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Okuzbe, Ki Zivljenjsko ogrozajo otroka
Life-threatening infections in childhood

Milan Cizman*, Maja Amez**

Deskriptorji

infekcija

nujna stanja

Zivljenjsko nevama bolezen

Izviedek. Zivljenjsko nevarne okuzbe otrok so
redke, so pa pomembne in zahtevajo takoj$njo
spoznavo in zdravljenje. Najpogosteje jih povzro-
Cajo bakterije in virusi, redkeje drugi mikroorga-
nizmi. Zivljenjsko nevarna stanja kot posledica
okuzb nastanejo zaradi hudih motenj delovanja
zivljenjsko pomembnih organov in jih povzro¢a-
jo mikroorganizmi neposredno ali s toksini, ali
pa so motnje posledica rusenja homeostatskih
mehanizmov. Mednje priStevamo okuzbe, ki
povzro€ajo hude motnje delovanja osrednjega
ali perifernega zivéevja, sréno-zilnega sistema,
dihal, jetrno ali ledvi¢no odpoved in hude mot-
nje hematopoetskega sistema. Avtorja opisuje-
ta vzroke, zgodnje simptome in znake, diagno-
sti¢ne postopke, zdravljenje in pristop k otrokom
z okuzbami, ki ogrozajo zivljenje.

Descriptors
infection
emergencies
critical illness

Abstract. Life-threatening infections rarely occur
in children, but when they do they require imme-
diate diagnosis and therapy. The principal aeti-
ologic agents are bacteria and viruses, other
microorganisms being less common. The patien-
t's life is compromised as a result of failure of
homeostatic mechanisms or severe functional
impairment of vital organs, caused by the
pathogen directly or through its toxins. The cen-
tral or peripheral nervous system, cardiovascular
system, respiratory system, liver, kidneys or
the haemopoetic system may be affected. The
authors describe the causes, early symptoms
and signs, diagnosis and therapeutic approach
to the child suffering from a life-threatening
infectious disease.

Uvod

Bolezni, ki jih povzro¢ajo mikroorganizmi, so najpogostejsi vzrok obiska pri zdravniku
(1). Vecina od njih poteka nenevarno, majhen del pa ima tezji potek in le izjemoma ogro-
zajo zivljenje. Pojav takih stanj zahteva takojsnje ukrepe. Kdaj okuzbe ogrozajo Zivljenje
in kdaj Stejemo bolezenska stanja pri infekcijskih boleznih za nujna? Tedaj, ko se ne-
nadoma ali postopoma pojavijo motnje delovanja zivljenjsko pomembnih organov, bo-
disi pod vplivom infekcijskih povzrociteljev ali toksinov oziroma posledi¢nega rusenja ho-
meostatskih mehanizmoy, in to tako, da motnje neposredno ali posredno ogrozajo bol-
nikovo Zzivljenje (2). To so okuzbe, ki povzro¢ajo hude motnje delovanja osrednjega ali
perifernega zivénega sistema, sréno-zilnega sistema, dihalno, jetrno ali ledviéno odpo-
ved in hude motnje hematopoetskega sistema.

Nujna stanja se pojavljajo nenadoma e pred sprejemom v bolniSnico ali med zdravlje-
njem v bolnisnici. Pri hitrem poteku bolezni se nujno stanje lahko pojavi kaj hitro po za-
Cetku bolezni, v nekaj urah, in neposredno ogrozi zivljenje (npr. fulminantna sepsa, epiglo-
titis, bakterijski meningitis). Pri drugih boleznih bolnikovo zivljenje v zadetku bolezni ni
neposredno ogrozeno. Zacetek le-teh je postopen. Kliniéni simptomi takoj v zacetku ni-
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so intenzivno izrazeni, vendar se razvijejo kasneje (npr. tetanus, botulizem, meningo-
kokemija, sindrom poliomielitisa). V¢asih lahko pojav takega stanja preprec¢imo, ¢e
ustrezno ukrepamo (npr. meningokokemija, okultna bakteriemija). Nujna stanja se
lahko pojavijo tudi kot posledica zapletov pri razli¢nih osnovnih infekcijskih in neinfekcij-
skih boleznih (ruptura vranice v poteku infekcijske mononukleoze, miokarditis v poteku
influence, enteroragija (Crevesna krvavitev) ali perforacija €revesa v poteku tifusa, odpo-
ved jeter pri hepatitisu, sepsa pri nevtropeni¢nem bolniku, plju¢nica pridobljena v bol-
ninici itd.). V primeru hudih okuzb mora domaci zdravnik hitro postaviti klini¢éno diagno-
zo, nuditi prvo pomo¢ in napotiti otroka v ustrezno ustanovo. Dokonéna diagnoza in zdrav-
lienje vecinoma ni ve¢ domena enega zdravnika, ampak zahteva timski pristop. Zdrav-
nik, ki skrbi za otroke, mora poznati tako medicinske (internistine) kot kirurSke hude
okuzbe.

V ¢lanku podajamo pregled pogostejsih okuzb, ki so lahko zivljenjsko nevarne (tabela 1).
Poudarek je na prikazu zgodnjih simptomov in znakov, diagnosti¢nih postopkih, zgod-
njem zdravljenju in pristopu k otroku s temi vrstami okuzb.

Tabela 1. Hude okuZbe, ki ogroZajo Zivijenje otrok.

Bolezni osrednjega in

Bolezni in okuzbe,

Bolezni, ki povzrotajo

Okuzbe koze

perifernega Zivénega sistema ki povzro¢ajo dihalno odpoved sréno-zilnega in podkozja

in okuZbe v predelu glave odpoved sistema

Bakterijski meningitis Orofaringealne okuzbe = Endokarditis Toksiéni $ok
Encefalitis Submentalni/submandi- Miokarditis sindrom

Tetanus bularni absces Perikarditis Stafilokokni kozni
Botulizem Tezak adenotonzilitis Sepsa sindrom luSéenja
Poliomielitis z dihalno Peritonzilarni absces Sok kot posledica Nekrotizantni
odpovedjo Absces jezika infekcijskih bolezni  fasciitis

Parameningealne okuzbe
MoZganski absces
Okuzbe ocesne votline

Uvulitis

Retrofaringealni absces
Laterofaringealni absces
Laringotrahealne okuzbe

Epiglotitis

Laringealna kandidiaza
Difteri€ni laringitis
Bakterijski traheitis
Akutni laringotraheo-
bronhitis

