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boy - case report

Waldemar Iwanczuk, Piotr Guzniczak

Sepsa jest zespolem klinicznym, ktdry powstaje
w wyniku aktywacji uogélnionej reakcji zapalnej
wywolanej przez zakazenie. Uszkadzajace dzialanie
mediatordéw stanu zapalnego moze manifestowa¢ sie
dysfunkcja jednego lub wielu narzadéw. Zaburzenia
w sepsie przebiegaja kaskadowo, od zespotu uogdl-
nionej reakeji zapalnej do wstrzasu i zespotu niewy-
dolno$ci wielonarzadowej. Smiertelno$¢ we wstrzasie
septycznym jest nadal wysoka i wynosi okoto 50% [1].
Szczegolnie zagrozeni sepsa sa chorzy z uposledzong
odpornoscig. Przebiega ona u nich bardzo dynamicz-
nie, szybko powodujac niewydolno$¢ wielonarzadowa,
a czynnikami etiologicznymi zakazen moga by¢ bakte-
rie oportunistyczne. Sepsa jest gléwna przyczyna zgo-
néw tych chorych. Bakterie z rodzaju Clostridium, ze
wzgledu na ich szerokie rozpowszechnienie i zdolnos¢
wytwarzania egzotoksyny, zajmuja szczegdlne miejsce
wéroéd mozliwych patogenéw w tej grupie chorych [2,3].

Przedstawiamy przypadek $miertelnego wstrzasu
septycznego o piorunujacym przebiegu wywolanego
przez Clostridium perfringens. Cigzka sepsa byta pierw-
sza manifestacja, nierozpoznanej i przebiegajacej do tej
pory bezobjawowo ostrej bialaczki szpikowej. Chory
zmart po trzech godzinach od pojawienia sie pierw-
szych objawdw sepsy, pomimo wdrozenia obowiazu-
jacych pakietow terapeutycznych. Opisany przypadek
moze by¢ interesujacy ze wzgledu na rzadko opisywane
zrodlo zakazenia, jakim bylo zakaZzne zatrucie pokar-
mowe bakteriami Clostridium perfringens.

Smiertelny wstrzags septyczny o piorunujgcym
przebiegu wywotany przez zatrucie pokarmowe
bakteriami Clostridium perfringens u 17-letniego
chorego jako pierwsza manifestacja ostrej
biataczki szpikowej - opis przypadku

Fulminate fatal sepsis shock due to Clostridium
perfringens alimentary intoxication as the first
presentation of acute leukemia in a 17 year-old
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17-letni chory zostal przyjety do OIT z powodu
wstrzasu, ostrej niewydolno$ci oddechowej i $pigczki.
Choroba rozpoczeta sie nagle, u w pelni zdrowego
pacjenta, objawiajac sie silnymi, rozlanymi bdélami
brzucha, wymiotami, wodnistg biegunkg z domieszka
krwi, cieplota ciala podwyzszona do 37,5 °C. Chory
zostal przyjety do oddzialu choréb zakaznych
z podejrzeniem zakaznego zatrucia pokarmowego.
Zaostrzenie b6léow brzucha spowodowato byto
powodem wysuniecia podejrzenia ostrego zapalenia
wyrostka robaczkowego, chorego przeniesiono wiec
do oddziatu chirurgii dzieciecej.

