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PREDMLUVA

Vybrané kazuistiky z pediatrie jsou uréeny jak nemocni¢nim, tak i praktic-
kym pediatrim. Druhé vydani této knihy jsme doplnili o 10 novych kazuis-
tik, né€kolik kapitol z prvniho vydani bylo pfepracovano ve své kazuistické
a zejména teoretické &asti. Upravy kapitol reflektuji nové poznatky a zmény
v terapii, které se odehraly od doby prvniho vydani knihy.

Naprosta vétsina demonstrovanych pfipadi se tykd problematiky novo-
rozeneckého, kojeneckého a batoleciho véku, coz je dano profilem hlavnich
autorti. Na kojeneckd oddéleni zpravidla nepfichazeji pacienti jiZ se stano-
venou nebo predpokladanou diagndézou k provedeni specidlniho vySetieni,
1é¢bé ¢i zakroku, ale ¢asto s ne Uplné jasnou a Sirokou symptomatologii.
Konecné stanoveni diagndzy tak zavisi na erudici a nasazeni oSetiujiciho
1ékare, spolupraci s kolegy jinych odbornosti, laboratornim, vySetfovacim
a sesterskym zazemim pracoviste.

Jsme si védomi faktu, Ze nékteré z kazuistik jsou spiSe raritni, s jinymi se
vSak mohou setkat pediatfi i v kaZzdodenni praxi. Kazdy pfipad je doplnén
teoretickou Casti s diferencidlnédiagnostickou rozvahou, fadou schémat, ta-
bulek, obrazovou dokumentaci a téZ kratkou diskusi. Na zavér jsou pak uve-
deny stru¢né, nicméné recentni literarni odkazy. Pfedevs§im na neobvyklych
diagnézach dokumentujeme, jaka vySetfeni, zakroky a 1écebné mozZnosti
jsou u pacientil nejnizsich vékovych kategorii s ispéchem moZzné a provedi-
telné. Na druhé stran€ jsou vsak stile diagn6zy koncici letalné.

V kazdodenni praxi ale nejde jen o ryze medicinské téma. Stile Castéji
je nutné zamyslet se nad pacientem i z hlediska etického a psychologického.
Jsou to napt. osudy déti drogové zavislych rodict, zahajovani dialyzacni 1éCby
u novorozencl s mnohocetnymi vadami, indikace k transplantacim organt atp.
To vse vyZaduje opakované rozhovory s rodici, rodinami, ne vzdy je akcepto-
vano, Ze i v dnesni dobé jsou u nékterych diagndz 1é¢ebné moznosti limitované.

Optimisticky vSak doufame, Ze stejn€ jako nas, tak i ctenare z fad pediatrt
nékteré z pipadll zaujmou, snad i pouci a budou jim urcitou inspiraci v jejich
préci.

Praha, 2020 Autori
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1 HEMOLYTICKO-UREMICKY SYNDROM

KAZUISTIKA

Sedmndctimésicni divka s nevyznamnou rodinnou anamnézou se narodila
zdruhé fyziologické gravidity s porodni hmotnosti 3200 g a délkou 49 cm, po-
porodni adaptace probéhla bez komplikaci, psychomotoricky vyvoj byl zcela
v normé, zdvaznéji nemocnd nebyla, ockovdni podstoupila rddné podle kalen-
ddre. Ve veku 17 mésicui se objevily ridké stolice, zprvu byla zvaZovdna moznd
souvislost s protezdvajici se dentici. Po 3 dnech se projevila zvySend tinav-
nost, spavost, nechutenstvi, stolice byly naddle Cetnéjsi, navic jiz s primési
hlenu a krve. Pro uvedenou symptomatologii byla pacientka hospitalizovdna
ve spddové nemocnici, kde ve stolici kultivacné zachytili Salmonellu enteri-
tidis (vysledek vySetreni vSak ndsledné nebyl doloZen). Pdty den od zacdtku
onemocneéni zahdjili perordlni antibiotickou lécbu (trimetroprim + sulfame-
toxazol). Dalsi den progredovala neurologickd symptomatologie — zvySend
unavnost, ,,vrdvordni k levé strané“, obcas stoceni levého oka laterdlnée,
navic prestdvala reagovat na osloveni. Ndsledoval akutni preklad na détské
oddeélent krajské nemocnice, v té dobé se rozvinula anurie. Zdkladni labo-
ratorni vySetieni odhalila hemolytickou anemii s ndlezem zvySeného poctu
schistocytii, trombocytopenii, vysokou hladinu laktdtdehydrogendzy (LDH),
urey, kreatininu a mirné zvySené hodnoty jaternich enzymii. Pro susp. hemoly-
ticko-uremicky syndrom (HUS) byla pacientka preloZena na nase pracoviste.