Okuzbe spodnijih dihal
Bronhiolitis

Pljuénica

Absces

Plevralni izliv

Empiem
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Bolezni osrednjega in perifernega zivénega sistema

Akutni bakterijski meningitis

Akutni bakterijski meningitis je hitro napredujoce vnetje mozganskih ovojnic. Vecino bak-
terijskih meningitisov povzrocajo piogene bakterije (Streptococcus pneumoniae, Haemop-
hilus influenzae tip b, Neisseria meningitidis) (3). Nezdravljen akutni bakterijski menin-
gitis hitro napreduje in se ve¢inoma kon¢a smrtno. Z zgodnjo diagnozo in pravilnim anti-
mikrobnim in podpornim zdravljenjem lahko pri otrocih izven novorojen¢kovega obdo-
bja znizamo smrtnost pod 10 % (3). Klini¢na slika je deloma odvisna od starosti otro-
ka, trajanja bolezni pred pregledom in odgovora otroka na okuzbo (4). Pri novorojencu
so klini¢ni znaki malo specifiéni. Najpogostejsi znaki so: zviSana temperatura, zaspa-
nost, nejeS¢énost, bruhanje, kréi, razdraZljivost, znaki dihalne stiske, zlatenica in diare-
ja (3). Napeta fontanela in otrplost tilnika sta redkeje prisotna. Pri starejSih otrocih so
obicajni prvi simptomi vrocina, glavobol, fotofobija, slabost ali bruhanje, zmedenost, zas-
panost ali apati¢nost in/ali preobcutljivost (bole¢nost) (4). Diagnozo potrdimo z lumbalno
punkcijo in pregledom likvorja. Ob sumu na bakterijski meningitis je treba bolezen ¢im
prej potrditi in zdraviti. Antimikrobno zdravljenje pri¢ne zdravnik, ki prvi vidi otroka v pri-
meru, da predvideva daljSi prevoz do bolniSnice. Bolniku lahko da cefalosporin Ill. ge-
neracije (cefotaksim 50 mg/kg i.v. ali i.m. ali ceftriakson 100 mg/kg i.v. ali i.m.). V bol-
ni$nici zagotovimo primerno podporo dihanju in delovanju srca. Odvzamemo kri in lik-
vor za bakterioloSke in druge preiskave. Zdravljenje zaénemo z deksametazonom
0,15 mg/kg i.v. in antibiotiki i.v. (3). Nadalje zdravimo nevroloSke in nenevroloke zaple-
te in zariS¢no okuzbo, ki je povzrocila sekundarni bakterijski meningitis (npr. mastoidi-
tis, sinusitis).

Meningoencefalitis

Meningoencefalitis povzro€ajo Stevilni virusi, redkeje klamidije, rikecije, mikoplazma pne-
vmonije, prazivali, spirohete in druge bakterije (5). Najpogostejsi povzroditelji so virusi
(5). Smrtnost bolnikov z virusnim encefalitisom je od 1 do 10 % z najvi§jo do 70 %, ki
jo povzro€a virus herpesa simpleksa (HSV). Z aciklovirjem (ACV) je smrtnost bolnikov
s herpeti¢nim encefalitisom znizana na okrog 20 % (6). Akutni virusni encefalitis se za-
¢enja ve¢inoma z vro¢ino, glavobolom, bruhanjem, motnjami zavesti in obnasanja, kr-
¢i, parezami ali paralizami in ekstrapiramidnimi znaki. Pred nevroloSkimi znaki se po-
gosto pojavijo predsimptomi ali pa je potek bolezni dvofazen (7). Priblizno Cetrtina otrok
z virusnim encefalitisom ima zari§¢no simptomatiko. Kliniéni potek je razli¢en in delo-
ma odvisen od povzrocitelja. NajslabSo prognozo imajo bolniki z encefalitisi povzroce-
nimi z virusom stekline, HSV in virusom o$pic. Diagnozo postavimo klini¢no, s tem da
z laboratorijskimi in nevrodiagnosti¢nimi preiskavami izklju¢imo druge mozne vzroke akut-
ne encefalopatije. To so metabolicne motnje, intoksikacije, druge nevroloske, zilne in
neoplasti¢ne bolezni. Bolniki z encefalitisom imajo skoraj vedno nenormalen likvor (iz-
vid za asepti¢ni meningitis) in nenormalen elektroencefalogram. Sprejmemo jih v bol-
nidnico. Naloga zdravnika pri zdravljenju otroka z akutno febrilno encefalopatijo je, da
izklju€i nevirusne vzroke in ugotovi med virusnimi povzroditelji virus herpesa simpleksa.
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Bolnika s sumom ali dokazanim herpeti¢nim encefalitisom zdravimo z ACV. Poleg
vzro¢nega je potrebno Se simptomatsko zdravljenje (zdravljenje visoke temperature, mo-
rebitnega epilepti¢nega statusa, zdravljenje in prepre¢evanje kréev), ukrepi za znizevanje
intrakranialnega tlaka in podporno zdravljenje (vzdrzevanje dihanja in delovanja srca in
ozilja). PrepreCevati moramo tudi zaplete na drugih organih. Nase izkuSnje kazejo, da
priblizno Cetrtino otrok z akutnim encefalitisom zdravimo v intenzivni enoti, 5 % otrok
umetno ventiliramo, 1,3 % otrok pa ima epilepticni status, ki ogroza Zivljenje.

Botulizem

Klini¢no sliko botulizma povzro¢a eksotoksin Clostridiuma botulini. Najpogosteje nas-
tane z zauzitiem hrane, ki vsebuje toksin, redkeje po okuzbi ran. Pri dojenckih nastane
po naselitvi bakterije v Erevesu. Bakterija tvori toksin, ki se absorbira (8). Bolezen se
kon¢a smrtno v do 19 % (9). Obstaja 7 tipov toksinov: od A do G. Pri nas je najpogostej-
Si tip B.

Toksini delujejo tako, da zaustavijo spros¢anje acetilholina iz Zivénih konci¢ev. Inkuba-
cija bolezni je obi¢ajno od 12 do 36 ur, lahko pa se nevroloski simptomi pojavijo ze 6 ur
po zauzitju toksina. Inkubacija botulizma pri dojenckih ni znana.

