Akutni selhani ledvin ,,z nejasné priciny
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Popisujeme ptipad akutniho selhani ledvin u mladé Zeny
v disledku otravy pavucincem plySovym, v nasich podmin-
kach vzacnéji se vyskytujicim, kdy k identifikaci pric¢iny vedly az
dodate¢né ziskané anamnestické udaje, které pacientka v uvodu
nepokladala za relevantni.

V srpnu 2010 byla na nasi kliniku pteloZena z urologického oddé-
leni spadové nemocnice 24letd pacientka pro pokrocilé oligoanurické
akutni selhdni ledvin. Potize pacientky zacaly tyden pred pfijetim
na nasi kliniku za pobytu v ptirodé ve Svédsku, kdy pozorovala
zhorSeni atopického ekzému na rukou, coz pticitala mistni vode,
poté se vsak objevily vyrazné bolesti v bederni krajiné a nékolikrat
zvracela. Dietni chyby si pfitom pres opakovany dotaz nebyla védo-
ma. Pro uvedené potize byla ambulantné vy$etfena na pohotovosti
ve Svédsku, byla popsana poklepova citlivost bederni krajiny vpravo
avysloveno klinické podezteni na nefrolitidzu. Bylo provedeno nativ-
ni CT ledvin s normalnim nalezem, koncentrace kreatininu v té dobé
byla jiz 165 pmol/l. Pacientce byla predepsana antibiotika (ciproflo-
xacin tbl. 2x 500 mg) a doporuceno dosetteni v Ceské republice.
V nésledujicich dnech pretrvava nevolnost, ¢asté zvraceni (az 10krat

denné), kdykoli se napije, pretrvavaji bolesti v bederni krajiné. Thned
po névratu domii do CR, t¥i dny po vysetteni, je pfijata na urologické
oddéleni spadové nemocnice s podezienim na akutni pyelonefritis
vpravo. Bylo zjisténo pokrocilé selhani ledvin, sonograficky byla
vyloucena obstrukce vyvodnych cest mocovych a byla empiricky
provedena zména ATB za ceftazidim. Pfes vydatnou hydrataci trva
oligurie, progreduje azotémie (urea 27,3 ... 30,7 mmol/], kreatinin
751 ... 976 umol/l) a pacientka je po jednodenni hospitalizaci pre-
lozena ze spadového oddeéleni k prijeti na nase pracoviste.

Anamnéza ohledné internich onemocnéni, véetné onemocnéni
ledvin ¢i zanét mocovych cest, je negativni. Pi prijeti je pacient-
ka lucidni, orientovana, kardiopulmonalné kompenzovana (TK
125/70 mm Hg, P 62/min), afebrilni, normostenické konstituce,
bez ikteru a cyandzy ¢i klidové dusnosti. Kiize ma snizeny turgor,
v obliceji a na rukou jsou pozorovatelné exematézni projevy. Pri
vySetfeni je dale oboustranné pozitivni tapotement, ostatni fyzi-
kalni nalez je zcela v mezich normy.

Z biochemickych vstupnich nalezti uvddime pouze patologické
hodnoty: FW 23/50, natrium 127 mmol/l, fosfor 2,78 mmol/l,
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vapnik 1,96 mmol/l, urea 31,7 mmol/l, kreatinin 1 051,0 umol/l,
CRP 73,3 mg/l, GF dle MDRD 0,07 ml/s, pH 7,28; pCO, 3,80 kPa,
PO, 8,78 kPa, standardni bikarbonat 15,1 mmol/l, aktualni bikar-
bonat 13,1 mmol/l, base excess -12,1 mmo/l. Mo¢ + sedimentace:
bilkovina 3, krev %, erytrocyty 19,00; leukocyty 5,00; epitelie 1,
proteinurie 0,40 g/24 h. Mikrobiologické vySetfeni moci bylo ne-
gativni. Vysledky imunologického vysetteni nepotvrdily puvodni
pracovni hypotézu o autoimunitnim postizeni ledvin typu rychle
progredujici glomerulonefritidy ¢i systémového onemocnéni.
Soucasné byl proveden panel sérologickych vysetteni (ASLO, EBV,
CMYV, hepatitida B, C, adenoviry, rotaviry, hantaviry, listerie) s ne-
gativnim vysledkem, vysetteni CMV PCR bylo rovnéz negativni.