Pri prijeti byla pacientka subfebrilni, apatickd, zcela anurickd, s mirné
prosdknutym podkoZim, trvaly vodnaté stolice s primési krve. KiiZe byla ani-
kterickd, s patrnymi ojedinélymi petechiemi. Patologické hodnoty vstupnich
vySetfeni: erytrocyty 2,67 x 10'%/l, hemoglobin 72 g/l, trombocyty 40 x 10/,
schistocyty 47 promile, AST 2,54 ukat/l, ALT 5,64 ukat/l, urea 19,8 mmol/I,
kreatinin 324 umol/l, kyselina mocovd 693 umol/l, LDH 54,08 ukat/l, CRP
73 mg/l. Hladina kalia byla spiSe na dolni hranici normy (prigjmy v pred-
chorobi), rovneZ koagulacni vySetreni aZ na vysoké D-dimery (2459 ng/ml)
nevykazovalo patologii.

Byl zaloZen centrdlni Zilni katétr (nutnost parenterdlni vyZivy) a zahdjena
peritonedlni dialyza (PD). Ndsledujici den pri probihajici PD doslo ke zhor-
Seni neurologického ndlezu ve smyslu zvySené spavosti, je vyjddren paleo-
cerebeldrni syndrom, paréza VI. a VII. hlavového nervu vlevo, lehce zhorse-
nd levostrannd hybnost koncetin. EEG s normdlnim ndlezem, ocni vySetieni
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. S
Obr. 1.1 Hemoragicko-ischemické zmény pre- Obr. 1.2 RezidudIni neurologické posti-
devsim v oblasti bazlnich ganglif (nucleus puta- Zeni u pacientky po prodélaném hemoly-
men) na magnetické rezonanci mozku pacientky ticko-uremickém syndromu po krvdceni
s hemolyticko-uremickym syndromem do oblasti bazdlnich ganglif

prokdzalo bilaterdlni retindlni krvdceni (obraz retindlni mikroangiopatie).
Na magnetické rezonanci (MRI) mozku byly patrné hemoragicko-ischemic-
ké zmeény predevsim v oblasti bazdlnich ganglii (nucleus putamen), cdstecné
ivoblasti vermis (obr. 1.1). V dalSim priibéhu se neurologicky obraz zlepsoval,
béhem prvniho tydne dialyzy se prechodné objevila hypertenze (spise volumo-
vd), systola maximdlné do 140 torr. Celkovd doba anurie trvala 18 dni, dialyza
byla provddeéna celkové 3 tydny. V dobé ukonceni dialyzy se normalizovaly
laboratorni ndlezy (erytrocyty 4,90 x 10'%/l, hemoglobin 141 g/, trombocyty
232 x 10°/l, schistocyty O promile, AST 0,41 ukat/l, ALT 0,30 ukat/l, urea
5,4 mmol/l, kreatinin 48 umol/l, LDH 4,23 pkat/l). Prechodnd proteinurie
145 mg/mmol kreatininu poklesla na hodnotu 42,8 mg/mmol kreatininu (mik-
roalbuminurie 25,46 mg/mmol kreatininu). Jako renoprotektivni medikace po-
ddvdn trvale ACE inhibitor (ramipril). Rendlni funkce i hodnoty krevniho tlaku
byly naddle v mezich normy. Neurologickd symptomatologie odeznivala i pres
rehabilitaci velice pozvolna, v podstaté v pritbéhu ndsledujicich péti let. Vizus
levého oka je vyrazné sniZen v diisledku mikroangiopatického postiZeni retiny.
Celkové je psychomotoricky vyvoj pacientky zcela v mezich normy, intelektu-
dlni vykony jsou spise nadpriimérné. Se souhlasem rodicui je pouZita fotografie
demonstrujici rezidudlni neurologické postiZent, postupné ustupujici (obr. 1.2).
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JreoriE

