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KRVACENI DO NADLEDVINKY PRI INFEKCI CLOSTRIDIUM
PERFRINGENS

Podplukovnik MUDr. Zdensk STEPANEK

Z interniho oddé&leni OUNZ v Havli¢kové Brodé&
(pfednosta: MUDr. ]J. Kubét)

Ovod

Krvédceni do nadledvinek u novorozenct ¢i
hemoragické nekrézy nadledvinek u akutnich
infekci typu Waterhauseova-Friderichsenova
syndromu jsou v pediatrické praxi ¢astymi pii-
hodami. V patologii dospélych se setkdvame
se smrticim krvdcenim mnadledvinkovym vz&c-
né a ve spojitosti s klostridiovou infekci zcela
sporadicky, jestliZe pocitdme prihody publiko-
vané. O diivodech se zminim pozdé&ji.

Kasuistika

V nasSem piipadé Slo o CtyFicetiletou Zenu,
matku dvou dé&ti, délnici dfevarského zavodu.
V 25 letech se 1écila pro zvySenou ¢innost Stit-
né Zlazy, naposledy byla nemocnd na podzim
v roce 1972, chiipkou. Asi pét let mé pfiznaky
Raynaudova syndromu, zejména na hornich
koncetinéch.

Nyni onemocnéla 6. kvétna (tab. 1) silnymi
bolestmi hlavy, lokalizovanymi do levé krajiny
spankové, s propagaci do krku. Tyden pfed pfi-
jetim do memocnice opakované zvracela pri-
meérné jedenkrat denn&. Obvodni lékaf pomys-
lel na tyreotoxikézu. AvSak endokrinolog ve
shod& s izotopovym vySet¥enim zjiStuje euthy-
re6zu. Ambulantni neurologické vySetfeni hod-
noti potiZe se zdvérem vazomotorickd cepha-
lea. Lécena Bellasponem, Ergotaminem a Me-
drinem. Neméla pry zvySenou teplotu ani pri-
jmové stolice. V den piijeti 31. 5. 1973 mé opét
silné bolesti hlavy, opakované zvraci, nemiiZe
dobie chodit. Odpoledne a veler se pridava
hrozivy stav duSnosti. Nakonec byla piivezena
lékafem pohotovostni sluzby v téZkém stavu na
oddéleni. Pri prijmu byl stav nemocné hodno-

cen jako sopor s plicnim otokem, tachykardii,
oboustrannou mydridzou. Za dvé hodiny se stav
ponékud zlepsil, zndmky plicniho otoku ustou-
pily, zmenSila se“mydridza. Nadéale trva arefle-
xie dolnich koncetin, vymizeni b¥iSnich refle-
xU a tachykardie. S nemocnou je moZny slovni
kontakt. JiZ v této dobé je zjiStovdna anurie.
Béhem prvého dne pobytu, kdy se provadéji la-
boratorni a pomocnd vySetfeni a 1éCeni smé-
fujici k obnové diurézy, je nemocnéa klidnd, na
nic se nestéZuje, je ndpadné cyanotickd (pO,
od 50—60 mm Hg), stdle trvad tachykardie.
V noci nespi, nad rdnem se opé&t objevuji stavy
enormni duSnosti s plicnim méstndnim, tachy-
kardii, bezvédomim. Zornice jsou mydriatické,
nereaguji, bulby stofeny nahoru a doprava.
ZpoCéatku se nemocnd po resuscitaénich opa-
tfenich dostdvd do stavu somnolence, reaguje
i slovné&, ale neprimé&rens. Postupné jsou z&-
chvaty bez oné lucidni prestdvky a makonec
trvaji stdle. Resuscitaénimi opatfenimi za po-
moci anesteziologa se nedafi obnovit spontén-
ni dychéni a srdeéni ¢innost. Po 30 minutéch,
kdy nezjiStujeme ani v ndznaku projevy vlast-
nich Zivotnich funkci, je resuscitace ukondéena.

Bé&hem pobytu nemocné na oddéleni, ktery
trval 33 hodin. jsme provedli vySetfeni, jejichZ
pfehled je vidét na schématu priib8hu nemoci
(tab. 1). VySetFeni oznafend — byla provedena
dvakrat a vicekrat. Jmenovité uvaddim jen ta,
u nichZ byly zji§tény patologické hodnoty:

mo¢ + sediment: B+, U+, krevt, v moc. se-
dimentu: 40—80 erytrocytii

kalium: 5,1 a 7,7 mE/]

bilirubin v séru: celkovy 2,7 mg%, pfimy:
1,1 mg%

SGOT: 100 j (norma 15 j)
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Tab. 1

Prehled vySetieni a pribéh choroby nemocné

HE - 4 §

i e 1

HEE S e

SGPT: 200 a 250 j (norma 20 j)

kyselina moc¢ova: 16,8 mg%
6 mg% ) :

AF: 78 j (norma do 30 j)

krevni plyny: zpoCatku metab. acidoza, tera-
pii upravend, pretrvavajici nadéle niZ$i hodno-
ty pO;

glykémie: 278 mg%, pozdgji 73 mg%

krevni obraz: HTK 59 %, Hb: 18 g, leukocyty:
32 000, dif. krev. obraz: tyCe 12, segmenty 79,
lymfocyty 6, myelocyty 1, metamyelocyty 2,
po n&kolika hodindch: HTK 38 %, Hb 12 g, leu-
kocyty 23 000, ty&e 10, segmenty: 75, lymfocyty
9, monocyty 1, myelocyty 1, metamyelocyty 4
EKG: sinusova tachykardie, nespecifické zmé-
ny ST, pretermindlné komorov4 tachykardie.