Stan ogdlny chorego w chwili przyjecia oceniono
jako dobry. W badaniu przedmiotowym stwierdzono
nastepujace odchylenia od normy: objawy odwodnie-
nia, wysypke drobnoplamista zlokalizowang na twarzy,
przyspieszong do 120/min czynnos¢ serca, uogdlniong
sinice, powiekszong $ledzione. W czasie ok. 40 minut
stan ogolny chorego dramatycznie pogorszyt sie.
W momencie przybycia zespotu reanimacyjnego chory
byt w glebokiej $pigczce (GCS = 5 pkt.), stwierdzono
uogolniona sinice, obie Zrenice - o $rednicy okoto 9 mm
- nie reagowaly na §wiatlo, tetno, miarowe - 43/minute,
wyczuwalne bylo jedynie na tetnicach szyjnych, oddech
plytki i przyspieszony - do 45/min, ci$nienie tetnicze
- niemierzalne. Rozpoczeto mechaniczng wentyla-
cje pluc (FIO, = 1,0). Przyjeto wstepne rozpoznanie
wstrzasu septycznego w przebiegu bakteryjnego zapa-
lenia opon mézgowo-rdzeniowych. Po przyjeciu do
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OIT rozpoczeto standardowg terapie: wprowadzono
choremu cewnik do zyly centralnej i t¢tnicy promie-
niowej oraz dodatkowe kaniule do zyt obwodowych.
Réwnoczesnie rozpoczeto przetaczanie plynéw oraz
podlaczono wlew noradrenaliny (Leonor, Polfa)
w dawce wzrastajacej, uzyskujac SAP 100 mm Hg oraz
MAP 70 mm Hg przy dawce 0,5 pg/kg/min. W ciagu
dwoch pierwszych godzin leczenia przetoczono cho-
remu 2000 ml koloidéw (Tetraspan, Braun) i 2000 ml
krystaloidéw (Sterofundin, Polfa Kutno), uzyskujac
wzrost OCZ z 3 do 10 mm Hg. W wyniku badania
krwi tetniczej, przy przyjeciu do OIT, uzyskano naste-
pujace parametry: pH = 6,9 , paCO, = 30,2 mm Hg,
pa0, =273,8 mm Hg (FIO, = 1,0), HCO, = 5,8 mmol/l,
BE = -26,5 mmol/l, poziom mleczanéw = 8 mmol/],
saturacja mieszanej krwi Zylnej pobranej z cewnika
wprowadzonego do zyly glownej gérnej wynosita
65%. Wykonano naktucie ledzwiowe i pobrano ptyn
mozgowo-rdzeniowy na badanie ogdlne i posiew oraz
krew i mocz na posiew, po czym podano dozylnie
antybiotyki: piperacilina/tazobactam - 4,5 g (Tazocin,
Pfizer) i metronidazol 0,5 g (Metronidasolum,
Fresenius Kabi). Ptyn mézgowo-rdzeniowy byt kla-
rowny, co pozwolifo wstepnie wykluczy¢ bakteryjne
zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych.

W badaniu morfologii krwi stwierdzono poziom
ptytek - 17 1079/1, niedokrwisto$¢é: erytrocyty -
2,63 1079/], stezenie hemoglobiny - 8,9 g/dl, hemato-
kryt - 27%, leukocytoza - 21,7 1079/1(60,8% monocyty,
16,9% limfocyty, 22,2% neutrofile). W innych bada-
niach dodatkowych stwierdzono: INR = 2,53, APTT
69,1 s, czas protrombinowy 26,8 s, poziom fibryno-
genu 432 mg/dl, ALAT = 14,9 IU/], AST = 86,6 1U/I,
bilirubina 0,43 mg/dl, CRP = 3,69 mg/dl, kreatynina
2,29 mg/dl, glukoza 208 mg/dl.

Badanie ultrasonograficzne jamy brzusznej
ujawnilo powigkszong $§ledzione oraz obecno$é
niewielkiej ilo$ci plynu zlokalizowanego w okolicy
wyrostka robaczkowego, watroby i w zatoce Douglasa.
Konsultujacy chirurg dzieciecy wykluczyt ostra cho-
robe jamy brzusznej i nie zakwalifikowal chorego do
leczenia operacyjnego. Chirurg szczekowy ilaryngolog
nie wykryli ognisk zakazenia. Stan chorego nie ule-
gal poprawie. Zwiekszono dawke noradrenaliny do
2,0 pg/kg/min, a takze rozpoczeto wlew dopaminy,
stopniowo zwigkszajac jej dawke do 15 pg/kg/min,
podano sterydy (hydrocortisonum 100 mg). Wykonano
badanie echokardiograficzne serca, ktére wykazalo
prawidfowg ruchomos¢ i budowe aparatu zastawko-
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wego, prawidlowa kurczliwo$é mie$nia sercowego
(EF = 55%), brak wegetacji bakteryjnych na zastaw-
kach i ptynu w osierdziu oraz brak cech przecigzenia
prawej komory serca, co pozwolilo wykluczy¢ serco-
wopochodng przyczyne wstrzasu. Na podstawie badan
jamy brzusznej, glowy i klatki piersiowej wykluczono
krwawienie wewnatrzczaszkowe i do jam ciata oraz
obecno$¢ zbiornikéw ptynowych sugerujacych ropnie.
Wykazano natomiast obecno$¢ niewielkiej ilosci ptynu
w obu jamach optucnowych, woké! ledziony i watroby
oraz w miednicy mniejszej, powigkszong $ledzione
i niedodme w tylnych partiach obu ptuc.

