Gulas - zabijak

V této kazuistice popisi pribéh Sestasedesatiletého
muze, kterého pripravilo o Zivot jeho oblibené
jidlo. Tento pacient se 1é¢il s arteridlni hypertenzi,
glaukomem a gastroesogealnim refluxem, v minu-
losti prodélal renalni koliky pfi nefrolithiaze. Pfed
nékolika lety mu byla provedena antirefluxni ope-
race na zaludku a jicnu. Uzival Gasec (inhibitor
protonové pumpy), Amesos 20/10 mg (kombino-
vané antihypertenzivum) a Xalatan (o¢ni kapky
na glaukom).

4. bfezna byl ptivezen rychlou zachrannou sluzbou
na neurologickou ambulanci nasi nemocnice pro
bolest v dolni ¢asti hrudniho kose, kterd se objevila
pti prochdzce na zahradé rano po probuzeni, bolesti
byly bodavé, zejména pii hlubokém nddechu, pohyb
bolesti také zhor$oval. Pti piijezdu na ambulanci jiz
bolesti nemél (v terénu jiz podana infuze s Trama-
dolem a Almiralem s vybornym efektem. Zavér neu-
rologa znél: Vertebrogenni algicky syndrom hrudni
patefe s akutnim blokem, pacient odesel domil.

Jiz nasledujici den (5. 3.) odpoledne jej viak zac¢alo
pobolivat bficho v nadbiisku, poté i celé bticho
a podbrisek, v noci se pridaly bolesti v obou bed-
rech. TyZ den od 17 hod zvracel, asi 20x. Vétry
mu nesly, stolice byla naposledy 5. 3. dopoledne,
normalni konzistence a vzhledu.

6.3. nad rdnem se jeho stav zhorsil a byl ptijat v 5:00
hod na chirurgické oddéleni pro bolesti bricha
anové i horecky k dovysetfeni a 1é¢bé. Ve vstupnich
odbérech se objevila velmi silnd hemolyza (vzhle-
dem k tizi uvazovano o intravaskularni hemolyze).
V 8 hodin mél vysokou horec¢ku 38,9 st. Ca nasledné
v 9 hodin se jeho stav prudce zhorsil - pouze lezel
a natikal, nekomunikoval. Zahy se rozvinula respi-
ra¢ni insuficience s nutnosti prekladu na ARO odd.,
kde vsak pres veskerou péci zemtel v 11:35 hod, tj.
6,5 hodiny po ptijeti do nemocnice.

Vzhledem k zavaznosti hemolyzy jsme jiz po
pavodnich odbérech patrali po moznych zdrojich
in vitro hemolyzy (chybna technika odbéru, tfepani
vzorkem atd.) a zdroven jsme zvazovali pri¢iny in
vivo hemolyzy: Inkompatibilni transfuze (nebyla
podana), autoimunni hemolytickd anémie (nebyly
prokazany volné tepelné protilatky, byl negativni
primy antiglobulinovy test s monospecifickymi
antiglobulinovymi séry, na erytrocytech neproka-
zany slozky aktivovaného komplementu, které by
svédcily pro chladovou autoimunni hemolyzu),
hadem pacient ustknut nebyl.

Jiz 1. vzorek v 5:35 hod mél silné hemolytické sérum
(hemolyticky index 2351, coz odpovidé cca 24 g/l
volného hemoglobinu). Hodnoty hemolytického
indexu v dal$ich vzorcich jsou uvedeny v tabulce 1.
Po naredéni fyziologickym roztokem bylo provede-
no zcela orienta¢ni stanoveni nasledujicich metod:
Bilirubin celkovy 39 umol/l, CRP 14 mg/l 22, glu-
koéza 12,6 mmol/l, urea 7,29 mmol/l, kreatinin 143
umol/l, prokalcitonin 4,2 ug/l. V krevnim obraze
byla pritomna makrocytarni anémie (hemoglobin
108 g/1, stiedni objem erytrocyti 102 fl), v krevnim
natéru makrocyty, misty ovalocyty a sférocyty (obra-
zek ¢. 1). Vstupni vzorky koagulace se nepodatilo
zméfit pro ¢etnou pritomnost srazenin, az kratce
pred smrti v 10:45 hod byly ziskdny nasledujici
koagula¢ni parametry: INR 2,64, aPTT pomér 2,77,
fibrinogen 1,22 g/l, coz odpovidalo diseminované
intravaskularni koagulopatii, v té dobé jiz pacient
nezastavitelné krvéacel ze vSech vpicht a télnich
otvort véetné intuba¢ni rourky.

