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Syndrom toxického Soku je zavazné onemocnéni, v jehoz etiologii se mlze uplatnit Streptococcus pyogenes. Na pocatku
se manifestuje nespecifickymi pfiznaky, a proto na néj neni v diferenciélni diagnostice ¢asto pomysleno. Je uvedena kazuistika
osmileté divky se syndromem toxického Soku, kterd byla pfijata na détské oddéleni s bolesti pravé dolni koncetiny a febrilie-
mi. PFi ultrazvukovém vysetieni bylo v mékkych tkénich pravé hyzdové oblasti prokazano lozisko velikosti 6,5 x 5 cm nejasné
etiologie. Stav pacientky se béhem nékolika hodin od pfijeti rozvinul do obrazu Sokového stavu s multiorgdnovym postizenim.
Z hemokultury a tekutiny ziskané pfi drendzi loziska byl kultiva¢né potvrzen Streptococcus pyogenes, typ emm 28.

Kli¢ova slova: syndrom toxického Soku, Streptococcus pyogenes, invazivni streptokokova onemocnéni.

Toxic shock syndrome is a serious disease that can be caused by Streptococcus pyogenes. Symptoms of toxic shock syndrome are
not very specific at first, so it is not taken into account in differential diagnosis. We present a case report of an eight-year-old girl
with the toxic shock syndrome, who was admitted to Department of Pediatrics with a pain of lower limb and fever. The expansion
of size 6.5 x 5 cm in the right gluteal region of unclear etiology was found during the ultrasound examination. The health condition
of the patient got worse during a few hours and developed into the shock with multi-organ failure. Streptococcus pyogenes, type

emm 28, was confirmed from blood culture and fluid from gluteal expansion.

Key words: toxic shock syndrome, Streptococcus pyogenes, invasive group A streptococcal infections.

Streptococcus pyogenes zpUsobuje Siroké
spektrum onemocnént. Je typickym ptvod-
cem béznych komunitnich infekcf jako je akutni
tonzilofaryngitida ¢i povrchové infekce klze.
Méné ¢asto se uplatnuje jako plvodce invaziv-
nich onemocnéni, kam fadime infekce mékkych
tkani (nekrotizujici fascitida, myozitida, celuli-
tida), bakteriemii, pneumonii, osteomyelitidu,
artritidu, meningitidu. Obecné mezi invazivni
streptokokova onemocnéni patfi viechny stavy,
kdy je pyogennf streptokok vykultivovan z mist

fyziologicky sterilnich. Nejzavaznéjsi formu in-
fekce pyogennim streptokokem predstavuje
syndrom toxického Soku (1).

Streptokokovy syndrom toxického Soku
(STSS — Streptococcal toxic shock syndrome)
je vyvoldn systémovou imunitni odpovédi
na pyrogenni exotoxiny A, B, C produkova-
né nékterymi kmeny Streptococcus pyogenes.
Toxiny plsobfjako superantigeny, které aktivujf
imunitni systém piimou vazbou na receptory
T-lymfocytl bez Ucasti antigen prezentujicich
bunék. Dochazi tak k nekontrolované aktivaci

lymfocytd provazené vyplavenim nadmérného
mnozstvi cytokind. Jejim dlsledkem je genera-
lizovand porucha mikrocirkulace, ktera se klinic-
ky projevi sokovym stavem a multiorgdnovym
postizenim (2, 3).

STSS ma vysokou smrtnost, kterd je uda-
véana mezi 30-80% u dospélich (2, 3). U déti je
dle nékterych autorl nizsi mezi 5-10% (4, 5).
Onemocnéni nebyva evidovano samostatné, ale
v rdmci invazivnich streptokokovych onemoc-
nént. Incidence téchto onemocnéni je uvadéna
1,5-3,5 pfipad’/100 000 obyvatel (1, 3).
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Na détské oddéleni spddového pracovisté
byla v dopolednich hodinach pfijata osmiletd
divka pro tfi hodiny trvajici intenzivni bolest
v oblasti pravé hyzdé. Pfed pfijetim pacient-
ka jedenkrat zvracela a méla teplotu 39,6°C.
Osobniirodinnd anamnéza divky byla bez po-
zoruhodnosti. Dosud nebyla védznéji nemocna.
Tfi tydny pfed vznikem bolesti divka pfi bé-
hu upadla na hyZdovou oblast. Neméla viak
7&dné potize, a tak nadéle chodila na tane¢nfi
tréninky a skdkala doma na trampoliné. Nékolik
dnd pfed pfijetim pacientku bolelo v krku, byla
afebrilni a tyto potize odeznély jen na symp-
tomatické lécbé.