Botulizem se najpogosteje zacenja z ob¢utkom suhih ust, meglenim vidom, nezmoz-
nostjo akomodacije, dvojnim vidom, ptozo, tezkim poziranjem, splosno slabostjo, pre-
bavnimi tezavami in descendentno misi¢no slabostjo. V 24. urah se lahko razvije dihalna
odpoved zaradi paralize dihalnih miSic, le-ta se lahko pojavi nenadno. Paralize so simetri¢-
ne, descendentne, prizadet je tudi holinergi¢ni avtonomni zivéni sistem. Pri dojenckih
s0 najpogostejsi znaki: tih jok, misi¢na slabost, hipotonija misi¢ja, zaprtost, motnje po-
ziranja, oslabljen sesalni refleks, ptoza, zmanjSano spontano gibanje, oslabljeni
proprioceptivni refleksi, dihalna odpoved (9). Diagnoza je klini¢na. Lahko si pomagamo
Se z elektromiografijo. Pomembna je epidemioloska anamneza. Diagnozo potrdimo z biolo-
Skim poskusom dokaza toksinov v krvi. Pri dojenckih botulizem dokaZzemo z izolacijo
povzrocitelja v iztrebkih. Zdravljenje je v glavhem podporno (vzdrzevanje dihanja in de-
lovanja srca in ozilja). V primeru odpovedi dihanja je potrebno umetno dihanje. Priporo-
¢ajo antitoksin, ¢eprav so dokazi o ucinkovitosti pomanijkljivi. Pri dojenc¢kih ne priporo-
¢ajo antibiotika niti antitoksina. Pomembno je podporno zdravljenje v intenzivni enoti (9).

Tetanus

Klini¢no sliko tetanusa povzroca nevrotoksin Clostridiuma tetani. Smrtnost otrok z neona-
talnim tetanusom je 70 % ali vi$ja, pri vecjih otrocih nizja. Z uvedbo umetne ventilacije
in relaksacije se je smrtnost znizala na 10 %. Med otroki v Sloveniji se tetanus pojav-
lja skoraj izklju¢no le pri Romih (70). Inkubacija pri neonatalnem tetanusu je od 3 do 10 dni.
Pojavi se slabo pitje pri prsih, otezko€en jok, razdrazljivost, kré¢ €eljustnih misic in mi-
Si¢ni hipertonus. Od pojava zaCetnega kr¢a ¢eljustnih misic do generaliziranih kréev obi-
¢ajno minejo 1 do 3 dnevi. Pri vedjih otrocih se pojavijo motnje poziranja, kr¢ celjustnih
misic, miSi¢na hipertonija in generalizirani kréi. Pogosto je prisoten tudi nevrovegetativ-
ni sindrom, ki se kaze z nihanjem krvnega tlaka, potenjem, sréno aritmijo, kréem misic
grla, zvisano telesno temperaturo in zastojem se¢a. Diagnoza je klini¢na. Za zdravljenje
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priporo¢amo izrez popka ali kirursko oskrbo rane, antibiotik (penicilin, makrolid), hiper-
imune imunoglobuline, diazepam, zdravila za miSiéno relaksacijo, umetno ventilacijo, v
primeru nevrovegetativnega sindroma alfa in beta adrenergi¢ne blokatorje in antikoagu-
lantno zdravljenje za preprecitev trombemboli¢nih zapletov.

Otroska paraliza

Sindrom poliomielitisa ali otro$ke paralize povzro¢ajo divji sevi poliovirusov, tipa 1, 2 in
3, vakcinalni poliovirusi in enterovirusi Echo in Coxsackie. V Sloveniji se pojavljajo po-
samicni primeri, veckrat v Easovni povezavi s ceplienjem. Med posebnimi oblikami otroske
paralize, ki ogrozajo Zivljenje, so: spinalna oblika s prizadetostjo medrebrnih misic in pre-
pone, bulbarna in bulbospinalna oblika otro$ke paralize (11). Diagnoza otroSke parali-
ze je klini€na (na osnovi anamneze o bifaznem poteku, asimetri¢nih flakcidnih paraliz,
odsotnosti senzibilitetnih motenj in asepti¢énega meningitisa). Vzrok potrdimo z virusni-
mi preiskavami. Pri vsakem otroku z otrosko paralizo moramo budno spremljati razvoj
bolezni in v primeru motenj ali odpovedi dihanja pravo¢asno ukrepati. Bulbarna oblika
bolezni lahko privede do smrti Ze v nekaj urah. Zdravljenje je podporno. Otroke z dihalno
odpovedjo zdravimo v intenzivni enoti, s tem da upoStevamo ukrepe za preprecevanje
&revesnih okuzb.

Parameningealne okuzbe in mozganski absces

Subduralni ali epiduralni empiem, osteomielitis lobanjskih kosti, tromboza kavernozne-
ga sinusa ali tromboza kortikalnih venoznih sinusov in mozganski absces so okuzbe v
predelu glave, ki ogrozajo zivljenje (12). Te okuzbe najpogosteje nastanejo z neposred-
nim Sirjenjem iz okoliSnih zariS¢ (vnetje obnosnih votlin, vnetje srednjega usesa,
mastoiditis ali osteomielitis petrozne kosti). Nastanejo lahko tudi hematogeno ali pa gre
za zaplete pri bakterijskem meningitisu oziroma za posledice kirurSkih posegov v pre-
delu glave. Mozganski absces pogosto (od 14 do 46 %) nastane pri bolnikih s priroje-
no sréno napako s cianozo (13, 14). Kliniéni znaki intrakranialnih vnetij so: glavobol, vro-
¢ina, zarid¢ni nevroloski znaki, znaki zviSanega intrakranialnega tlaka in napredujoce
motnje zavesti. Diagnosticiranje mora biti hitro. V pomo¢ nam je klini¢na slika in nevro-
diagnosti¢ne preiskave. Potrebno je energi¢no antibioti¢no zdravljenje in po potrebi se-
miurgentni nevrokirurski poseg. Kljub zdravljenju in izboljSani diagnostiki s pomoc¢jo moz-
ganske tomografije (CT), je smrtnost bolnikov zaradi mozganskega abscesa Se vedno
do 30 % (14).

Pristop k otroku z vnetjem centralnega Zivénega sistema

Otroci z vnetjem centralnega zivénega sistema imajo obic¢ajno vrocino, znake me-
ningealnega drazenja, razlicne motnje zavesti ali druge simptome encefalopatije. Po-
tek bolezni je akuten (traja manj kot 24 ur) ali subakuten (traja ve¢ dni). Pri obravnavi
bolnika mora zdravnik ugotoviti, ali so znaki encefalopatije posledica okuzbe centralne-
ga zZivénega sistema ali so znak sistemske bolezni, na primer znak znizanega krvnega
tlaka ali sepse, ali so v zvezi z drugimi vzroki encefalopatije (75). Preden se odlo¢imo
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za nevrodiagnosti¢no obdelavo, moramo zagotoviti normalno prehodnost dihalnih poti,
primerno ventilacijo, oksigenacijo in delovanje srca in ozilja.