V roce 1955 Gasser se spolupracovniky popsal poprvé toto onemocnéni
u péti kojenct a malych déti. Definoval je jako akutni selhani ledvin, trombo-
cytopenii a hemolytickou anemii. Klasicka forma hemolyticko-uremického
syndromu (D+HUS) je oznacovana jako idiopaticky, epidemicky HUS s cha-
rakteristickym prodromalnim stadiem prijmu (diarea +).

D+HUS se vyskytuje pfedev§im u déti nizsich vékovych kategorii,
mlad$ich neZ 3 roky, témér nikdy u novorozenct. Publikované incidence
na 100 000 déti do 15 let véku v z4padni Evropé, Severni Americe i v Ceské
republice jsou: 0,28 (Itilie), 0,7 (Rakousko), 1,4 (Ceska republika), 1,44
(Kanada), 1,6-1,74 (USA). Vztazeno na vék do 5 let je pak uvadéna inci-
dence v téchto regionech od 2-3 déti na 100 000 ro¢né.

Spojeni mezi D+HUS a kmeny Escherichia coli oznacované synonymy
shiga toxin produkujici E. coli (STEC) O157:H7, O111, O26 a dal$ich bylo
poprvé dokumentovano Karmalim se spolupracovniky. V nésledujicich

Tabulka 1.1 Prehled nékterych epidemii D+HUS vyvolanych STEC (VTEC)

, VTEC Pocet  Pocet P?,C et . Pocet Vehiculum
Zemé . o oo pfipadd L
sérotyp  pfipadd hospitalizaci HUS amrti  prenosu
USA (Washington, ~ 0157:H7 732 195 55 4 hamburgery
Idaho, Nevada,
California,
12/1992—1/1993)
Velkd Britanie 0157:H7  >100  1/3pfipadd 9 1 pasterizova-
(Lothian, Skotsko, né kravské
5/1994) mléko
Austrélie 0111:H= >200  nezjisténo 22 0 nevareng,
(Adelaide, polosuché
1-2/1995) fermentova-
né parky
Japonsko 0157:H7 8576 606 106 3 vyhonky bilé
(Sakai City, 7/1996) fedkve
Némecko 0104:H4 3816 854 54 piskavice —
(Sasko, 5/2011) (22 %!) Tecké seno”
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letech klinické a epidemiologické studie z riznych oblasti svéta potvrdily,
7e STEC jsou hlavnimi ptivodci D+HUS. K dosud nejzavaznéjSimu epide-
mickému vyskytu doslo v roce 2011 v Némecku, infikovanych bylo vice
neZ 4000 pacientll, z nichZ u 900 se rozvinul HUS, 54 pacientli zemftelo.
Infekénim agens byl vysoce virulentni kmen E. coli O104:H4 (tab. 1.1).

Pfirozenym rezervoarem STEC je predev§im hovézi dobytek (jejich za-
Zivaci trakt, vykaly), E. coli O157:H7 byla vSak izolovéna i od ovci, koz,
prasat, koni, vysoké zvére. Analyza dat z epidemii prokdzala, Ze k nejcastéj-
$imu prenosu na ¢lovéka dochédzi po poZziti kontaminované potravy a vody
(k pfenosu miiZe dojit i kontaktem s rezervodrovymi zvitaty), spiSe vyjimec-
n€ dochézi k pfenosu interpersondlnimu.