Pti sonografickém vysetfeni ledvin byly obé ledviny na horni
hranici normélni velkosti, parenchym byl v dusledku vyrazného
edému hyperechogenni, sife 21 mm. Byla provedena biopsie levé
ledviny s nalezem akutni tubuldrni nekrézy (ATN). V okoli po-
stizenych tubula byl pfitomen edém a smiSeny zanétlivy infiltrat
s pfevahou lymfocyti. Maximum zmén bylo pozorovano v oblasti
Henleovych kli¢ek a dolnich nefrond. Fokélné byly vyjadreny inci-
pientni znamky regenerace. Glomeruly byly zachovany, s mirnym
kolapsem kapildrnich kli¢ek, bez proliferace ¢i nekrdz. Srpky nebyly
zjistény a imunofluoerescenéni vysetfeni bylo negativni. V zachy-
cenych arterioldch byla pritomna vyraznd vakuolizace myocytu.

Lécba byla zahdjena prvni den hospitalizace akutni hemodialyzou
(provedena celkem 4krat béhem prvniho tydne hospitalizace) spolu
s kontinudlni aplikaci furosemidu (10-20 mg/h), pokrac¢ovala ATB
terapie (ceftazidim 1 g/den) a byl podan puls methylprednisolonu.
Od tretiho dne byl déle podavan N-acetylcystein a pacientka byla
soucasné profylakticky zaji$téna omeprazolem a nizkomolekuldrnim
heparinem. Postupné doslo k obnové diurézy (400 ml ... 3 950 ml/24
h) a poklesu azotémie bez potteby dalsi hemodialyzy.

Po opakovaném rozboru pribéhu onemocnéni a dosavadnich
nalezt byla vyznamné doplnéna anamnéza, kdyz pacientka ptiznala
poziti hub (nasbiranych v lese) dva dny pred zac¢atkem prvnich
ptiznaka. Pacientka souc¢asné pozitivné identifikovala predlozenou
obrazovou dokumentaci pavucince plySového a tato skute¢nost
vedla k zasadni zméné pohledu na etiologii akutniho selhani ledvin.

Po propusténi byla pacientka preddna do péce nefrologické am-
bulance nasi kliniky. Pro rozvoj sekundarni hypertenze byla lé¢ba
doplnéna o antihypertenziva. V pribéhu ambulantnich kontrol
je sledovana postupné dalsi dprava funkce ledvin. Pfi prozatim
posledni kontrole (Sest mésicti od intoxikace) je pacientka v chro-
nické renalni insuficienci CKD III, s aktualnimi hodnotami GF
(MDRD) 0,78 ml/s, urea 6,1 mmol/l, kreatinin 122 umol/l. Nalez
v moci a v mocovém sedimentu je v mezich fyziologické normy.

B KOMENTAR: Otrava pavuéincem plySovym
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Pavucinec plysovy je nevelkd houba, jejiz klobouk md primér
4-10 cm a md oranzové hnédou nebo cervenohnédou barvu. Lu-
peny jsou ridké, v mlddi skoficové Zluté, pozdéji hnédé s nerovnym
osttim. Trefi md vdlcovity tvar, je 8-12 cm vysoky a 1-1,5 cm
sSiroky. Ma vldknitou konzistenci a Zlutou az zlatozlutou barvu.
Roste v listnatych a smiSenych lesich od cervence do listopadu,
nejveétsi vyskyt je pozorovdin v zdri.

V nasich lesich roste pavucinec plysovy vzdcné, vétsinou jed-
notlivé, ale miize riist i ve skupindch. Vétsi vyskyt je popisovin
v severnim Némecku, ve skandindvskych zemich a zejména
v Polsku, kde jsou registrovdny desitky otrav rocné. V roce 1952

byl v Polsku popsdn piipad masové otravy pavucincem plysovym
u 102 osob, z nichz 11 zemelo.