Okuzbe ocesne votline

Okuzbe ocCesne votline (okuzbe orbite, postseptalne okuzbe) so okuzbe, ki nastanejo
za orbitalnim septumom, ki lo€i preseptalni od postseptalnega prostora in lahko ogro-
zajo zivljenje. Pojavijo se lahko intrakranialni zapleti kot meningitis ali mozganski absces,
septi¢na tromboza kavernoznega sinusa ali slepota. V preantibioti¢ni dobi je bila smrt-
nost 17 %, 20 % otrok pa je oslepelo. Z antibiotiCnim in energi¢nim kirurskim zdravlje-
njem se je smrtnost zmanjSala (76). Vnetje ocesne votline lahko razdelimo v 5 stopenj,
ki predstavljajo nadaljevanje istega vnetnega procesa: vnetni edem, orbitalni celulitis (di-
fuzno vnetje mehkih tkiv), subperiostalni absces, absces o€esne votline in tromboflebi-
tis kavernoznega sinusa (76). Okuzba ocesne votline lahko nastane kot posledica ne-
posrednega vnosa bakterij (penetrantne poskodbe oCesa, okuzbe nastale ob kirurSkem
posegu) ali Sirjenja iz okolice (najpogosteje zaplet pri etmoidalnem ali frontalnem sinu-
sitisu, redkeje pri abscesu v zobu, vnetju srednjega uSesa ali celulitisu lica). Povzrodi-
telji vnetja so odvisni od nacina nastanka okuzbe. Pri otrocih so najpogostej$i povzro-
Citelji stafilokoki, streptokoki in hemofilus influence. Pri imunsko prizadetih so mozni povzro-
citelji tudi glive.

Klini¢na slika je odvisna od stopnje vnetja. Bolezen se pojavi akutno z oteklino in rde-
¢ino veke, temperaturo in splosnimi znaki (77). Ko napreduje, se pojavi Se hiperemija
ocesnih veznic, hemoza (edem o€esnih veznic), eksoftalmus, omejena in bole¢a giblji-
vost zrkla, kasneje odmik zrkla in motnje vida. V primeru tromboze kavernoznega sinu-
sa imamo znake eksoftalmusa, fiksacijo zrkel, hudo izgubo vida, meningealne znake,
hude splosne znake okuzbe. Bolezenska znamenja se pojavijo Se na drugem ocesu (17).
Diagnoza je kliniéna in potrjena s CT-jem ali magnetno resonanco. Ce pomislimo na to
okuzbo, je nujen takojsnji pregled pri okulistu in otologu. V primeru subperiostalnega
ali orbitalnega abscesa je veckrat potreben kirurski poseg. Le-ta je potreben tudi pri si-
nusitisu ali zobnem abscesu. Od antibiotikov priporo€amo empiri¢no zdravljenje s ce-
falosporini (cefuroksimom 100-150 mg/kg/dan ali kombinacijo cefotaksima z oksacili-
nom 100-200 mg/kg/dan).

Bolezni, ki povzroéajo dihalno odpoved

Orofaringealne okuzbe
Vnetja v predelu vratu

Globoke okuzbe na vratu najpogosteje nastanejo sekundarno z neposrednim Sirjenjem
iz lokalnih okuzb Zrela ali zob. Ce jih ne spoznamo in dreniramo, lahko povzrogijo Ziv-
lienjsko nevarne zaplete (18) npr. zaporo dihalnih poti ali pa se Sirijo na zZivljenjsko po-
membne strukture, kot je mediastinum ali karotidne Zile. Vnetje stene jugularne vene
lahko povzroc€i gnojni tromboflebitis, prizadetost karotidne arterije, arteritis s tvorbo
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anevrizme in moznostjo rupture, hematogeni razsoj ali retrogradno Sirjenje po jugularni
veni in tvorbo mozganskega abscesa, meningitis ali Sirjenje navzdol v mediastinum (12).

Peritonzilarni absces

Je najpogostejSa globoka okuzba v predelu glave in vratu. Nastane predvsem pri
odraslih in adolescentih in redko pri otrocih pred 12. letom (18). Absces nastane kot zaplet
pri bakterijskem tonzilitisu ali véasih v poteku infekcijske mononukleoze. Najpogostejsi
povzrocitelji so Streptococcus haemolyticus A in anaerobi. Klini¢ni znaki so: bole€ine
pri poziranju, istostranska u$esna bolecina, kr¢ €eljustnih misic, dizartrija, splo$ni zna-
ki okuzbe in vrocina. Zapleti so: Sirjenje v parafaringealni prostor in nekrotizantni
fasciitis, ki se lahko kon¢a smrtno (18). Zdravljenje je antimikrobno (penicilin, klindami-
cin) in incizija.

Okuzba submandibularnega prostora

Okuzba submandibularnega_prostora ali Ludwigova angina je celulitis ustnega dna in
tkiva nad mielohioidno prepono. Obic¢ajno se pojavi pri odraslih kot posledica abscesa
v predelu zob. Pri otrocih se pojavi redko, ve€¢inoma pri bolnikih z motnjami imunskega
odgovora. Povzrocitelji so bakterije iz ustne votline, posebno streptokoki in anaerobni
organizmi. Kliniéno se pojavijo: oteklina in zatrdlina dvignjenega ustnega dna, tezko po-
ziranje in vrocina.

Okuzbo zdravimo z vzdrzevanjem prehodnosti dihalnih poti (intubacija, traheotomija),
kirurSko dekompresijo in z antibiotiki, od katerih priporoamo penicilin, klindamicin ali
metronidazol.

Laterofaringealni absces

Laterofaringealni absces najpogosteje nastane kot zaplet pri peritonzilarnem abscesu
(postanginalna sepsa ali Lemierov sindrom). Drugi vzroki so: Sirjenje okuzb iz vnetih zob,
obu$esnih Zlez, piramid petrozne kosti ali okuzb po kirurskih posegih na zobeh ali v zre-
lu (18). Najpogostejsi povzroditelji so streptokoki, stafilokoki in anaerobi.