W trzeciej godzinie leczenia chory przestal reago-
wa¢ na otrzymywane w coraz wiekszych dawkach leki
wazoaktywne (noradrenalina w dawce 2,0 ug/kg/min
oraz dopamina w dawce 20 pg/kg/min) i doszlo do
zatrzymania krazenia w mechanizmie czynnosci
elektrycznej bez tetna. W rozmazie krwi obwodowej
chorego stwierdzono przewage komorek blastycznych
bez obecnosci form przejsciowych (komérki blastyczne
- 75%, metamielocyty - 1%, formy paleczkowate - 2%,
segmentowane - 1%, limfocyty - 21%). Z posiewow
wykonanych z krwi chorego dwukrotnie wyhodowano
Clostridium perfringens. W czasie sekcji stwierdzono
rozlany obrzek mézgu, obecnos¢ wybroczyn w moscie,
niewielka ilo§¢ surowiczego plynu w jamie brzusznej
i w obu jamach optucnowych, powigkszong $ledzione,
pojedyncze, niewielkie nadzerki blony $§luzowej jelit.
W wycinkach pobranych z pluc, §ledziony, watroby
oraz przewodu pokarmowego stwierdzono nacieki bia-
taczkowe.

Wedlug aktualnych zasad priorytetem poste-
powania u chorych z sepsa jest wczesne wdrozenie
pakietow resuscytacyjnego i leczniczego [1]. Pierwszy
z nich, obejmujacy wdrozenie antybiotykoterapii
oraz ustabilizowanie ukladu krazenia, powinien by¢
zrealizowany w ciggu pierwszych 6 godzin, a najwaz-
niejszy jego element antybiotykoterapia powinna by¢
rozpoczeta w pierwszej godzinie leczenia w OIT, po
pobraniu materialu biologicznego na posiew. Pakiet
leczniczy, w ktérym szczegoélne miejsce zajmuje iden-
tyfikacja i eliminacja ogniska zakazenia, powinien
by¢ ukonczony w ciggu 12-24 godzin. Podkresla sie,
ze niemozno$¢ zlokalizowania lub/i kontroli potencjal-
nego miejsca zakazenia jest jednym z najwazniejszych
predykatoréw niepowodzenia leczenia, podobnie
jak obecno$¢ nowotworu, opdznienie postepowania
(> 24 godzin) oraz ciezki przebieg kliniczny choroby
(> 15 pkt. w skali Apache II w chwili przyjecia) [4].
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Szczegolna sytuacja wystepuje u chorych z neu-
tropenig, u ktorych odczyn zapalny moze przebiegaé
gwaltownie bez wytwarzania ognisk ropnych, co
czesto przeklada sie na obraz kliniczny ,,pierwotnej
bakteriemii z niedajacym sie okresli¢ punktem wyj-
$cia” [5]. W tej grupie chorych przebieg sepsy moze
by¢ nietypowy.

Wiekszos¢ z powyzszych okolicznosci i niekorzyst-
nych rokowniczo czynnikéw wystapila w opisanym
przypadku, a piorunujacy przebieg choroby sprawil,
ze wiele istotnych dla rozpoznania i leczenia faktow
(wyniki rozmazu krwi, posiewéw krwi, szczegolowy
wywiad diagnostyczny) byla poczatkowo nieznana.
Rozpoznanie sepsy postawiono, pomimo ze nie
znaleziono w wykonanych badaniach obrazowych
ogniska infekgji.

