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Fulminantna septikemija neznanega izvora

Fulminant sepsis of unknown origin

Aljo{a Danieli*, Marko No~**, Matija Horvat***

Klju~ne besede: intenzivna nega enote, sepsa, {ok septi~ni – umrljivost

Izvle~ek. Opisan je primer bolnika z oslabljeno obrambno sposobnostjo in fulminantno septikemijo.
Septikemija je v nekaj urah povzro~ila spti~ni {ok, zaradi katerega je bolnik umrl. Izvor oku`be ni
bil pojasnjen. Poudarjena je pomembnost kateterizacije desnega srca pri diferencialni diagnozi hi-
tro potekajo~ega {oka nejasnega vzroka.
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Abstract. An immunocompromised patient with fulminant sepsis of unknown etiology is described.
Within a few hours of onset he developed septic shock and died. The importance of right cardiac
catheterization in differential diagnosis of rapidly evolving shock of unknown origin is emphasized.

Uvod

Septi~ni {ok z odpovedjo posameznih organskih sistemov je danes glavni vzrok umrlji-

vosti v enotah intenzivne medicine (1–3). Obi~ajno nastane zaradi ob~asnega ali stal-

nega vdora velikega {tevila mikroorganizmov (navadno bakterij, redkeje pa tudi gliv, pra-

`ivali in ~rvov) ter njihovih toksinov v krvni obtok, kar imenujemo septikemija (4). Izvor

septikemije so vnetna `ari{~a nekje po telesu, najpogosteje so to ko`ne rane, nebnice,

u{esa, se~ila, rodila, `ol~ni trakt, ~revo, kostni mozeg, tromboflebitis in abscesi po in-

jekcijah v mi{ico. Mikroorganizmi spodbudijo nastajanje vnetnih posrednikov v celicah

obrambnega sistema (makrofagi, limfociti, segmentirani levkociti), endotelnih celicah in

trombocitih (5). Posredniki, kot so faktor tumorske nekroze ter interlevkini (1, 6, 10) se

spro{~ajo v krvni obtok in privedejo do raz{iritve arteriol, ven in prekapilarnih sfinktrov.

Tako pride do motene razporeditve (distribucije) krvnega obtoka. Nekateri organi so za-

to preve~ prekrvljeni, nekateri pa premalo. Omenjeni posredniki prav tako pove~ajo pre-

pustnost kapilar, zaradi ~esar teko~ina prehaja iz `il v medceli~ni prostor. Zaradi delo-

vanja toksinov, posrednikov akutne faze vnetja, lizosomalnih encimov in produktov mi-

kroaerobne presnove je pri septi~nem bolniku moteno tudi delovanje srca (2, 5). Sep-

ti~ni {ok je zato posledica delovanja razli~nih mehanizmov, ki privedejo do zmanj{ane

prekrvavitve posameznih organov in posledi~nih motenj v njihovem delovanju (4–6).

Septi~ni {ok ima veliko smrtnost zlasti pri starej{ih in podhranjenih bolnikih, pri bolnikih

z boleznimi imunskega sistema, pri bolnikih s kroni~nimi boleznimi jeter, srca in ledvic

MED RAZGL 1997; 36: 389–393

389

Primer iz klini~ne prakse Case report

*Aljo{a Danieli, dr. med., Klini~ni oddelek za intenzivno interno medicino, Klini~ni center, 1525 Ljubljana.
**Doc. dr. Marko No~, dr. med., Klini~ni oddelek za intenzivno interno medicino, Klini~ni center, 1525 Ljubljana.
***Akad. prof. dr. Matija Horvat, dr. med., Klini~ni oddelek za intenzivno interno medicino, Klini~ni center, 1525 Ljubljana.



ter pri bolnikih s sladkorno boleznijo (1, 4, 7). Tako smrtnost pri bolnikih z levkemijo in

septi~nim {okom zna{a 90 % in ve~ (5), pri bolnikih z rakom, ki prejemajo kemoterapi-

jo ali so brez nje pa ve~ kot 60 % (5). Z na{im poro~ilom `elimo prikazati, kako lahko

septikemija pri bolniku z oslabljeno obrambno sposobnostjo nastane brez klini~no ja-

snega izvora oku`be ter zelo hitro privede v septi~ni {ok. Zaradi nejasne klini~ne slike

so nam pri diferencialni diagnozi v takih primerih v veliko pomo~ invazivne hemodinam-

ske meritve.