Prva klini¢na znaka sta vrocina in bolecine pri poziranju. Pojavijo se splo$ni znaki okuz-
be: kr¢ Celjustnih misic, zatrdlina in oteklina pod mandibularnim kotom. Pri faringosko-
piji je vse zZrelo rdece, lateralna stena pa otekla. Zaradi vnetih bezgavk pod miSico obra-
¢alko ima bolnik nagnjeno glavo na bolno stran. Lahko se pojavita Se dispneja (ob¢u-
tek tezkega dihanja) in bolecina v predelu uses. Diagnoza je klini¢na, lahko jo dopolni-
mo Se s CT-jem. Zdravljenje je antibioticno (metronidazol, klindamicin, cefoksitin) in ki-
rurSko (zunanja incizija in drenaza, podveza jugularne vene v primeru tromboflebitisa
in podveza arterije v primeru pretece rupture).

Retrofaringealni absces

Pri majhnih otrocih se najpogosteje pojavi kot zaplet pri gnojnem adenitisu. Zacetek je
lahko poc¢asen, z vro€ino, razdraZzljivostjo, slinjenjem in otrplostjo tilnika. Bolj akutni sim-
ptomi so motnje poziranja in dispneja. Glavne nevarnosti okuzbe so hud edem grla z zaporo
dihal in predrtje abscesa s posledi¢no aspiracijsko plju¢nico in zadusitvijo. Z natanénim
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pregledom Zrela vidimo izbo&enje zadnje stene Zrela. Klini¢no diagnozo lahko dopolni-
mo Se z rentgenskim pregledom. Smrtnost pri odraslih je 25 %.

Absces jezika

Absces jezika je kljub Stevilnim poSkodbam jezika izjemno redka okuzba, Se posebno
pri otrocih. V preantibioti¢ni dobi je bila smrtnost po ocenah 3 % (719). Nastane zaradi
lokalne poskodbe ali tujka. Bolezen se zacenja z vrocino, oteklino, bole¢inami v prede-
lu jezika, tezavami pri poziranju in véasih z bole€¢inami v predelu uses. Pojavijo se lahko
motnje zaradi zapore zgornjih dihalnih poti. Absces diagnosticiramo s klini¢no sliko, ultraz-
vokom in CT-jem. Povzrocitelji so bakterije meSane flore v ustni votlini. Zdravljenje vk-
lju€uje oskrbo prostih dihalnih poti, kirurSke postopke (aspiracija ali incizija), od antibioti-
kov pa priporo¢amo klindamicin, amoksi-klavulansko kislino ali kombinacijo penicilina
z metronidazolom.

Uvulitis

Uvulitis je akutni celulitis malega jezi¢ka. Okuzba ni pogosta. Po vsej verjetnosti nasta-
ne zaradi direktnega vdora Streptococcus pyogenes (S. pyogenes) ali Haemophylus
influenzae (H. influenzae) v mehko tkivo malega jezicka (20). Okuzba s S. pyogenes
se pojavi vedno skupaj s faringitisom, medtem ko je okuzba s H. influenzae lahko ome-
jena samo na mali jeziCek, ali se pojavi skupaj z epiglotitisom (vnetjem poklopca). Kili-
ni¢no ugotovimo pri streptokoknem uvulitisu znake faringitisa. Ob pregledu ugotovimo
oteklino in rdec¢ino malega jezi¢ka. Ob istoasnem vnetju malega jezi¢ka in epiglotisa
je klini¢na slika tipina za epiglotitis. Pri bolnikih z izoliranim uvulitisom je klini¢na slika
podobna epiglotitisu, lahko je manj specifi¢na, z vro€ino, razdrazljivostjo in znizanim te-
kom (719). Diagnoza je klini¢na. Potrdimo jo z brisom povrSine vnetega jezicka. Strep-
tokokni uvulitis zdravimo z oralnim penicilinom 10 dni. Za uvulitis, ki ga povzro¢a H.
influenzae, priporo€amo isto zdravljenje kot za epiglotitis.

Okuzbe grla in sapnika
Difteri¢ni laringitis

Corynebacterium diphteriae (C. difterije) je bila v ¢asu pred cepljenjem pogosto povzro-
Citelj okuzb grla in sapnika. Sedaj to okuzbo lahko pri€akujemo le pri neimunih osebah.
Difteri¢ni laringitis se razlikuje od laringotraheitisov v tem, da se pojavi najprej prizade-
tost zrela v obliki znagilnega pseudomembranoznega vnetja. Zacdetek bolezni je posto-
pen z lajajo¢im kasljem, ki mu sledita inspiratorni stridor in dihalna stiska (217). Bolezen
potrdimo z izolacijo C. difterije iz tkiva odvzetega pri endoskopiji. Za zdravljenje pripo-
ro¢amo difteri¢ni antitoksin, eritromicin ali penicilin, ter vzpostavitev in vzdrzevanje
prostih dihalnih poti (endoskopska odstranitev psevdomembran — z endotrahealno intu-
bacijo ali traheotomijo).

Epiglotitis
Epiglotitis (supraglotitis) je bakterijska okuzba epiglotisa ali poklopca. V 75 % ga povzro-
¢a H. influenzae tip B. Vrh obolevanja je med tretjim in Cetrtim letom starosti. ZaCetek
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bolezni je nenaden brez predhodnih bolezenskih znakov. Bolniki so prizadeti, z visoko
vro¢ino nad 39°C in tozijo za bole¢inami pri poziranju. V 4. do 12. urah se razvije di-
halna stiska z inspiratornim stridorjem, tezavami pri poziranju (disfagija), pretiranim sli-
njenjem in ob&utkom tezkega dihanja (dispneja). Otrok je prestrasen, ima pridusen (za-
molkel) glas. Sedi nagnjen naprej, s ¢imer si vzdrzuje odprto dihalno pot. V 20 % je ciano-
tiCen (22). Hripavost in lajajo¢ kaSelj nista znacilnost akutnega epiglotitisa. Pri pregle-
du ustne votline moramo biti previdni. Ce se dotaknemo zadnje stene Zrela, lahko pre-
ko nervus vagusa sprozimo refleksni kr¢ s posledi¢no zadusitvijo ali sréni zastoj. Sluz-
nica zrela je izrazito pordela, poklopec pa ¢esnjevo rde¢ in nabrekel. Diagnoza je kli-
ni¢na. Potrdimo jo lahko Se s stranskim posnetkom vratu (v 50 % ugotovimo supraglo-
ticno zadebelitev) ali endoskopsko. Potrebno je bolnisni¢no zdravljenje: dodatek kisika
v vdihanem zraku, dihanje preko maske, infuzija, narkoza, sprostitev dihalnih poti
z endotrahealno intubacijo, po moznosti v anesteziji, ali traheotomija in umetna venti-
lacija. Od antibiotikov priporo¢amo tiste, ki delujejo na H. influenzae, npr. cefalospori-
ne (cefuroksim ali cefotaksim).