Pfi prvnim vysetfeni byl patrny pocinaji-
cf otok v oblasti pravé hyzdé, kize byla bez
zarudnuti. Aktivni hybnost koncetiny byla
omezena a divka nebyla schopna samostatné
chlize. Na pravém koleni byla drobnd exko-
riace s lehkym zarudnutim v okoli. Z dalsich
nalezG byly ndpadnéjsi jen hypertrofické,
klidné tonzily. Vitalni funkce pfi prijeti byly
ve fyziologickych mezich. Laboratorni odbé-
ry byly bez elevace parametrl bakteridlnfho
z&nétu, s normalnimi hodnotami svalovych
enzymd (tabulka 1). Na rentgenovém vysetreni
kycelnich kloubt byl zaznamenan fyziologicky
nélez. Ultrazvukové dopplerovské vysetfeni zil
a tepen pravé dolni koncetiny neprokazalo
hlubokou Zilni trombozu ¢i uzavér tepenné-
ho recisté. Pri ultrazvukovém vysetreni byla
v mékkych tkanich pravé hyzdé popsana hy-
poechogenni avaskularni formace velikosti
6,5x5cm nejasné etiologie. V diferencialni
diagnostice byl zvazovan posttraumaticky
hematom nebo absces.

Béhem hospitalizace méla divka dvakrat
vystouplou teplotu pres 39°C, hlre reagujici
na antipyretickou terapii. Opakované zvracela
a objevila se ridka stolice. Po celou dobu mé-
la pacientka normalni hodnoty krevniho tlaku,
dobfte prokrvenou periferii. Dominujicim kli-
nickym pfiznakem byl zvétsujici se otok pravé
dolnf koncetiny, doprovéazeny vyraznou boles-
tivosti. Pro zhorsujici se lokalnf nélez byla divka
ve veclernich hodinach téhoz dne prelozena na
klinické pracovisté.

Béhem pfevozu doslo u pacientky k celko-
vému zhorseni. Pfi pfijeti na klinické pracovi-
$té byly jiz pfitomny znadmky rozvijejiciho se
sokového stavu, divka byla uloZzena na JIRP.

£S JAKO PRICINA SYNDROMU TOXICKEHO SOKU

Pti vysetfenf byla prosdkla v obli¢eji, méla cya-
notické rty a byla u nf zfejma kolisava kvalita
védom. Byla prokdzana tachykardie s tachy-
pnoi, hypotenze. Na prvnf pohled dominoval
vyrazny otok koncetiny, kterd byla na pohmat
chladngjsi. Koncetinu méla divka ve vynucené
poloze a jeji pohyb byl pro bolest nemoz-
ny. V laboratornich vysledcich byla jiz patr-
na elevace parametrd bakteridIniho zanétu,
déle prokadzana koagulopatie, pfi vysetfeni
acidobazické rovnovahy metabolicka laktatova
aciddza, hrani¢ni hodnoty aminotransferaz,
urey a kreatininu (tabulka 1). Po odebrani he-
mokultur byla pacientka zajisténa inicidlné
dvojkombinaci antibiotik — potencovany ami-
nopenicilin v kombinaci s gentamicinem. Déle
byla zahdjena podplrna 1é¢ba Soku. Bylo do-
plnéno MR vysetfeni hyzdové oblasti, kde byla
prokdzana v mékkych tkanich rozséhla hyper-
signélni kolekce tekutiny velikosti 9x 14 x4 cm
(obrazky 1,2).Nasledné byla provedena drenaz
loZiska pod ultrazvukovou kontrolou. Pfi dre-
nazi vytékala tekutina charakteru staré zkoli-
kvované krve.