Klinicky obraz, laboratorni nalezy u D+HUS

Pro prodromalni stadium D+HUS je charakteristickd pfitomnost prijmd.
Gastrointestindlni symptomy predchazeji plné rozvinutému onemocnéni
(4-6 dni), vyjimecné po nich miZe nasledovat i kratké bezpriznakové ob-
dobi. Hemoragicka kolitida se projevuje bolesti bficha, vodnatym prijmem,
Casto s primési krve, nékdy s poruchami pasaze, prolapsem rekta, invaginaci,
v ojedinélych pripadech miize dojit aZ k perforaci stfeva. Plné rozvinuty
HUS je charakterizovan nahle vzniklou anemii s ndpadnou bledosti, ¢asto
dusnosti. Je pritomen subikterus aZ ikterus, tendence ke krvaceni do kuze.
Rendlni symptomy zahrnuji mikro- ¢i makrohematurii, proteinurii (obcas
nefrotického typu), oligurii aZ anurii, v dal$i fdzi onemocnéni polyurii.
Jsou pfitomny edémy, hypertenze (zpocatku spiSe volumova), kterd spolu
s moznym (spiSe vSak ojedinélym) vyskytem myokarditidy ¢i perikarditidy
muZe vyustit v srdecni selhdni. Symptomatologie postiZeni centralniho ner-
vového systému rtizného stupné (somnolence, apatie, zvySend drazdivost,
epileptiformni kiece, koma) se vyskytuje az u 50 % pacientli. Zavazna CNS
symptomatologie (na které se podili hyponatremie, mozny edém mozku,
mikroangiopatické 1éze v CNS, vlastni ptisobeni toxinu, uremie) pak kore-
luje s tiZzi onemocnéni a je i jednim z negativnich prognostickych faktort
dalsiho vyvoje.

Z vysledku rutinné provadénych laboratornich vySetfeni stoji v popfe-
di pokles hemoglobinu, jeho hodnota se obycejné pohybuje v rozmezi
50-100 g/1, mize vsak klesnout i pod hodnotu 50 g/l. Nélez schistocytii
(2-10 %) a helmicovitych bunék v periferni krvi svédc¢i pro fragmentaci
erytrocytd. Pocet retikulocytd byva vétsinou zvysen. Prikaznym nilezem
hemolyzy je zvySena hodnota LD a nizky ¢i nedetekovatelny haptoglobin.
Nekonjugovana hyperbilirubinemie mirného stupné je ¢astd. Trombocyto-
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penie, kterd je odrazem intravaskularni koagulopatie, se obvykle pohybu-
je v hodnotach 30-100 x 10%1. Trombocytopenie pod 20 x 10°1 a méné
muze zpusobit krvaceni. Koagula¢ni testy jsou obvykle normalni, stejn€ tak
i Coombstyv test je negativni. Pfitomna byva leukocytdza. Pti typickém prii-
béhu D+HUS jsou dal§imi laboratornimi nalezy hyperazotemie (zvySena
hladina urey, kreatininu), miZe byt ptitomna hyperkalemie, ale i hodnoty
kalia v mezich normy (ztraty kalia stolici v prodromalnim stadiu), dilu¢ni
hyponatremie, metabolickd acid6za, hyperfosfatemie, hypokalcemie, hy-
pertriglyceridemie, hyperurikemie, hypoalbuminemie, mirna elevace jater-
nich transamindz, amylazy, lipdzy, hyperglykemie. Pfi zachovalé diuréze
hematurie, proteinurie.