Akutni laringotraheitis

Akutni laringotraheitis je akutno virusno vnetje grla in sapnice. Je najpogostejsi vzrok
zapore dihal med 6. mesecem in 6. letom starosti. Pojavlja se sporadi¢no in v epidemi-
jah okuzbe z virusom parainfluence 1, 2, 3 in influence A, B. Najpogosteje prizadene
otroke od 12. do 24. meseca starosti. ZaCetek bolezni je postopen. Otrok je nahoden,
ima vro¢ino med 38 in 40°C in ni prizadet. Po 12. do 48. urah okuzba zajame grlo in
subglotiéni predel dihal. Pojavita se hripavost in lajajo¢ kaselj. Ce zapora dihal naras-
¢a, se pridruzi inspiratorni stridor. Otrok ima obcutek tezkega dihanja, je nemiren in di-
ha s pomozno muskulaturo. Izjemoma pride do zapore dihal. Ko otrok zapade v dihalno
stisko je cianoti€en, z motnjami zavesti in potrebuje takojSnje kirur§ko zdravljenje.

Spazmodicni ali rekurentni krup je vrsta ponavljajo¢ega se laringitisa, ki se ravno tako
kaze s hripavostjo, lajajoCim kasljem, inspiratornim stridorjem in tezkim dihanjem. Obi-
¢ajno se pojavi sredi noci in traja 2—4 ure. Pojavlja se v druzinah in je v zvezi z atopi¢-
nimi obolen;ji in hiperreaktivnostjo dihal. Diagnoza obeh bolezni je klini¢na. Direktna la-
ringoskopija je indicirana le pri neznacilnem poteku bolezni ali stalno patoloSkem ren-
tgenogramu vratu. Za zdravljenje priporo¢amo vlazenje zraka, po potrebi sediranje s sve-
¢kami diazepam ali rektiolami kloralhidrat v primeru prekomernega strahu ali vznemir-
jenosti, kisik, deksametazon pri tezjih primerih bolnikov (0,6 mg/kg telesne teze i.m. ali
i.v.) (23); v bolniSnici §e adrenalin v inhalacijah in izjemoma intubacijo. Antibiotike pri-
poro¢amo samo pri sumu na bakterijsko superinfekcijo.

Bakterijski traheitis

Je redka, vendar najtezja bakterijska okuzba sapnice, ki nastane sekundarno po
predhodnem akutnem virusnem laringotraheitisu. Bolezen hitro napreduje, zato je
potreben takojSen sprejem v bolni$nico. Dokazemo jo s traheobronhoskopijo, povzro-
Citelja okuzbe pa v aspiratu sapnice. Pogosto je treba otroka intubirati ali narediti tra-

heotomijo. Od ostalega podpornega zdravljenja so pomembni: redno ¢is¢enje dihal, do-
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datek kisika v vdihanem zraku, hidracija, endoskopska odstranitev gnojnega izlo¢ka, odstra-
nitev semiadherentnih membran. Od antibiotikov priporoéamo cefalosporin Il. genera-
cije, npr. cefuroksim ali kombinacijo cefalosporina lll. generacije, npr. cefotaksim in anti-
stafilokokni penicilin.

Laringealna kandidiaza

Gliviéna okuzba sapnika s kandido je »nov« vzrok zapore dihalnih poti. Otroci z AIDS-
om ali drugimi imunosupresivnimi boleznimi so za pojav te bolezni posebno dovzetni
(21). Pojavi se lahko tudi pri sicer zdravih novorojencih. Diagnosticiramo jo endoskop-
sko. Ob tem ugotovimo rdeco, edematozno sluznico grla, ki je pokrita z debelim belim
eksudatom. Diagnozo potrdimo z izolacijo kandide in biopsijo sluznice. Zdravljenje vk-
ljuuje endoskopsko odstranitev eksudata, v tezkih primerih endotrahealno intubacijo
in pogosto parenteralno dajanje amfotericina B (21).

Oslovski kaselj

Kljub visoki precepljenosti se v Sloveniji Se vedno pojavlja oslovski kaselj. Najtezji po-
tek imajo otroci v prvih mesecih Zivljenja, kjer lahko pride tudi do smrti ali trajnih posle-
dic. Vecina smrti v zvezi z oslovskim kasljem je posledica plju¢nice, encefalopatije, za-
dusitve zaradi zapore dihalnih poti, lahko pa se pojavi kar nepri¢akovana smrt (24). Pri
majhnih otrocih lahko napadi kaslja potekajo s cianozo, ki ji sledi apneja, v€asih pa se
pojavita cianoza in apneja brez predhodnega ka$lja ali joka. To so t.i. tihi napadi. Sle-
dijo hipoksija, bradikardija, lahko se pojavijo kr¢i in trajne okvare mozganov. Pri novo-
rojencu so znacilnosti oslovskega kaslja apneja, cianoza, bradikardija, neodzivnost in
odsotnost inspiratornega piska ob kaslju (25). Bolezen potrdimo z izolacijo Bordetellae
pertussis iz brisa nosno-zrelnega prostora ali z dokazom pertusisnega antigena
z imunofluorescencno metodo.

Dojencke s tezkim potekom oslovskega kasdlja moramo sprejeti v bolnisnico. To so otro-
ci, ki imajo napade kaslja s cianozo ali zariplostjo in potrebujejo stalen nadzor, nego in
dodatek kisika. Pri tezkem poteku s stalnimi napadi, ki jih spremlja cianoza, nenehno
s pulznim oksimetrom ali transkutano nadzorujemo saturacijo kisika v krvi. Ce se po-
navljajo napadi s hudo hipoksemijo z ali brez apneje, ki jo spremljajo kréi ali bradikar-
dija, otroka intubiramo in umetno ventiliramo (24). Za zdravljenje priporo€amo makrolide.