Stav pacientky se v néasledujicich dese-
ti hodindch od prijeti nadéle zhorsoval, pfi
rozvinutém Sokovém stavu az do obrazu
multiorgdnového postizeni. V popfedi byla
obéhové nestabilita s refrakterni hypotenzi,
s nutnosti katecholaminové podpory obéhu.
Dité bylo oligurické, ndpadna byla kolisava
kvalita védomi. V kontrolnich odbérech byly
prokazany zndmky rendlniho postizeni, elevace
aminotransferdz, pretrvavala tézka koagulopa-
tie (tabulka 1). Z mikrobiologické laboratofe
byly v hemokultufe hld3eny G+ koky. Vzhledem
k neuspokojivému stavu a vysledkdm hemo-
kultury byla po 24 hodindch zménéna anti-
bioticka terapie na kombinaci meropenem,
klindamycin a vankomycin.

V nésledujicich dvou dnech doslo k po-
stupné stabilizaci stavu. Od ¢tvrtého dne byla
vysazena katecholaminova podpora obéhu.
Zmensoval se otok koncetiny, divka méla jen
subfebrilni teploty. V laboratornich odbérech
byl patrny pokles zanétlivych parametrd, pozvol-
na Uprava koagulopatie, normalizace hodnot
urey a kreatininu, aminotransferaz (tabulka 1).
Z hemokultury a tekutiny ziskané pfi drendzi
glutedlniho loziska byl kultiva¢né potvrzen
Streptococcus pyogenes, citlivy na véechna tes-
tovana antibiotika (penicilin, klindamycin, kotri-
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MR hyZdové oblasti vpravo, T2 sekvence
korondiné. V mékkych tkdnich je patrnd rozsdhld
hypersigndini kolekce tekutiny — v.s. hematom

MR hyZdové oblastivpravo, T2 sekvence
axidlni zobrazeni. V. meékkych tkdnich je patrnd
rozsdhld hypersigndini kolekce tekutiny — v. s. he-
matom

moxazol, tetracyklin, erytromycin, chloramfeni-
kol). Izolovany kmen byl odeslan k typizaci do
Nérodni referencni laboratore pro streptokoky.
Dalsi mikrobiologické vysledky (vytér z krku,
stolice, mo¢, ASLO) byly negativni. Po obdrze-
ni mikrobiologickych vysledkd byla upravena
antibiotickd terapie. Byl vysazen vankomycin
a ponechana dale dvojkombinace meropenem
s klindamycinem.

Sesty den hospitalizace byl divce vytazen
drén z glutedinf oblasti. Na kontrolnim ultra-
zvukovém vysetien( pfetrvavala zahusténa
hypoechogenni tekutinova kolekce velikosti
8,5x4cm. Po domluvé s ortopedem byl, vzhle-
dem k dobrému celkovému stavu divky, zvolen
dale konzervativni postup. S pfihlédnutim k vel-
kému rezidualnimu loZisku a moznému riziku
superinfekce po konzultaci s ortopedem bylo
rozhodnuto oproti doporuc¢enim o ponechani
stavajici kombinace antibiotik meropenemu
s klindamycinem na dobu 14 dnf intravendzné.

www.pediatriepropraxi.cz



SDELENI Z PRAXE (
STREPTOCOCCUS PYOGENES JAKO PRICINA SYNDROMU TOXICKEHO SOKU

Tab. 1. Prehled laboratornich vysledk

:I:tzll'(uée;:ir: Pri pfijeti na JIRP* | 2.den hospitalizace** | 3. den hospitalizace hos‘;.itdaelir;ace 7.den hospitalizace

Leukocyty (10%/1) 79 154 26,3 18,1 177 n7
Hemoglobin (g/1) 120 108 108 90 102 105
Trombocyty (10%/1) 302 82 67 33 37 141
CRP (mg/l) 2 409 163 253 202 235
Prokalcitonin (pg/l) - >100 - - - -
ALT (pkat/1) 0,23 0,36 1,39 1,45 1,54 1,03
AST (pkat/l) 0,51 0,86 491 534 4,46 114
bilirubin (umol/I) - - 50 39 33 -
myoglobin (ug/l) 24,0 - >3000 880 306 480
kreatinkinaza(ukat/I) 1,72 - - - 51,10 2,79
urea (mmol/l) 3,8 6,4 n7 8,4 6,2 3,6
kreat (umol/l) 57 75 95 93 84 42
PTINR 1,28 1,94 2,49 1,88 1,29 113
PT (s) 1,2 219 28,2 21,2 14,5 1,3
aPTT (s) 30,6 72,8 594 53,6 38,2 29,6
aPTTR - 2,60 212 191 1,36 1,06
a'o‘f'r:;eori’ég(g/ b 162900 - 170400 99403 12680 1870
Antitrombin lll (%)