Pavucinec plysovy je nejzdkeinéjsi jedovatou houbou u nds.
Jeji toxin, alkaloid orellanin (3.3",4.4 '~tetrahydroxy-2.2 " -bipyridi
n-N,N’-dioxid), je nefrotoxicky, akumuluje se v ledvindch, kde
vyvold akutni tubuldrni nekrozu a tubulointersticidlni nefritidu
oxidacnim poskozenim bunék produkci volnych kyslikovych ra-
dikdlii (Frank, 2009). K akutnimu selhdni ledvin, které je v 50 %
ireverzibilni, dochdzi s latenci 2-20 dni, s typickym klinickym
obrazem: 36 hodin od poZiti gastritida (zvraceni), bolesti hlavy,
paleni Zdhy a typicky bolesti zad v bederni krajiné, s ndslednym
rozvojem oligoanurie, leukocyturie, proteinurie a selhdni ledvin.

Diagnéza otravy je zaloZena na mikroskopické identifikaci spor
a detekci orellaninu ve zbytcich hub. Stanoveni toxinu v séru,
moci, resp. dialyzdtu v dobé priznakii jiz obvykle neni piinosné
(Rohmoser et al., 1997). Orellanin Ize také prokdzat ve vzorku
biopsie ledviny, metodika vSak nepatii k rutinnim postupiim bézné
toxikologické laboratote a vyzaduje také dostatecné veliky vzorek
rendlniho parenchymu. Nicméné typicky klinicky obraz, bolesti
v bederni krajiné a casovd ndvaznost rozvoje akutniho selhdni led-
vin na podkladé histologicky ovétené ATN a tubulointersticidlni
nefritidy na poziti volné nasbiranych hub v severské oblasti svédci
s vysokou pravdépodobnosti o intoxikaci pavucincem plysovym.

Zylastnosti otravy pavucincem je dlouhé, az tii tydny trva-
jici bezptiznakové obdobi. Stuperi postizeni ledvin je zdvisly
na mnoZstvi poZitého orellaninu a na event. predchdzejicich re-
ndlnich onemocnénich vedoucich k poklesu glomeruldrni filtrace.
Umrtnost na otravu je 10~15%. Pacienti, ktefi otravu preiji, jsou
ohrozeni vysokym rizikem rozvoje chronické rendlni insuficience
(Judge et al., 2010).

Otrava pavucincem plysovym byla u nds poprvé popsdna Stie-
dovou a spol. v roce 1978. Na zdkefnost této otravy upozornili
Bedndtovd a spol. v roce 1999 a v témZe roce také Rychlik (Bed-
ndtovd et al., 1999; Rychlik, 1999). V uverejnénych kasuistikdch
autofi upozorfiuji na zavaznost orellaninového syndromu, dlouhé
bezptiznakové obdobi a riziko rozvoje chronického selhdni ledvin
s nutnosti ndhrady funkce ledvin.

I kdyz v nasich podminkdch je otrava pavucincem plysovym
velmi vzdcnd, predloZend kasuistika ukazuje, Ze i v soucasné
dobé by na ni mél nefrolog v pripadech nejasného akutniho
selhdni ledvin diferencidlné diagnostiky myslet a cilené pdtrat
v predchorobi po poziti hub.

Pro ctendte, ktefi maji o problematiku otravy pavucincem
plySovym hlubsi zdjem, doporucuji monografii ,,Toxické posko-
zent ledvin houbami“ autorii Heringa, Rychlika a Pelcové, kterd
byla vyddna v roce 2007. Na vice nez 40 strandch je zde velmi
podrobné uvedena taxonomie rozsédhlého druhu pavucincii, jejich
mykologicky popis, mechanismus ticinku orellaninu, epidemiolo-
gie otrav, jejich patofyziologie, klinicky obraz, priibéh a moznosti
lécby (Herink et al., 2007).
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