Osnovni pristop k otroku z akutno zaporo dihal

Zdravljenje vsakega otroka z akutno zaporo dihal zahteva, da zdravnik ugotovi diagno-
zo ¢im hitreje. Pri delni dihalni zapori moramo s konzervativnimi ukrepi vzdrzevati
proste dihalne poti toliko ¢asa, dokler je to mogoce. Ce preti popolna zapora, ali se je
7e pojavila, izvajamo nadihavanje otroka preko maske s 100 % kisikom. Ce je to
neuspesno, otroka intubiramo s tubusom, ki je po velikosti za 1 do 2 Stevilki manjsi, kot
ga sicer uporabljamo glede na starost otroka. Iziemoma je treba narediti konikotomijo
ali urgentno traheotomijo (21).
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Tezke okuzbe spodnijih dihal

Bronhiolitis, pljuénica, absces plju¢, plevralni izliv in empiem so lahko hude okuZzbe, ki
ogrozajo zivljenje. Pri otrocih, starih do 2 leti so plju¢nica, bronhiolitis in aspiracijska plju¢ni-
ca med najpogostejSimi vzroki dihalne stiske (26). Pri otrocih nad 2 leti pa je eden od
najpogostejSih vzrokov dihalne stiske plju€nica (26). Tabela 2 prikazuje vzroke spreje-
ma otrok zaradi tezkih okuzb ali nekaterih njihovih posledic (Reye sindrom, syndroma
Guillain Barré) v intenzivno enoto Infekcijske klinike in v intenzivno enoto Pediatricne-
ga oddelka kirurdkih strok v Ljubljani.

Tabela 2. Otroci s teZkimi infekcijami sprejeti v respiracijskem centru (RC) Infekcijske klinike in v enoti za
intenzivno terapijo (EIT) Pediatricnega oddelka kirurskih strok. *Podatke je zbrala Inka Lazar, dr. med., s Pe-
diatricnega oddeleka kirurskih strok, **bolezni v zvezi z infektom ali postinfekcijske bolezni, ***herpes zos-
ter pri imunosuprimiranih (1), varicella gangrenosa (1), stafilokokni sindrom luScenja (1), endokarditis (2),
sindrom infekcijske mononukleoze — zapora zgornjih dihal (1), toksicni Sok sindrom (1), absces maksilar-

nega sinusa, okuZbe — kot ospice (1), respiratorna okuZba (2), status febrilis (3) in klamidijske okuZbe, vse
pri otrocih z epilepsijo ali konvulzivnim sindromom.

Diagnoza Stevilo otrok v Stevilo otrok Skupno

RC (1979-1993) v EIT*(1979-1989) (tevilo umdih)
Pljuénica 26 194 220 (28)
Meningoencefalitis 65 12 77 (7)
Sepsa 22 25 47 (15)
Gnojni meningitis 28 12 40 (4)
Mioperikarditis 3 1 14 (3)
Pertusis - 8 8(1)
Enterokolitis 7 3 10(1)
Laringitis - 5 5(0)
Hepatitis 5 - 5(1)
Epiglotitis - 4 4(0)
Mozganski absces 6 - 6(2)
Tetanus 2 1 3(0)
Botulizem 1 - 1(0)
Sindrom Reye** 5 4 9 (6)
Sindrom Guillain Barre** 6 - 6 (1)
Encefalopatija 3 - 3(0)
Ostale okuzbe*** 15 - 15 (1)
Skupno 94 279 473 (70)
Bronhiolitis

Bronhiolitis je najpogostejSa okuzba dihal pri dojenckih. V 80 do 90 % ga povzroca res-
piratorni sincicijski virus (RSV), v ostalih primerih pa Se drugi respiratorni virusi in mi-
koplazma pneumonije. Bolezen se zagenja z izcedkom iz nosu, drazec¢im kasljem, pos-
peSenim dihanjem, sledi otezen in podalj$an izdih, hiperinflacija prsnega ko$a, vdiranje
juguluma, medrebrnih prostorov in spodnjih reber, cianoza, letargija. Lahko se pojavi-
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jo apnoicni napadi. Pri sicer zdravih dojenckih se smrt pojavi redko (pri tistih, sprejetih
v bolni$nico 0,5 do 1,5 %). Smrtnost je visoka pri otrocih z drugimi osnovnimi bolezni-
mi plju¢ in srca in pri otrocih z imunsko pomanijkljivostjo. Pri teh je smrtnost tudi do 73 %
(27). Bronhiolitis diagnosticiramo klini¢no in z rentgensko sliko plju¢. Specificno diagno-
zo potrdimo z viroloSkimi preiskavami (dokaz virusnega antigena v nazofarinksu z imu-
nofluorescenco ali z encimsko metodo), izolacijo virusa ali s seroloSkimi preiskavami.
Otroke sprejmemo v bolnisnico, ¢e potrebujejo intravenozno hidracijo, kisik, ¢e preti res-
piratorna stiska, ali ob slabih socialnih razmerah. Tezak potek napovedujejo: starost otrok
pod 3. meseci, gestacijska starost pod 34. tedni, prizadetost otroka ob pregledu, frek-
venca dihanja nad 70 v minuti, atelektaza na RTG-sliki plju¢ in znizana saturacija kisi-
ka pod 95 %, Ce je otrok miren (28). Otroke z najtezjim potekom intubiramo in umetno
ventiliramo. Ambulantno zdravimo lahke primere bolezni z: antipiretiki, albuterolom (Ve-
ntolin) v inhalacijah ali per os, vlazenjem in pove€anim vnosom tekocine (29).

Pljuénica

V razvitih dezelah je letno od predvidenih 14 milijonov smrti med otroci 4 milijone smr-
ti zaradi akutne okuzbe dihal. Za vecino teh smrti je vzrok pljuénica, otroci pa so mlaj-
Siod 2. let. V nerazvitih dezelah najtezje pljuénice povzro€ajo bakterije, v razvitem sve-
tu pa so povzroditelji virusi (30). V razvitih dezelah v ve€ini primerov pljuénice, ki jih povzro-
¢ajo bakterije, potekajo brez zapletov, in je smrtnost zelo nizka (pod 1 %) (317). Smrt-

nost je pogostejSa pri otrocih, ki imajo druge osnovne bolezni (bronhopulmonalna
displazija, imunokompromitirani) ali ¢e potek spremljajo zapleti.