Mikrobiologicka diagnostika

Pfi podezieni na infekci jde pfedevs§im o rychlou izolaci STEC kment (kul-
tivace na MacConkeyho agaru, detekce antigend metodou ELISA). V dalsi
fazi je to pak detekce genti odpovédnych za produkci shiga toxind 1, 2 me-
todou PCR (Stx1 a Stx2). Toto vySetfeni provadi vétsinou jiZ specializovana
laboratof, klinicky vyznam ma predevsim prikaz virulentnéjSiho typu toxinu
— Stx2. Pfi hromadném vyskytu onemocnéni, ¢i dokonce pfi epidemickém
vyskytu je vhodna i spoluprace s veterinadrnimi lékati pro odhaleni rezervoa-
ru infekce.

Patogeneze

Po expozici STEC dojde k jeho kolonizaci a adhezi na enterocyty v ten-
kém i tlustém stfev€. STEC produkuji dva odli§né typy toxinu, shiga toxin-1
(Stx1) a shiga toxin-2 (Stx2 je vice potentni). Toxin je sloZen z enzymaticky
aktivni podjednotky A a nékolika vazebnych podjednotek B, které zpro-
stiedkuji vazbu toxinu ke specifickym receptortim. Stx prechazi pres stievni
sliznici do systémové cirkulace, kde dochézi k vazbé na polymorfonukleary,
ale i na erytrocyty (P1 antigen erytrocytarni membrany), desticky, monocyty.
Z cirkulace se Stx dostava k cilovym organim (jiz za 2 hodiny po pozi-
ti), kde se vaze na tzv. Gb3 receptory endotelovych bunék (Gb3 receptor
— globotriaosylceramid receptor). JiZ za 30 minut po vazbé k endotelovym
bunikdm (v ledvinach, CNS, pankreatu a jinych parenchymovych orgénech)
dojde k inaktivaci ribozomtl, nasledné k inhibici proteosyntézy a apoptoze.
PostiZeni endotelu pak spousti kaskadu dalSich reakci: je snizena produkce
prostacyklinu (PGI2 — m4 vazodilata¢ni ucinky, inhibuje agregaci a adhe-
zi trombocytl), zvySuje se lokalni koncentrace zanétlivych cytokinti (napf.
IL-1, IL-2), dale tumor nekrotizujici faktoru (TNF-alfa) a transformujiciho
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ristového faktoru-betal (TGF-betal). Je sniZena syntéza NO, naopak zvy-
Sen€ jsou uvoliiovany protrombotické faktory, jako napf. inhibitor aktivatoru
plazminogenu, trombomedulin a jiné. Dal§im ddsledkem dysfunkce vasku-
larniho endotelu je uvolnéni neobvykle velkych multimert von Willebran-
dova faktoru (vWF) do cirkulace. Vysledkem vySe popsanych zmén je trom-
botickd mikroangiopatie (zdufeni endotelu s rozSifenim subendotelidlniho
prostoru, fibrinoidni nekréza stény arteriol, pfitomnost hyalinnich trombd,
organizace trombu predevSim v aneuryzmatickych dsecich), kterd v ptipadé
ledvin vede k akutnimu selhéani ledvin.

I kdyZ mutace v regulacnich genech komplementu jsou spojeny s atypic-
kou formou HUS, k vyrazné dysregulaci komplementu dochézi tézZ u D+HUS
(Stx vaze faktor H, dochézi k alternativni cesté aktivace komplementu).

Lécba symptomaticka

Ke standardnim 1ééebnym postuptim patfi:

1. Uprava vnitiniho prostfedi: dosaZeni negativni vodni a sodikové bilan-
ce (hyperhydratace je Casto zvladnutelna az dialyzou), dprava piipadné
hyperkalemie (iontoménice, beta-2-mimetika, dialyza), hyperfosfatemie
(dialyza, iontoméniCe — u déti nejnizsich vékovych kategorii se bézné
neuzivaji), hypokalcemie (peroralni ¢i parenteralni substituce).