RTG vySetfeni: Nechali jsme zhotovit snimky
-plic, lebky a bricha vleZe. Z mokrych snimki
jsme zjistili dilatované srdce a plicni méstnéni,
snimek bFicha a lebky byl zhodnocen jako nor-
maélni. Ex post, ovSem aZ za nékolik hodin po
skonc&eni pitvy, popsal rentgenolog jednak sus-
pektni zvétSeni levé ledviny, nebot tam byl zie-
telny stin, a déale suspektni osteolyticky pro-
ces muskuldrniho vybéZku dolni €elisti vpravo
a v plicich moZnost metastdz, ¢i plicni infarza-
ce, zejména vlevo. Tyto informace piiSly tak
pozdg, Ze se nedaly vyuZit ani ve prospéch
sekce.

Zavér po sekci jsme s ur€itymi rozpaky sesta-
vili takto: '

Hepatorendlni syndrom nejasné etiologie
s akutni anurii, nejspiSe na podkladé hnisavé-
ho loZiska nezndmé lokalizace (absces?, cho-
langoitis?). Toxické poSkozeni myokardu.
Trombotickd? (embolitickd?) obliterace plicni-
ho reciSté. Splenomegalie s termindlnim, intra-
kapsularnim krvacenim, toxické poSkozeni
jater.

Sekce, provedend za 24 hodin po smrti, na-
chazi jednak plicni edém, termindlni plicni
embolii vpravo a rozsdhlé Cerstvé krvaceni do
levé nadledvinky. ProtoZe diivod krvaceni me-
byl jasny, byl pfizvdn klinicky mikrobiolog,

(norma do

ktery vypéstoval z plic, jater a tonzil Clostri-

dium perfringens typu A. S ohledem na tuto

skuteCnost stanovena pak patologicko-anato-
micka diagné6za:

I. Toxémie zpusobena Clostridium perfrin-
gens, vychazejici pravdépodobné z tonzil,
klinicky s hepatorendlnim syndromem a
akutni anurii.

II. Edém plicni,
vpravo.

I1I. Sokovy stav pri rozsahlém cCerstvém Krva-
ceni v levé nadledvince.

Anatomické vztahy krvdceni k okoli jsou vi-
dét na makrofotografii (obr. 1) Fezu mnadled-
vinkou a ledvinou. V misté levé nadledvinky je
kulovity hematom o priméru asi 6 cm, nadled-
vinka je zvétSend a mé Céstefné zachovanou
kiru. Oblast krvdceni a kiiry nadledvinky je
zachycena na mikrofotografii (obr. 2).

termindlni embolie plicni

Obr. 1 Makrofotografie Fezu ledvinou a nadledvinou

Rozprava

Clostridium perfringens je G + tyCinka, abso-
lutné nepohybliv4, se Sirokym pouzdrem, schop-
na tvofit spory. Je prisné anaerobni. Je ubikvi-
terni, nevyskytuje se snad jen v polérnich kra-
jindch a poustich. Mikrob je obsaZen v prachu,
odpadni, povrchové i pitné vodé&. Jsou dé&ny
vSechny predpoklady k dokonalé cirkulaci
v pfirodé, protoZe jsou prirozené& kontaminova-
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Obr. 2 Mikrofotografie oblasti krvdceni v nadledvince

ny rostliny i zvifata. Clostridium perfringens
vylu€uje béhem riistu a mnoZeni do prostiedi
solubilni latky, nepfesné nazjvané toxiny, kte-
ré jsou antigenni a C4asteCné maji i vyrazny en-
zymaticky ucinek. Tyto latky jsou zdrojem
vzniku, rozvoje a udrZovani chorobného proce-
su. Pro€ je Clostridium perfringens hojné vyba-
veno toxiny, nevime. V prirodé€, kde je jejich
hlavni funkce likvidace organickych zbytki,
nemajl pro né toxiny pravd&podobné vétsi vy-
znam, jak to formuluje McLennan: ,neZ mor-
fin pro mék a digitalis pro naprstnik“ (citova-
no podle 1). Clostridium perfringens mé ofi-
cidlné uznanych téchto toxinG 12 a jsou ozna-
Ceny malymi pismeny frecké abecedy. Jejich
pfehled (tab. 2) je shrnut do zjednoduSené ta-
bulky podle Neubauera (1).