Prekvapujici byl vSak nélez v kontrolnim krevnim
néatéru (10:45 hod), kde doslo k hemolyze témér
99 % erytrocyti (viz obrazek ¢. 2). V té dobé vSak ani
klinici ani laboratorni odbornici absolutné netusili,
co mohlo byt pri¢inou takové perakutni progrese
pacientova stavu s naslednym dmrtim po cca 6,5
hodiny trvajici hospitalizaci.

Na pitvé byl zji$tén relativné bohaty makroskopicky
nalez: Zanétlivé lozisko v oblasti fundu zaludku, kde

Tabulka 1.
Hemolyticky index Koncentrace volného
(ROCHE, cobas c501) hemoglobinu v g/l
5:35 - sérum 2351 24
6:30 — sérum 4180 42
7:50 - plazma 5910 59
10:40 - plazma 5426 54
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Obrdzek ¢. 1: Anisocytoza, misty makrocyty a sférocyty
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Obrdzek ¢. 2: Nalezena 99% hemolyza, svédci pro témér kompletni hemolyzu erytrocytii

byly pfitomny kovové svorky po antirefluxni ope-
raci, mikroskopicky nalez na jednotlivych organech
byl zcela nesignifikantni a velmi chudy, naprosta
vétsina zmén odpovidala pouze posmrtné autolyze.
Zavér pitvajiciho 1ékare znél: Sepse s endotoxé-
mii s hyperakutni reakci organismu provazenou
extrémni hemolyzou a rozvojem diseminované
intravaskularni koagulopatie.

Prekvapenim (asi 3 dny po umrti pacienta) byl
vysledek hemokultury: Aerobni byla negativni, ale
v anaerobni bylo zjisténo Clostridium perfringens

(Gramm pozitivni tyc¢ka), nasledné byl metodou
PCR zji§tén gen pro produkci toxinu alfa. Geny
pro produkci toxini beta, epsilon a iota prokazany
nebyly.

Pri¢inou uvedeného stavu byla tedy sepse
s endotoxémii a hyperakutni reakci organismu
provézenou extrémni intravaskuldrni hemolyzou
a rozvojem diseminované intravaskuldrni koagu-
lopatie, respira¢nim a nasledné multiorganovym
selhanim, etiologicky $lo o bakteriémii Clostridium
perfringens s produkei toxinu alfa. Tento toxin je



odpovédny za plynatou snét a myonekrdzu, ma
silnou hemolytickou aktivitu. Enzymaticky se
jedna o zinkovou metalofosfolipazu, kterd se vaze
na fosfolipidy v buné¢nych membranach: C-termi-
nalni doména vstupuje do fosfolipidové dvouvrstvy
a N-terminalni doména ma fosfolipazovou aktivitu,
coz umoznuje hydrolyzu fosfolipidii na fosfati-
dylcholin. Hydrolyza fosfatidylcholinu produkuje
diacylglycerol, ktery aktivuje fadu kaskad jako
second messenger. Vysledkem je aktivace kaskady
kyseliny arachidonové a tvorba tromboxanu A2,
interleukinu-8 a desticky-aktivujiciho faktoru
(PAF). Tyto pusobky vedou k edému diky zvysené
cévni permeabilité.

Nasledné se nam podatilo zjistit, Ze zdrojem nakazy
byl ohfivany zvéfinovy guld$. Manzelka pacienta
jej uvarila a nasledné uskladnila v lednicce. Patrné
nedostate¢né ohraty zbytek guldse pacient zkon-
zumoval a nasledky byly fatalni. Dle literatury je
Clostridium perfringens zdrojem nejc¢astéjsi otravy
jidlem (v USA cca 1 milion ptipadt za rok). Jidla
obsahujici rizikové maso (hovézi, dribéz, zvéfina)
by méla byt konzumovana do 2 hod po uvarent, pfi
nasledném uskladnéni by méla byt uchovana v tep-
loté pod 4 st. C, idedlné zamrazena. Nésledné ohrati
pred podanim by mélo dosahnout minimalné 74 st.
C. Plati také jednoduché anglickd poucka: When
in doubt, throw it out! (pokud o tom pochybujes,
vyhod to!).

Vétsina otrav z jidla zptsobenych Cl. perfringens
véak probihd s leh¢imi ptiznaky a bez horecky. Co
se tyka takto zavaznych otrav, jedna z publikovanych
Kklinickych studii z Thaiwanu v nemocnici s 3715
lazky udava za 10 let 93 pacientt s bakteriémii Cl.

perfringens, tj. cca 1 pacient/400 ltzek/rok (veli-
kost nasi nemocnice). Mortalita v této studii byla
33,5 % (jinak se uvadi 27 - 44 %). Horsi progndza je
u komunitnich nez nozokomialnich infekcia u paci-
entll s malignitou ¢i imunosupresi.
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