(norma 90-130) - 54 61 73 86 91

*12 hodin od pocatku priznakd, **24 hodin od pocétku pfiznakd

Obr. 3. Olupovdniplosek nohou 15. den hospitali-
zace, typicky priznak pfi STSS

Pri naslednych ultrazvukovych kontrolach s od-
stupem nékolika dni dochéazelo k postupnému
zmens3ovani lozZiska a divka byla pozvolna mo-
bilizovana. Od 10. dne hospitalizace se zacaly
pacientce olupovat plosky a dlané (obrazek 3).
Do domaci péce byla divka propusténa 20. den
hospitalizace.

Zamésic od propusténi byl u pacientky pro-
kézan vysoky titr hladiny antistreptolysinovych
protildtek (ASLO) (1 070 m.j./ml), potvrzujici pro-
délané streptokokové onemocneéni.

www.pediatriepropraxi.cz

Diskuze

Streptokokovy syndrom toxického Soku se
ve vetsiné pfipadd (80 %) rozviji béhem invaziv-
nich infekci mékkych tkani, jako je nekrotizujici
fascitida, myozitida, celulitida. Ve 20% vznika
STSS bez pfitomnosti infekce mékkych tkani
v prébéhu jinych invazivnich streptokokovych
onemocnéni, napt. peritonitidé, puerperalni
sepsi, pneumonii (2, 6). Vzacné v méné nez
0,5% muZe komplikovat i prdbéh streptoko-
kové tonzilofaryngitidy (2, 7). Hlavnim riziko-
vym faktorem pro rozvoj onemocnénf jsou
poranéni s narusenim obranné kozni bariéry ¢i
pohmozdénim mékkych tkdni — hematomy, po-
hmozdéniny, popaleniny, mald lokalnf poranénf.
Poranéni jsou mnohdy nendpadnd a je tfeba
po nich cilené patrat (2, 6). Jako rizikové faktory
jsou déle uvadény virové infekce porusujici
integritu kGze, u déti je to predevsim varicela.
Vznika-li STSS jako komplikace varicely, rozviji se
zpravidla 4.-5. den od pocétku vysevu koznich
morf (8). ZvI&sté v détském véku nelze opome-
nout jako dalsi mozny predisponujici faktor
atopicky ekzém (9). Syndrom toxického Soku
mUze také komplikovat v poopera¢nim obdobi
ORL vykony s nosni tampondadou, operace kostf
se zavedenim hieb0, hysterektomii, plastiku
prsou ¢i liposukci. Je-li komplikaci opera¢niho
vykonu, vzniké zpravidla jiz druhy pooperacni
den (2, 6).
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Klinicky byvé od pocatku pfi postizeni
mékkych tkdni dominujicim pfiznakem bolest
postizené oblasti s otokem. Intenzita bolesti
¢asto neni adekvatni objektivnimu nalezu pfi
fyzikdInim vysetieni. V ¢asnych fazich rozvoje
onemocnéni Ize pozorovat nespecifické pfi-
znaky jako nauzeu, zvraceni, prijem, celkovou
slabost s vysokymi teplotami. U 10 % pacientd
5 STSS se objevuje makulopapuldzni ¢i skarla-
tiformn{ exantém. S odstupem 1-2 tydn( se
u pacientl zacinajf typicky olupovat plosky
a dlané. U syndromu toxického Soku, ktery
neni spojen s infekci mékkych tkani, mize byt
pocatecnf klinicky obraz modifikovan. V pra-
béhu onemocnéni se béhem nékolika hodin
vyviji Sokovy stav az s rozvojem multiorga-
nového selhani. Byva pfitomna hypotenze,
postizeni ledvin, koagulopatie, hepatopatie,
poruchy funkce CNS provazené zmatenosti,
agitovanosti. Az u poloviny pacientl dochazf
k akutni respira¢ni insuficienci. Klinicky pribéh
nejvice pfipomind septicky Sok. Na moznost
diagndzy syndromu toxického Soku nas mo-
hou upozornit symptomy, které u septického
Soku nepozorujeme — exantém, prijem, zvra-
ceni, myalgie ¢i neurologické abnormality.
Nastup zhorseni stavu byva rychlejsi a mno-
hem dramatic¢téjsi (2, 3, 10).