Prikaz primera

53-letnega bolnika smo zaradi zmedenosti, te`kega dihanja ter bole~in v nogah in tre-

buhu sprejeli preko internisti~ne prve pomo~i (IPP). Krvnega tlaka mu zdravniki na do-

mu niso uspeli zmeriti. Bolniku se je stanje poslab{alo v no~i pred sprejemom, te`ave

pa so se pri~ele 4 dni prej s topimi bole~inami v levem glutealnem predelu in kri`u. Kljub

zdravljenju s tramadolom in ketoprofenom je bole~ina postajala vse huj{a in se {irila tu-

di v predel trebuha, obeh stegen in me~. Podobne bole~ine, ki so jih pripisali degene-

rativnim spremembam na hrbtenici, je bolnik sicer imel `e ve~krat. Zdravil se je tudi za-

radi glaukoma in sladkorne bolezni. Ve~ let je prekomerno u`ival alkoholne pija~e.

Ob sprejemu je bil zmeden, frekvenca dihanja je zna{ala 25/minuto, frekvenca srca pa

150/minuto. Sistoli~ni arterijski tlak, izmerjen neinvazivno, je bil 100 mm Hg, diastoli~-

nega tlaka pa nismo uspeli zmeriti. Vratne vene so bile polsede v celoti polnjene in na-

brekle. Ko`a je bila vla`na, hladna, bleda in marmorirana. Trebuh je bil napet in nad rav-

nijo prsnega ko{a. Obsegi obeh goleni in stegen so bili enaki. Perifernih pulzov nismo

tipali.

Plinska analiza arterijske krvi je `e ob sprejemu na IPP pokazala hudo metabolno aci-

dozo (pH 7,08, pCO
2

4,3kPa, koncentracija HCO
3

9,6mmol/l, prese`ek baze 18,8mmol/l),

pO
2

pa je ob vdihavanju 60 % kisika zna{al 15,5 kPa. Pove~ane so bile tudi vrednosti

serumskih encimov (kreatin fosfokinaza 11,1 μkat/l, aspartat aminotransferaza 1,91 μkat/l,

alanin aminotransferaza 1,41μkat/l, laktat dehidrogenaza 5,11μkat/l), glukoze (17,4mmol/l),

kreatinina (258 μmol/l) in se~nine (17,4 mmol/l). Koncentracija arterijskega laktata je zna-

{ala 6mmol/l. Elektrokardiogramski zapis je pokazal sinusno tahikardijo s frekvenco 163/mi-

nuto in desno sr~no os. Na rentgenogramu plju~ ni bilo videti o~itnih bolezenskih spre-

memb. Zaradi zelo slabega akusti~nega okna je bila transtorakalna ultrazvo~na preiska-

va srca le orientacijska. Pokazala je normalne dimenzije sr~nih votlin in oslabljeno si-

stolno funkcijo levega prekata brez ve~jih motenj v delovanju zaklopk. Perikardialnega

izliva ni bilo. Transezofagealna ehokardiografija, ki bi nam bila v tem primeru v veliko po-

mo~, zaradi okvare sonde `al ni bila izvedljiva.

Ocenili smo, da je bolnik v globokem {oku, ki mu nismo poznali vzroka. Bolnika smo ta-

koj intubirali, umetno ventilirali in pri~eli z infuzijami koloidnih raztopin (6 % hidroksi etil

{krob (HAES)). Glede na heteroanamnesti~ni podatek o nenadno nastalem te`kem di-

hanju, bole~inah v nogah ter na osnovi elektrokardiograma in rentgenograma plju~, smo

posumili na masivno plju~no embolijo. Plju~na scintigrafija in angiografija, ki bi na{ sum

potrdili, zaradi prizadetosti bolnika in potrebe po transportu izven intenzivne enote, nista
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bili izvedljivi. Kljub temu, da zanesljivega dokaza za masivno plju~no embolijo nismo imeli,

smo bolniku dali infuzijo tkivnega aktivatorja plazminogena. Takoj smo vstavili tudi

