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jako u IMC. Ve studii z Newcastlu byla nejcas-
t&ji prokdzana E. coli (91,7 %), Klebsiella species
(5,2%), Proteus mirabilis (1,2 %), Streptococcus
faecalis, Streptococci ze skupiny B a koaguldza
pozitivni Staphylococcus aureus (0,4 % v kazdé
této skupiné) (6).

Plvodné se myslelo, ze kmeny E. coli zpU-
sobujici ABU jsou méné virulentni, avsak dalsi
vyzkum odhalil zna¢né variabilni virulence.
Kmeny E. coli spojované s ABU, které adheru-
ji na epitelidIni bunky, maji snizenou proza-
nétlivou cytokinovou odpovéd v porovnani
s kmeny zpUsobujicimi IMC (6). U ABU byly
prokazany jiné geny, kodujici produkci fim-
brii, které jsou dulezité pro schopnost E. coli
proniknout do mocového traktu. Vztah me-
zi IMC a ABU na urovni jednotlivych kment
E. coli je Spatné definovan, coz komplikuje
nase chapdani mikrobidlni patogeneze a stra-
tegie klinického managementu (7). U ABU je
jind hostitelska reakce ve srovnéani se sympto-
matickou IMC. Experimentalni prace prokazuji
rozdilné koncentrace nukleosidli v purinovych
cestach. Kombinace zménénych bakterial-
nich charakteristik a reakce hostitele u ABU
naznacuji, ze tento jev by mohl predstavovat
formu komenzélismu, symbiotického vztahu,
ve kterém bakterie prospivaji a lidsky hostitel
obvykle nema ani uzitek, ani $kodu. Ve skutec-
nosti intravezikalni inokulace modifikovanym
kmenem napt. E. coli izolované od pacientl
s ABU byly s ur¢itym uspéchem pouzity k 1é¢-
bé recidivujicich IMC u dospélé populace (2).
Tvorbu biofilmu in vitro nelze brat jako jedno-
duchy indikator virulence nebo probiotického
potencidlu. Obecné pozorovana heterogenita
zdUraziuje vyzvu spojit jakykoli fenotypovy
znak s klinickou symptomatologii. Dochazi ke
stépeni glykolipidovych receptord, uvolnuje
se ceramid, ktery aktivuje signalizaci Toll-like
receptor 4 (TLR4), coz je transmembranovy
protein, ktery je dllezity pfi bunéc¢né signali-
zaci a aktivaci vrozeného imunitniho systému
pfi IMC. Aktivuji se téz transkripcni faktory,
jako je interferon regulacni faktor 3 (IRF3),
spousti se produkce cytokinli a neutrofild,
které zabijeji bakterie. Ztrata TLR4 reduku-
je vrozenou imunitni odpovéd' a podporuje
dlouhodobou kolonizaci a ABU. Naopak ne-
funkéni prehnané reakce vedou k zdvaznym
IMC. Delece gent (TLR4, myeloidni diferenci-
acni faktor 88/Myd88/ nebo adaptorovy pro-

tein indukujici tvorbu intereferonu B/Trif/)
chréani pred IMC a infikovani hostitelé se vy-
vijeji pfi ABU bez dlikazu tkariové patologie.
Naproti tomu genové mutace (interferon re-
gulacni faktor 3/IRF3/nebo interferon 3/IFNB/
exacerbuji akutni pyelonefritidu s naslednym
poskozenim tkani. Aktivace TLR4 signalizuje
z ni vyplyvajici produkci mediétor(i vrozené
imunity vcetné cytokint/chemokind, které
jsou rozhodujici pro eliminaci bakterii z mo-
¢ového traktu. Bez TLR4 nedochazik produk-
ci antimikrobidlnich peptidl, neutrofily jsou
redukovany stejné jako jejich aktivace fago-
cytozy bakterii, kdy ve druhé viné zanétlivé
bunky odstranuji tlomky tkani z fagocytova-
nych bunék. Farmakologickd nebo geneticka
inhibice neutrofild migrace/aktivace ukazuje
naruseni antibakteridIni obrany, coz vede ke
$patné bakteriadlni ocisté a k vyrazné tkarové
patologii. Zda se, ze genetické vady ovliviu-
jici signalizaci TLR4 jsou ochranné a souviseji
hlavné s ABU, coz naznacuje, Ze pouhé snizeni
uc¢innosti odstrafiovani bakterii nevytvari pa-
tologickou reakci, kdyz je zablokovan zanét
tkané, ktery patologickou reakci zpUsobuje.
Déti s ABU maji nizsi hladinu TLR4 nez déti
s akutni pyelonefritidou (5). Dnes je mozno
rozpoznat virulentni uropatogenni kmeny,
které maji schopnost vyvolat akutni pyelonef-
ritidu. Zfejmé to zpUsobuji P-fimbrie, které se
vyskytuji u 70-90 % déti s akutni pyelonefriti-
dou a az ve 100% u dospélych s urosepsi (5).
Bohuzel dosud nelze v klinické mikrobiologii
bézné rozlisit kmeny, které zplsobuji ABU od

kmend, které zapfticinuji IMC.