V diagnostice je nezbytny odbér odpovi-
dajiciho biologického materidlu pfed nasaze-
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Streptokokovy syndrom toxického Soku (STSS)

Klinicka kritéria

hypotenze dospélf: systol. TK <90mmHg

multiorgdnové postizeni (2 nebo vice organd):

a pfitomnosti fibrin degradacnich produktt)

nasobek dolniho limitu normy)

déti: systol. TK <5. percentil dle véku u mladsich 16 let

a) ledvinné (zvysenf kreatininu > 177 umol/l, nebo na = dvojndsobek horniho limitu normy pro dany vék, u nemocnych s preexistujicim rendinim postizenim
zvyseni kreatininu na = dvojnasobek dolniho limitu normy)
b) koagulace (trombocyty <100000/mm? nebo diseminovand intravaskularni koagulace definovana prodlouzenou srdzlivosti, nizkou hladinou fibrinogenu

Q) jaterni (zvyseni bilirubinu, ALT nebo AST na > dvojnadsobek horniho limitu normy pro dany vék, u nemocnych s preexistujicim jaternim postiZzenim na > dvoj-
d) ARDS (acute respiratory distress syndrome) definovany akutnim rozvojem difuznich plicnich infiltratd a hypoxémii pfi absenci kardidiniho selhavani, nebo di-

fuzni propustnosti kapildr manifestujici se akutnim rozvojem generalizovaného edému nebo pleuralnim ¢i peritonedlnim vypotkem s hypalbuminémit
e) kozni(generalizovany erytematdzni makuldrni exantém, ktery se mize olupovat), nekréza mékkych tkani zahrnujici nekrotizujici fasciitidu, myozitidu nebo gangrénu

Laboratorni kritéria
— kultiva¢ni prlikaz Streptococcus pyogenes

Klasifikace pfipadu

Pravdépodobny pfipad: splfuje klinicka kritéria a Streptococcus pyogenes je izolovan z mist bézné nesterilnich. Neni prokdzana jina etiologie nemoci.
Konfirmovany pfipad: splruje klinicka kritéria a Streptococcus pyogenes je izolovan z mist normalné sterilnich (napf. krev, likvor, kloubni, pleurdlni nebo perikardiaini vypotek).

nim antibiotik (hemokultura, vytér z rany, vyteér
z krku). Diagnosticka kritéria definovala Centra
pro kontrolu a prevenci nemoci v Atlanté - CDC
(tabulka 2). Hypotenze a postizeni alespon
dvou orgénd jsou zakladnimi klinickymi kritérii.
Potvrzenim diagndzy je kultiva¢nf priikaz pyo-
genniho streptokoka (3, 10).

Izolovany kmen by mél byt odeslan do
Narodni referencni laboratofe pro strepto-
kokové nakazy, kde se provadi typizace pfi-
slusného kmene. Ceské republika je souc¢sti
projektu Strep — EURO, ktery ma za cil sledovat
vyskyt invazivnich streptokokovych onemoc-
néni v Evropé. U streptokokd je dalezitym
faktorem virulence povrchovy M-protein, ten
je kédovan emm genem. V soucasné dobé
jsou k typizaci jednotlivych kmend uzivany
genetické sekvencni metody, kmeny jsou
pak zafazovéany dle pfitomnosti konkrétniho
emm genu. U konkrétniho kmene na rozdil od
stafylokokl nelze prokazat produkci toxinu
(3, 11). V Ceské republice probéhla v letech
2011-2012 studie se zaméfenim na toxigenni
profily a emm typizaci kmenU Streptococcus
pyogenes. Bylo vysetfeno 111 izolovanych kme-
nd S. pyogenes, 55 invazivnich, 56 neinvaziv-
nich. V danych letech pfevazoval typ emm 1
(31,5%), dale emm 28 (11,7 %), tfetim nejcastéj-
$im typem byl emm 12 (9,9 %). V praci nebyla
potvrzena statisticky vyznamna souvislost
mezi konkrétnim emm typem a invazivitou.
Jednotlivé typy byly spojeny jak s invazivnimi,
tak s neinvazivnimi onemocnénimi (11).