Swan-Ganzov kateter. Ko je bolnik ̀ e prejel 1000ml koloidne raztopine (6% HAES), je cen-

tralni venski tlak zna{al 15 mm Hg, tlak v plju~ni arteriji 31/25 mm Hg, plju~ni zagozditveni

tlak 17 mm Hg, sr~ni indeks pa 3,2 l/min/m2. Ker vse druge oblike {oka, vklju~no z ob-

struktivnim {okom ob plju~ni emboliji, potekajo z mo~no zmanj{anim sr~nim indeksom,

smo takoj pomislili na septi~ni {ok (tabela 1). Diferencialno diagnosti~no bi v po{tev pri{el

tudi anafilakti~ni {ok po zdravilih, ki pa je bil, z ozirom na anamnezo, manj verjeten. Bol-

nik namre~ v zadnjih 12 urah pred sprejemom zanesljivo ni dobil nobenega zdravila.

Tabela 1. Razvrstitev {oka glede na vrednosti sr~nega indeksa in plju~nega zagozditvenega tlaka (9).

Vrsta {oka Sr~ni indeks Plju~ni zagozditveni tlak

Septi~ni ↑ ali normalen normalen ali ↓
Obstruktivni zaradi ↓↓ normalen ali ↓
plju~ne embolije

Kardiogeni ↓↓ ↑↑
Hipovolemi~ni ↓↓ ↓↓
Anafilakti~ni ↑ ali normalen normalen ali ↓

Na septi~ni {ok je kazala tudi telesna temperatura, ki je kmalu po sprejemu porasla do 40°C.

Postopoma smo dobili tudi dodatne laboratorijske izvide. [tevilo levkocitov je bilo sicer

normalno (5,0 ×106/l), v diferencialni beli krvni sliki pa je bil prisoten mo~an pomik v le-

vo (segmentirani nevtrofilci 39 %, nesegmentirani nevtrofilci 27 %, mielociti 11 %, me-

tamielociti 5 %, limfociti 14 %, monociti 4 %). V citoplazmi levkocitov smo na{li tudi tok-

si~ne granulacije in vakuolizacijo citoplazme. Tudi koncentracija C-reaktivnega protei-

na je bila mo~no pove~ana in je zna{ala 379 mg/l (normalno < 5 mg/l).

Potem, ko smo odvzeli ku`nine za mikrobiolo{ke preiskave (urin in kri) smo pri~eli iz-

kustveno antibioti~no zdravljenje s cefoperazonom (2 g/12 ur v veno). Z namenom, da

odkrijemo morebitni izvor oku`be, smo opravili tudi ultrazvok in rentgensko slikanje tre-

buha. Razen izrazitega meteorizma drugih bolezenskih sprememb nismo ugotovili.

Bolnikovo stanje se je kljub infuzijam teko~in in podpori z velikimi odmerki adrenalina

(do 80 μg/min) {e slab{alo. Adrenalin smo uvedli, ker so bili dobutamin, dopamin in no-

radrenalin `e v za~etku neu~inkoviti. Ob nara{~anju polnilnih tlakov je po sedmih urah

arterijski tlak padel na 60/30 mm Hg, sr~ni indeks pa na 1,5 l/min/m2. Vse pogostej{a

so bila tudi obdobja bradikardij, ki so izzvenela po injekcijah adrenalina. Enajst ur po

sprejemu je pri{lo do asistolije. Zaradi kon~ne faze {oka nismo izvajali zunanje masa-

`e srca.

V naslednjih dneh smo dobili izsledke mikrobiolo{kih in toksikolo{kih preiskav. Iz kul-

ture obeh vzorcev krvi so osamili Escherichia coli (ve~ kot 105 bakterij/ml). Iz kulture vzorca

urina pa Staphylococcus aureus. Zaradi majhnega {tevila (pod 105 bakterij/ml) sklepamo,
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da se je urin oku`il pri odvzemu. Toksikolo{ka analiza krvi morebitne zastrupitve ni po-

trdila.