IMC v détském véku se vyskytuji ¢asto.
Vyskyt IMC u déti zavisi na véku a pohlavi.
S vyjimkou novorozeneckého a ¢asného ko-
jeneckého véku postihuji IMC ¢astéji divky.
Predpoklada se, ze do 6 let zivota prodéla
jednu epizodu IMC 6,6 % divek a 1,8 % chlap-
cli. Rekurence IMC je asi 10-30%. Vzhledem
k tomu, Ze pfiznaky chorob uropoetického
traktu jsou ¢asto nespecifické, byly od 50. let
20. stoleti iniciovany screeningové programy,
kdy se zjistilo, ze asi 1-2 % déti mélo pozitivni
bakteriurii (8-12). Smyslem téchto program(
byla detekce IMC. Prevalence ABU je nizsi nez
prevalence IMC. ABU se vyskytuje ve viech
vékovych skupindch détského véku, castéji
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u divek. Vyznamnd je Svédska studie z roku
1990, kdy bylo vysetfeno 3581 kojencli. Mo¢
na kultivaci byla ziskdna sbérnym sackem.
Vysetieni se opakovalo za 2 tydny, 3 mésice
a 10 mésicd. V ptipadé pozitivniho nélezu byla
provedena suprapubicka punkce. ABU byla
prokazana u 2,5% chlapcli a 0,9 % divek. V této
sledované kohorté 1,2 % chlapct a 1,1 % divek
prodélalo akutni pyelonefritidu (11). V turec-
ké studii 2591 zdravych déti do 16 let byla
zjisténa prevalence ABU u novorozenct 4 %,
u kojencll 5,2 %, u predskolnich déti 5,8 %,
u z4kd zékladni Skoly 4,5 % a u zakd druhého
stupné 4,8% (12). Ve screeningu 13164 skol-
nich divek ve véku 4-18 let v Newcastlu byla
zjisténa prevalence ABU 1,9 % (8). Metaanalyza
ABU z praci publikovanych v letech 1946-2017
zahrnuje 49806 déti pod 19 let. V této meta-
analyze mélo 88,3 % déti E. coli. Prevalence
ABU byla u chlapcti 0,37 % (95% Cl; 0,09-0,82)
u divek 0,47 % (95% Cl;0,36-0,59) (10). To od-
povida hodnoté pro ABU bez pyurie 0,18 %
(95% Cl;0,02-0,51) a 0,38 % (95 % Cl; 0,22-0,58).
Nejvyssi prevalence ABU byla u chlapct bez
cirkumcize do jednoho roku a u divek nad
dva roky. U chlapctli nad jeden rok byla preva-
lence ABU 0,08 % (95% Cl; 0,01-0,37). Pouze
v jedné studii byl uveden median trvani ABU
u nelécenych déti, ktery byl u divek 2 mésice
(0,5-4 mésice) a u chlapct 1,5 mésict (0,25-4
mésice) (11). Prevalenci ABU ovliviiuje také
socioekonomicky status a geograficka poloha
(13). V Egypté byla ABU zjisténa u Skolnich déti
(6-12 let) u 11,4 % divek a u 1,6 % chlapct.
Pfitom tamni chlapci maji rutinné provadé-
nou cirkumcizi. Ve studii z Newcastlu zcela
bez priznakll bylo 24-56 % déti, 13-21 % déti
mélo v anamnéze IMC. U 10-20% déti byly
zjistény malé abnormality mocového traktu
jako kaliektazie, hydronefroza a abnormali-
ty ve velikosti ledvin. U ABU byly u 15% déti
zjistény jizvy na ledvinach, nové jizvy béhem
sledovani viak nebyly prokazany. Ve Svédské
studii bylo sledovéno 116 skolnich divek tfi
roky. Jizvy na ledvinach mélo 10% divek, 10%
mélo VUR bez jizev ledvin a 78 % divek bylo
bez jizev na ledvinach a bez VUR (14). Nebylo
zjisténo vyssiriziko renalniho jizveni. AZ 15%
pacientd s ABU mélo pfi vysSetieni jizvy, ale
tvorba novych jizev neni obvykla. Nebyl zjis-
tén rozdil v rGstu ledvin mezilécenymi a nelé-

¢enymi détmi pro ABU. Zaroven nebyl zjistén
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