Mamy prawo przypuszczaé, Ze u chorego przyczyna
wstrzasu septycznego byla egzotoksyna Clostridium
perfringens, a wrotami zakazenia byl przewod pokar-
mowy. Swiadcza o tym objawy kliniczne oraz wyniki
posiewow krwi. Okres wylegania zakaznego zatrucia
pokarmowego bakteriami z rodzaju Clostridium per-
fringens wynosi 6-24 godzin, najczesciej 8-12 godzin,
po czym pojawiaja sie silne bole brzucha o charakterze
kolkowym z towarzyszacymi wymiotami i wodnistg
biegunka z niewielkg domieszka krwi, a cieptota ciata
jest tylko nieznacznie podwyzszona. Identyczny obraz
kliniczny wystapit w prezentowanym przypadku.

Ponadto dokladna analiza okoliczno$ci zacho-
rowania wykazala, Ze matka chorego miata podobne
dolegliwosci, co znacznie uprawdopodabnia to
przypuszczenie i pozwala sadzi¢, ze istniato wspélne
zrédlo intoksykacji. Jest nim zwykle zanieczysz-
czenie produktéw spozywczych przetrwalnikami
laseczki zgorzeli. Przetrwalniki sg oporne na wysoka
temperature i dzieki temu moga przezyé w procesie
nieprawidfowego przygotowywania zywnosci (np.
sporzadzane sposobem domowym konserwy miesne).
W jelicie dochodzi do przeksztalcania przetrwalnikow
w formy wegetatywne. Czynnikiem powodujacym
zatrucie pokarmowe s enterotoksyny a i f uwalniane
w jelicie. Enterotoksyna a (wytwarzana przez typ
A i C Clostridium perfringens — egzotoksyna o masie
308 kDa), ma zdolno$¢ hemolizy, niszczenia bialek
krwi, ptytek krwi, komérek $rédblonka i luzéwki jelit,
a niekiedy powoduje takze uszkodzenie hepatocytéw.
Enterotoksyna a wywoluje gwattownie przebiegajace,
lecz samoograniczajace si¢ i ustepujace samoistnie po
kilkunastu godzinach zatrucie pokarmowe. Rzadka
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postacia choroby, wystepujaca gléwnie w krajach
afrykanskich, jest martwicze zapalenie jelit, wywolane
przez enterotoksyne B o masie 270 kDa, produkowang
przez typ C Clostridium perfringens [2,3].

Diagnostyka mikrobiologiczna tych zakazen jest
utrudniona przez fakt bytowania w przewodzie pokar-
mowym czlowieka bakterii z rodzaju Clostridium,
stad tez decydujace jest badanie ilosciowe. George
i wsp. oceniaja czesto$¢ wystepowania C. septicum
i perfringens na podstawie dodatnich wynikow posie-
wow katu na 2,8% populacji dorostych [6]. Wartos¢
diagnostyczng ma wykazanie ponad 1 miliona bakterii
w gramie kalu w czasie 48 godzin od poczatku zacho-
rowania, co wskazuje na zatrucie pokarmowe. Jednak
dopiero wykrycie metoda RPLA (reverse passive latex
agglutination) enterotoksyny o w stezeniu > 2 ng/ml
pozwala je rozpozna¢ z catkowita pewnoscig [3].

Zakazenie bakteriami z rodzaju Clostridium nie
jest dominujacym czynnikiem etiologicznym sepsy.
W pracy Rechnera i wsp. oceniano obecno$¢ tych bak-
terii w ponad 63000 prébek krwi pobranych od 46 000
chorych z podejrzeniem sepsy, wynik byt pozytywny
zaledwie u 46 pacjentéw (0,03% przebadanej populaciji),
z czego u wigkszoéci chorych Zrédlem bakteriemii byty:
potwierdzone zakazenie wewnatrzbrzuszne, zapalenie
powiezi, tkanek miekkich okolicy krocza (zgorzel
Fourniera) i zakazenia przyranne [7].