2. Krevni prevody: korekce anemie (vétSinou az pii poklesu hemoglobinu
pod 60 g/1), podani trombocytarniho naplavu (pfi poklesu trombocyt pod
20, resp. 10 x 10°/1), jsou-li pfitomny projevy krvéaceni, a predev§im kdyz
je v této situaci planovan invazivni vykon (zavedeni centralniho Zilniho
katétru, PD katétru). Aplikace erytropoetinu v akutni fazi je alternativnim
¢i spiSe krajnim feSenim v pfipadé, Ze rodice z nadboZenskych divoda
krevni prevod odmitaji.

. Lécba hypertenze a 1é¢ba kieci podle béZnych terapeutickych schémat.

4. Dialyzacni 1é¢ba: Kritéria zahajeni dialyzacni 1é¢by odpovidaji obec-
nym pozadavkiim u ditéte s akutnim selhdnim ledvin (kalium vyssi nez
7 mmol/l, urea vysS§i nez 35 mmol/l, anurie ¢i vyrazna oligurie s diurézou
pod 0,5 ml/kg/h trvajici déle nez 72 hodin, pomocnym kritériem je pokles
pH krve pod 7,2). Bez ohledu na tato kritéria se dialyzac¢ni 1écba (event.
hemodiafiltrace) zahajuje pfi klinickych znamkach edému plic a moz-
ku. Ve srovnani s ostatnimi pfic¢inami akutniho selhani ledvin je u HUS
tendence zahajovat dialyzacni 1é¢bu spiSe diive. Volba mezi peritonedlni
dialyzou (PD) a hemodialyzou (HD) je d4dna vékem ditéte. U kojenct
a batolat je preferovana PD.
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5. Zajisténi optimalniho stavu vyZivy: dostatecné kalorické zajisténi pa-
cienta s akutnim selhdnim ledvin zlepSuje jeho pozdni prognézu. Vzhle-
dem k alteraci GIT je zpocatku vyhodné uptfednostnit vyZivu parenteralni
cestou.

Specificka lécba

Podle vysledkii multicentrickych studii neni podavani antikoagulancii, anti-

agregancii a fibrinolytik opodstatnéné. Pouziti heparinu se omezuje na pfi-

pady s klinickymi zndmkami diseminované intravaskularni koagulopatie

(DIC). Antibioticka 1écba gastroenteritidy v akutni fazi onemocnéni neni

doporucovéana. Recentni in vitro studie prokazaly, Ze napt. minimalni inhi-

bi¢ni koncentrace ciprofloxacinu a trimetoprimu vedly naopak ke zvySené

produkci Stx. Jedina prace japonskych autort vykazuje urcity efekt p. o.

1écby fosfomycinem zahdjené zahy po zacatku onemocnéni.

Podavani imunoglobulind (pfedstava o mozZném vyvazani endotelovych
receptortl) neni vzhledem k rychlé vazbé toxinu opodstatnéné, pro aplikace
prostacyklinu nejsou k dispozici vysledky vétsich studii. Peroralni podavani
absorbentl na bazi syntetického analogu Gb3 receptoru (SYNSORB PK)
nevykazalo jednoznacny efekt.

V souvislosti s rozsdhlou epidemii D+HUS v Némecku v roce 2011 a pii
poznatcich, Ze i u D+HUS dochazi k alternativni aktivaci komplementu, byla
s pfiznivym efektem na dalsi pribéh onemocnéni. Eculizumab je humanni
monoklonalni protilatka, kterd navazanim se na C5 slozku komplementu
brani aktivaci terminalniho tseku komplementu (C5b-9). Tedy blokuje alter-
nativni aktivaci komplementu. Podani je indikovano u D+HUS (STEC HUS)
se zavaznym prubc¢hem, predevsim s CNS symptomatologii.