Tab. 2

Piehled typii a podtypii Clostridium perfringens

RIAVET oy
X Bty

A 3 s dt G S

Sl Banos ¢

+
3

Je evidentni, Ze rada onemocnéni vyvolana
Clostridium perfringens, je dlouhd a pestra.
Donedavna se vénovala pozornost zejména
traumatickym onemocnénim, u nichZ mélo a
mnohdy jeSté mé klostridium tdlohu vaZnou a
mnohdy neovlivnitelnou, se smrtnosti podle
Kaufmanna (2) 50—85 %, za pouZiti hyperba-

rie 20 % (3). Z dalsich forem jsou to myone-
krozy, purulentni meningitidy, mozkové absce-
sy, intraokuldrni sepse, postabortdlni sepse a
septikémie netraumatického ptivodu. Dosti pra-
ci je vénovéano pooperac¢nim komplikacim GIT.
Nyni je to klostridiova enteritida, kterd je také
od roku 1966 zahrnuta do mezindrodniho klasi-
fika€niho systému pod ¢&islem 005,2.

V naSem pripadé& Slo o typ A. U tohoto jsou
rozhodujici pro rozvoj chorobného procesu to-
xiny alfa, theta, kappa.

Alfa toxin je fosfolipdza C, S$t&pici lecitin,
sfyngomyelin a kefalin. V malych davkach zvy-
Suje alfa toxin permeabilitu malych cév, jeho
vét8i mnoZstvi plsobi hemoragie a velké mnoz-
stvi nekrozu. Podobny ucinek maé i theta toxin,
ktery je rovn&Z nekrotizujici. Kappa toxin je
proteolyticky enzym, atakujici kolagen.

Podle soucasnych nédzord, jak je uvadi Smith
(4) a u nas Nozicka (5), je patogenetickym
mechanismem t&chto krvaceni diseminovand
intravaskularni koagulace. Z této pifedstavy pak
vychazi i doporuceni sou€asné terapie. Ve fazi
prvé heparin k odvrdceni tvorby mikrotrombd,
pozdéji, kdy prevaZuje koagulace, moZno pro-
vadeét trombolytickou terapii. Efekt této terapie -
je ovSem podminén jeji vcéasnosti od samého
pocatku rozvoje chorobného stavu. V opacném
pfipadé&, pfi normélnim pribéhu choroby, do-
chazi k hemoragickym projeviim ze spotiebo-
vani koagulaCnich ¢initeld, zejména trombocy-
th a fibrinogend. Proto se nazyva porucha Krev-
ni sréazlivosti, vznikla v disledku diseminované
intravaskuldrni koagulace, terminem kom-
sumpcni koagulopatie.

Literarnich odkazili, pojedndvajicich o mad-
ledvinkovém krvaceni v disledku Klostridiové
infekce, je maélo.

V Ceském pisemnictvi je to sdéleni Karpisko-
vo (6) popisujici kapilarotoxickou formu prud-
ce nekrotizujici enteritis s rozsdhlym krvéace-
nim do obou nadledvinek. Nebyl ov§em podan
pfimy kultivadni priikaz klostridiové infekce.
Mac Donald (7) referuje o Zené, kterd zemiela
na vzduchovou embolii z Clostridium perfrin-
gens po manipulaci s odumfelym plodem v dé&-
loze. Ob& nadledvinky mély okrsky hemoragii.

Zavér

To, Ze publikaci tohoto druhu je mélo, souvisi
zFejmé& s tim, Ze stavy téZkych septikémii
z Clostridium perfringens maji dramaticky a
kratky prib&h. Neni mnohdy €as ani na nejzéa-
kladnéjsi vySetfeni. Jsou charakterizovany
zpravidla Sokovym stavem, obrazem kardidlni-
ho selhéni, selhani ledvin, hemolyzou, hemo-
globinémii, hemoglobinurii, hyperbilirubinémii,
Zlutohnédym aZ bronzovym Kkoloritem KkiiZe
s krvacenim do r@znych mist téla. JestliZe ne-
provedeme Kkultivaci na anaerobionty, unikéa
nam etiologicka diagnoza.

Mame-li tedy anurii, stfevni symptomatologii
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a Sokovy stav, a kde neni jiné vysvétleni, je tie-
ba, jak doporucCuje Bednar (8), zaméfit bakte-
riologické vySetfeni na p¥itomnost Clostridium
perfringens. To je hlavni poufeni, vedle patofy-
ziologického zddvodnéni terapie, ktera plyne
z této kasuistiky.

Souhrn

V praci je popsédna kasuistika smrticiho
krvaceni do nadledvinky, které bylo dodate¢né
kvalifikovano jako krvaceni z infekce Clostri-
dium perfringens. Vedle vlastni kasuistiky je
struéné shrnuta charakteristika Clostridium
perfringens po strdnce mikrobiologické a imu-
nologické. V rozpravé jsou uvedeny soucasné
nazory na patogenezi krvaceni jako komsumpc-
ni koagulopatie s odkazy na literaturu. V z4-
véru pak zhuSténé podéan klinicky obraz a do-
porudeno kultivaéni vySetfeni na anaerobionty

ve zdlivodnénych piipadech akutniho onemoc-
néni tohoto typu.
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