Zakazne zatrucie pokarmowe bakteriami z rodzaju
Clostridium perfringens tylko w szczegélnych sytu-
acjach prowadzi do sepsy. W prezentowanym przy-
padku wystapita koincydencja dwdch niekorzystnych
zdarzen. Byly to: wzrost przepuszczalnosci bariery
jelitowej i spadek odpornosci. Nacieczenie naczyn kra-
zenia jelitowego przez komodrki nowotworowe powo-
duje uszkodzenie wlosniczek i wzrost lepkosci krwi.
Do niepozadanych zmian w mikrokrazeniu jelitowym
dochodzi takze wskutek matoptytkowosci i zaburzen
krzepniecia, co predysponuje do powstawania nadze-
rek. Wzrost zuzycia tlenu przez komérki blastyczne
jest takze uwazany za czynnik posrednio utatwiajacy
wzrost bakterii w warunkach wzglednie beztlenowych.
Z kolei neutropenia jest jednym z najwazniejszych
czynnikow predysponujacych do zakazenia.

Podkresla sie, ze piorunujaca postaé zakazenia
bakteriami rodzaju Clostridium powinna by¢ dla
klinicystéw swoistego rodzaju wskaznikiem choréb,
najczesciej nowotworowych, przebiegajacych ze spad-
kiem odpornosci [8,9]. Szczegdlne miejsce wéréd nich
zajmuje ostra biataczka, gdyz w tej grupie chorych
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miejscem inwazji moze by¢, niegrozna w warunkach
fizjologicznych, miejscowa infekcja, przebieg sepsy jest
bardzo dynamiczny i obarczony duzg $miertelnoscia.
W wigkszosci tych przypadkéw trudno wykry¢ pier-
wotng lokalizacje zakazenia, a choroba moze przebie-
ga¢ pod maska ,goraczki nieznanego pochodzenia”.
Swiadcza o tym przyktady z pi$miennictwa.

Analiza 136 przypadkow bakteriemii wywola-
nych tymi drobnoustrojami (Clostridium perfringens,
Clostridium septicum) u dorostych z rozpoznanym
nowotworem wykazata, ze u 54 chorych (40%) zaka-
zenie powstalo na tle choroby rozrostowej uktadu
biato-krwinkowego i chtonnego, wéréd ktorych az
77% stanowila ostra biataczka [8]. U 1/3 chorych z bia-
taczka nie znaleziono pierwotnego ogniska zakazenia.
Przebieg choroby w tej grupie byl bardzo gwaltowny,
a $miertelnos¢ wyniosta 80%. 25% chorych z ostra
biataczka zmarto przed uptywem 2 dni od pojawienia
sie pierwszych objawdw zakazenia, wstrzas septyczny
wystapil u prawie 60% tych chorych i byt obarczony
90% $miertelnoscig. Co istotne tylko jednokrotnie
obserwowano obraz kliniczny charakterystyczny dla
zatrucia pokarmowego.

U pozostalych chorych z wykrytym nowotworem
punktem wyjscia infekcji byly zmiany martwicze
w obrebie guzoéw nowotworowych, ropnie wewnatrz-
brzuszne zwiazane z perforacja jelita, ropnie powlok,
oplucnej oraz przetoki przewodu pokarmowego. W tej
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grupie chorych u 75% przypadkéw zlokalizowano
miejsce zakazenia, co umozliwilo jego chirurgiczna
kontrole. Pomimo tego 44% chorych zmarlo przed
uptywem 30 dni. Wstrzas septyczny wystapil u 38%
chorych i byl zwiazany z 78% $miertelnoscia.
Podobne wyniki uzyskano w populacji dzieciece;.
Smith-Slatas analizujac zakazenia bakteriami rodzaju
Clostridium u 47 dzieci, stwierdza, ze u 23 z nich
rozpoznano proces nowotworowy, w tym u 18 ostra
biataczke [9]. Smiertelno$¢ w tej grupie wyniosta 78%.
Przezylo troje dzieci, u ktorych chirurgicznie zaopa-
trzono ognisko zakazenia, wykonujac drenaz ropni
wewnatrzbrzusznych i resekcje fragmentu jelita.
Autorzy cytowanych prac dochodzg do wniosku,
ze u chorych z bialaczka sepsa wywotana przez bakterie
z rodzaju Clostridium wiaze sie z fatalnym rokowa-
niem, co takze potwierdza prezentowany przypadek.
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