Joiskuse

Extrarendlni postiZeni je v casném stadiu HUS nejcastéjsi pfi¢inou umrti
(mortalita u D+HUS obecné se udava do 5 %) a zhorSuje i dlouhodobou
prognézu. Jde o postizeni gastrointestindlniho traktu (kolitida, invagina-
ce, prolaps rekta, perforace stieva), pfitomna mtiZze byt akutni pankreatiti-
da, endokrinni i exokrinni insuficience pankreatu, hepatomegalie s elevaci
transaminaz; 30-50 % pacientd ma projevy postizeni CNS rtizného stupné
(pti krvaceni do CNS byva nejcastéji postizena oblast bazalnich ganglii)
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(obr. 1.3). Nasledkem trombotické
mikroangiopatie mize v ojedinélych
piipadech dojit i ke zméndm v myo-
kardu (kardiomyopatie), ke koZnim
projevim (petechie, purpury), po-
stiZzeni svali (rabdomyolyza), oci
(mikroangiopatické zmény sitnice),
parotické Zlazy, ovarii, nadledvin.
PostiZeni plic je spiSe vzacné.
Vysoka prevalence vzniku rendl-
niho postizeni s odstupem i né€koli-
ka let (10—15 let) po uspe€sné 1écbe
akutni faze onemocnéni pfiméla fadu
autoril urcit potencidlni prognostické
ukazatele v akutni fazi, které by moh-
ly s pozdé&jsi alteraci rendlnich funkci
souviset. Jsou to: veék pacientll (niZ$i
vék je spojen s lepsi progndzou), dél-
ka anurie (vice neZ 8 dni), délka trva-
ni trombocytopenie, délka dialyzacni
1éCby (vice nez 4 tydny), zdvazna CNS symptomatologie, perzistujici hyper-
tenze. Metaanalyticka studie kanadskych autord z roku 2003 porovnala vy-
sledky 49 studii z 18 zemi z let 1950-2001, coz predstavovalo soubor 3476
pacientd po D+HUS. Dvacet pét procent pacientl vykazovalo pti dlouhodo-
bém preziti zdvaznou rendlni symptomatologii, negativnim prognostickym
ukazatelem byla jednoznacné CNS symptomatologie. Vysledky vySetfeni
rendlnich funkci po 5 letech, 5-10 letech a vice neZ 10 letech po akutni fazi
HUS u souboru 23 déti z CR jsou zobrazeny na obrazku 1.4. Z téchto divo-
du je nutné pacienty i po klasické formé HUS dlouhodobé dispenzarizovat.
Piipad 17mésicni divky s hemolyticko-uremickym syndromem je typicky
svym predchorobim, nicméné deklarované etiologické agens ze spadové ne-
mocnice (Salmonella enteritidis) je v souvislosti s rozvojem D+HUS spiSe
nepravdépodobné, doloZené nebylo. Je mozné, Ze ptipadny STEC kmen se
nepodafilo detekovat (dsp€Snost izolace kment je obecné asi 85 %, navic
byl podavan Sumetrolim, ktery mohl zachyt etiologického agens ovlivnit).
Diivodem pro zahdjeni dialyzy byla v tomto pfipadé predevsim jiz 3 dny
trvajici anurie (azotemie nebyla extrémni, hladiny kalia zlistavaly na dolni

woewe

Obr. 1.3 Sekcni ndlez po tézkém krvaceni do
(NS u jiného pacienta s hemolyticko-uremic-
kym syndromem

onemocnéni bylo neurologické postiZzeni ve smyslu mikroangiopatickych
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1.4 Vysledky vysetfeni rendlnich funkci po 5 letech, 5—10 letech a vice nez 10 letech po akut-

ni fazi D-+HUS u souboru 23 déti z CR (Pfevzato z: Bldhové K, Janda J, Kreisinger et al. Long-
-term follow-up of Czech children with D-+hemolytic-uremic syndrome. Pediatr Nephrol 2002, 17:
400—403)

zmén a krvaceni v oblasti bazalnich ganglii. Rezidualni neurologickd sym-
ptomatologie je v soucasné dobé vyjadiena v podobé retindlniho postiZeni,
rendlni funkce jsou uspokojivé, dlouhodobé sledovani (pfedevsim kontrola
proteinurie a krevniho tlaku) je vSak nezbytné.
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