Obdukcijski izvid je pokazal septi~no vranico, petehialne krvavitve v obeh ledvicah in srcu

(tehtalo je 460g), divertikle debelega ~revesa, ma{~obno degeneracijo jeter s periportalnimi

vnetnimi infiltrati ter plju~ni edem z mo`nostjo manj{e bronhopneumonije na levi strani.

V glutealnem predelu znakov morebitne oku`be z injekcijami v mi{ico niso ugotovili.

Razprava

Z opisanim primerom `elimo prikazati, da septikemija lahko `e v nekaj urah privede v ne-

popravljivo fazo {oka. Ker je klini~na slika te faze {oka ponavadi netipi~na, je vzro~na opre-

delitev zelo zahtevna in mora potekati vzporedno s simptomatskim zdravljenjem. Primer

na{ega bolnika ka`e na pomen kateterizacije desnega srca s Swan-Ganzovim katetrom.

Prav meritev minutnega sr~nega iztisa nas je pripeljala do diagnoze {e preden smo dobi-

li izsledke krvnih preiskav. Vse druge vrste {oka, razen distributivnega, namre~ potekajo

z zelo zni`anim minutnim sr~nim iztisom (9). Pri na{em bolniku so bili polnilni tlaki srca

nekoliko pove~ani, kar za septi~ni {ok ni zna~ilno. Upo{tevati pa moramo, da je bolnik {e

pred prvo meritvijo dobil okoli 1000 ml koloidnih raztopin in da je bila ~rpalna funkcija sr-

ca okvarjena. Na to nas je opozoril tudi ultrazvo~ni pregled srca, ki je pokazal oslabljeno

kr~ljivost prekatov. Sr~na funkcija je bila vsaj deloma lahko `e okvarjena pred nastankom

septikemije. Obdukcija je namre~ pokazala pove~ano srce. Ker je bil bolnik odvisen od al-

kohola je mo`no, da je imel alkoholno kardiomiopatijo. Vsekakor pa je bila sr~na funkcija

prizadeta tudi zaradi globokega {oka in zmanj{ane kr~ljivosti srca ob septikemiji (2, 8, 10).

Le infuzija adrenalina je zato {e vzdr`evala delovanje krvnega obtoka, vsa druga pozitiv-

na inotropna in vazoaktivna zdravila pa so bila `e v za~etku neu~inkovita.

Znano je, da je napoved poteka septi~nega obolenja odvisna od virulentnosti mikroor-

ganizma in obrambnih mehanizmov bolnika (6, 11). Na{ bolnik je imel sladkorno bolezen

in je bil odvisen od alkohola, zaradi ~esar je imel verjetno zelo zmanj{ano obrambno spo-

sobnost. Za to govori tudi dejstvo, da je bila telesna temperatura sprva {e normalna.

Pri takih bolnikih je smrtnost septikemije najve~ja, njen potek pa najhitrej{i (7, 12–14).

Pri na{em bolniku klini~no nismo uspeli odkriti izvora septikemije, ki je tako hitro pripe-

ljala v septi~ni {ok. Na osnovi obdukcijskega izvida so mo`ni izvor divertikli ~revesa, ~e-

prav klini~nih znakov za to ni bilo. Tudi v glutealnem predelu, kamor je bolnik dobival in-

jekcije v mi{ico, na obdukciji niso na{li znakov oku`be. Plju~ni infiltrat smo ocenili kot

spremembo v sklopu sindroma dihalne stiske pri odraslih, mo`no pa je tudi, da je bil se-

kundarno septi~no `ari{~e. Najverjetneje zato na{ bolnik spada v skupino 5–30 % bol-

nikov s te`ko septikemijo, kjer izvora oku`be klini~no ne uspemo odkriti (12–14). Pri hu-

dem {oku nejasnega vzroka moramo zato, zlasti pri bolnikih z oslabljeno obrambno spo-

sobnostjo, vedno pomisliti na fulminantno septikemijo.
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