajisto-
vana na jednotce intenzivni péce. Hlav-
nim pilitem péce o pacienty s HUS je
symptomatickd a podplrna péce. Pfi
akutnim oligoanurickém poskozeni led-
vin s projevy edém (plic, mozku) je
nutna nahrada funkce ledvin. Vyhodna
muUze byt peritoneélni dialyza, kterou Ize
vyuzit u malych déti pro moznost lep-
Siho technického provedeni a celkové
pro dobrou toleranci. Hemodialyza by
méla byt preferovdna u pacientl s téz-

kymi bolestmi bficha, u kterych mize
vést edém strevni stény, zanét a bolest
k selhani ultrafiltrace. Jednotlivé metody
jsou vyuzivany dle zvyklosti pracovisté.
U nestabilnich pacientd je volbou konti-
nudlni metoda [38].

Erytrocytarni transfuzni pfipravky
by mély byt podany pfi projevech ane-
mického syndromu (tachykardie, dus-
nost, ortostaza...), ¢i pfi poklesu hemo-
globinu pod hodnoty 709/l z ddvodu
prevence rozvoje symptomatické ane-
mie. Podani transfuze desti¢kovych pfi-
pravkl je tfeba velmi odpovédné zva-
zovat pro vysoké riziko prohloubeni
poruchy mikrocirkulace. Indikace je
omezena na pacienty s velmi zavaznym,
resp. zivot ohrozujicim krvacenim. Profy-
lakticka transfuze by neméla byt poda-
vana vilbec, invazivni zakroky by mély
byt odloZeny a v situacich, kdy je inter-
vence neodkladnd, je nutné postupovat
individualné s védomim vsech rizik [39].

Vzhledem k tomu, Ze hypertenze je
castym klinickym znakem, je potfeba
zvolit spravnd antihypertenziva. U déti
jsou to blokatory kalciovych kanal@. Dalsi
moznosti jsou inhibitory angiotenzin
konvertujiciho enzymu (ACE), u kterych
je ale nutnost vzit v potaz snizeni glome-
rularni filtrace a riziko hyperkalemie [40].

V komplexu péce je neodmyslitelnou
soucasti adekvatni vyZiva se zamérenim
na dostatek protein(, déale tlumeni bo-
lesti, kdy je preferovan paracetamol, pfi
vyraznych bolestech fentanyl.

Obecné neni antibiotickd 1é¢ba gastro-
enteritidy v akutni fazi doporucovana pro
riziko zvy3ené produkce Stx STEC koloni-
zujicimi colon, a tim vy33i pravdépodob-
nosti vzniku HUS (napf. pfi podani trime-
toprimu a ciprofloxacinu) [41]. Naopak pfi
jiz rozvinutém HUS nebyl prokazan nega-
tivni ucinek antibiotik, coz urcitym zpUso-
bem potvrzuje jednak poznatek o efektu
peroralniho podani fosfomycinu [42]
a jednak podani antibiotik pfi rozsahlé
epidemii v Némecku v roce 2011, kde byla
antibiotickd terapie spojena se snizenim
krecovitych bolesti bficha, mensi nutnosti
chirurgické intervence a rychlejsi eradikaci
bakterii ze stieva [11].

- HUS asociovany s infekci

Vzhledem k aktivaci komplementu
je jako terapeutickd moznost také zva-
zovan eculizumab (humanizovana mo-
noklonalni protildtka proti C5 slozce
komplementu), kterd byla vyuzita napf.
u déti s neurologickymi ptiznaky pfi
HUS, nicméné relevantni data aktualné
chybi [38,43,44].
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