Pfi 1é¢bé syndromu toxického Soku jsou
zdsadni nasledujici kroky, co nej¢asnéjsi zaha-
jenf antibiotické terapie, odstranénf infekéniho
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loZiska a podpUrna lé¢ba Soku. Eliminace in-
fek¢niho zdroje mizeme uskutecnit odstrané-
nim cizorodého materidlu (napf. tamponada,
operacni rousky, osteosynteticky materidl),
drendzi abscesd, revizi operacnich ran. Pfi in-
fekcich postihujicich mékké tkané jsou nékdy
nutné rozsahlé chirurgické vykony. Volba anti-
biotické terapie ma zcela zdsadnf vyznam. Na
pocatku se zahajuje 1é¢ba obvykle Sirokospek-
trym antibiotikem jako pfi terapii tézké sepse
nejasné etiologie. Uvazujeme-li na zakladé
pfiznakd a pribéhu onemocnéni o syndromu
toxického soku, méla by vzdy byt tato léc¢-
ba rozsifena o klindamycin. Klindamycin ma
v antibiotické kombinaci pfi [é¢bé toxického
soku klicovy vyznam. Jedna se o bakteriosta-
tické antibiotikum, inhibujici proteosyntézu
a soucasne tak i tvorbu toxinl. Rozpad bunék
zpUsobeny baktericidnim antibiotikem ma-
ze nahle zvysit koncentraci toxinu v obéhu
postizeného a zhorsit jeho klinicky stav. V pfi-
padé streptokokové etiologie je nejvhodnéjsi
antibiotickou kombinaci krystalicky penicilin
s klindamycinem, ve vysokych dévkach, in-
travendzné. Délka podavani je individudini,
doporucovéna je minimalné 10-14 dni. Od
pocatku je nezbytnd podplrna terapie, zésadnf
je udrzeni perfuze tkanf pfi poruse mikrocirku-
lace (2, 3, 10). U vaznych stavl Soku je mozné
v prvnich dnech podat vysokoddvkované in-
travendzni imunoglobuliny (10, 12).

U nasi pacientky jsme na zakladé klinického
pribéhu a vysledkl laboratornich vysetfenf
stanovili diagnozu streptokokového syndromu
toxického Soku s multiorgdnovym postizenim

pri infekci mékkych tkani v pravé hyzdové ob-

):59-63 /

lasti. Pacientka splnila diagnostickd kritéria dle
CDC. V nérodni referen¢ni laboratofi byla pro-
vedena typizace izolovaného kmene emm 28.
V ptipadé nasi pacientky nelze presné urcit
primarni zdroj infekce. Vzhledem k anamnes-
tickému udaji o bolesti v krku nékolik dni pred
prijetim a mozném prestupu infekce v prabéhu
kratkodobé bakteriemie jsme proved|i kultivac-
ni vysetfenf vytéru z krku. Ve vytéru viak byla
prokazéana kultiva¢né pouze fyziologicka fléra.
Dalsim moznym mistem vstupu infekce mohla
byt exkoriace na pravém koleni, stér z loZiska
viak pfed nasazenim antibiotik nebyl odebran.

Streptokokovy syndrom toxického Soku je
zavazné onemocnéni, které zacind nespe-
cifickymi pfiznaky. V prdbéhu nékolika ho-
din v8ak dochézi k rozvoji Sokového stavu
s multiorgdnovym selhanim.
Onemocnéni se nej¢astéji rozviji béhem
invazivnich infekci mékkych tkani, jako je
nekrotizujici fascitida, myozitida, celulitida.
Hlavnimi rizikovymi faktory jsou poranéni
s porusenim ochranné kozni bariéry (he-
matomy, pohmozdéniny, popaleniny, mala
lokalni poranéni), u déti pak varicela ¢i ato-
picky ekzém.

Zéakladnimi pilifi 1éCby streptokokové syn-
dromu toxického Soku jsou odstranéni in-
fekéniho loziska, rychlé zahdjeni antibiotické
terapie a podpUrna léc¢ba Soku.
Nejvhodnéjsi antibiotickou kombinaci v 1é¢-
bé STSS je krystalicky penicilin a klindamycin.
Antibiotika maji byt podavana intravendzné,
ve vysokych davkéch.
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