Klini¢na slika je odvisna od starosti bolnika in od povzrocitelja okuzbe. Pri otrocih, mlaj-
Sih od 2. meseceyv, je nespecificna. Kaslja in vrocine obi¢ajno ni, otrok odklanja hrano,
stoka, pospeseno diha (frekvenca nad 60/min), diha z dihalnimi premori in nosnimi kri-
li. Vgrezanje prsnega kosa v tej starosti ni zanesljiv kliniéni znak za plju¢nico. Cianoza
je lahko izrazena ze v mirovanju ali pa le ob napadih kaslja. Pri otrocih, starih od 2 me-
seca do 5 let, ob klinicnem »triasu«: vro€ina, kaselj in pospeseno dihanje (v starosti od
2. do 12. mesecev pri frekvenci dihanja > 50/min, pri otrocih, starih od 1. do 5. let pa
pri frekvenci dihanja > 40/min), pomislimo na plju¢nico. Drugi znaki so $e dispneja, di-
hanje z nosnimi krili, stokanje, povle¢enje prsnega kosa navznoter, cianoza in nezmoz-
nost pitja. Pri otrocih nad 5 let se pogosto pridruzijo e bolecine pri dihanju. Prognoza
je odvisna od starosti, povzrocitelja in osnovnih bolezni bolnikov. Potek je lahko pera-
kuten ali pa pride do zapletov, ki Zivljenjsko ogrozajo otroka. Mednje pristevamo: Sok,
akutno dihalno odpoved, zaporo dihalnih poti, empiem, pnevmotoraks, plju¢ni absces
ali pojav izvenpljuénih zapletov. Slabo prognozo imajo otroci nizke starosti in otroci z aspi-
racijsko pljuc¢nico ali plju¢nico, ki so jo dobili v bolnisnici.

Plju¢nico diagnosticiramo na osnovi klini¢ne slike in rentgenograma plju¢. Povzrocitelja
plju¢nice dokazemo z izolacijo bakterije iz hemokulture, dokazom antigena v serumu,
secu ali aspiratu dihalnih poti oziroma serolosko. Zdravljenje je antibioti¢no in podpor-
no. Antibioti€no zdravljenje tezkih pljuénic je isto kot zdravljenje sepse. Pri sumu na ati-
pi¢no pljuénico dodamo makrolide. BolniSni¢no zdravljenje je potrebno pri majhnih
otrocih in otrocih, ki so v dihalni stiski in ki potrebujejo kisik, odklanjajo hrano in tekoci-
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no in tistih, ki imajo ponavljajo¢e plju¢nice, sicer pa je bolniSni¢no zdravljenje nujno ob
neuspesSnem antibioti€nem zdravljenju in v primeru slabih socialnih razmer.

Plevralni izliv in pljuéni empiem

Plevralni izliv je prisotnost proste tekocine v plevralnem prostoru. Tekoc€ina je lahko tran-
sudat, eksudat ali empiem. Klini¢no je lahko brez simptomov, lahko pa ogroza Zivljenje,
kar je odvisno od vzrokov in koli¢ine tekocine. Pri otrocih se pojavi plevralni izliv najpo-
gosteje skupaj s pljuénico. Simptomi in znaki so posledica vnete plevre, prizadetosti de-
lovanja plju¢ in motnje izmenjave plinov. V primeru plevralnega izliva, ki spremlja plju¢ni-
co, ima bolnik poleg simptomov in znakov za pljuénico Se zbadajoce bolecine v prsnem
koSu povezane z dihanjem in kasljem (plevriti¢na bolecina, bolec¢ine v ramenih, vratu
in trebuhu). Lahko je izrazen meningizem. Sli§imo plevralno trenje. Z nara§¢anjem izli-
va bolecine lahko prenehajo in dispneja narasca. Fizikalno nad pljuci ugotovimo zamolk-
lino. Diagnoza je klini€na in na osnovi rentgenograma plju¢. Potreben je sprejem v bol-
nisnico. Koli¢ino tekocine bolje ugotavljamo z RTG-sliko na boku. Vsakega bolnika s plju¢ni-
co in plevralnim izlivom, ki je debelejSi od 5 do 10 mm, moramo zaradi moznega
empiema plevralno punktirati, saj le-ta zahteva drug nadin zdravljenja (32). Ce pri
plevralni punkciji izteka gnoj, je potrebna zaprta plevralna drenaza ali kirurS8ko zdrav-
lienje (odprta torakotomija ali dekortikacija). Plju¢ni empiem je v 55 % posledica primarne
bakterijske plju€nice, plijuénega abscesa ali bronhiektazij. Bolnik ima poleg ze omenje-
nih znakov za plevralni izliv $e septi¢ne temperature, pa tudi prizadetost je huj$a. Anti-
bioti¢no zdravljenje parapneumoni¢nega izliva oziroma empiema je odvisno od povzro-
Citelja pljucnice.

Infekcijske bolezni, ki povzro¢ajo bolezni srca in oZilja

Najpogostejse nalezljive bolezni, ki povzro¢ajo hemodinamske zaplete in pri katerih je
potrebno takoj$nje zdravljenje so bakteriemije in sepsa, septi¢ni Sok, akutni miokardi-
tis, akutni perikarditis in akutni endokarditis.

Infekcijski miokarditis

Najpogostejsi vzrok akutne okvare sréne misice pri otroku je akutni infekcijski miokar-
ditis, ki ga povzroc€ajo virusi, bakterije in paraziti. Prizadene otroke vseh starosti. Pojav-
nost bolezni je 0,3 % (33). Posmrtno jo ugotovimo v 1,15 %. Razvije se pri 5 do 15 %
bolnikov z virusno okuzbo (34). Pojavlja se sporadi¢no, redkeje v epidemijah gripe ali
enteroviroz. 1z epidemioloSke anamneze je razvidno, da je bil otrok v stiku z bolnikom,
ki je preboleval asepti¢ni meningitis, plevrodinijo, vro¢insko stanje, izpuS€ajno bolezen
povzro¢eno z Coxsackie B virusom ali herpangino povzro€eno z Coxsackie A virusom
(35). Bolezen lahko poteka brez simptomov, kot motnje srénega ritma, kot akutna sréna
odpoved ali nenadna smrt. Zaradi blizine osrénika, skupne inervacije in prekrvavitve se
pogosto pojavlja v kombinaciji z vnetjem osrénika. Obi¢ajno se zacne s prehladnimi zna-
ki zgornjih dihal, ki se jim po nekaj dneh do nekaj tednih pridruzi kardiorespiratorna sim-
ptomatika. Otrok je prestrasen, zaskrbljen, tahikarden, tahidispnoicen, bled ali cianoti-
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¢en in poten. Koza je hladna in potna, prekordij tih, sréna konica slabo tipljiva, sréni to-
ni tihi, sliSen je galopni ritem srca.

Periferni pulz je hiter in slabo tipljiv, obojestransko nad pljuci lahko sliS§imo poke. Otrok
ima lahko hepatomegalijo, periferne edeme in je oligurien. Bolezen potrdimo z RTG
prsnega kosa, ki pokaze kardiomegalijo s pljuéno venskim zastojem z ali brez znakov
plijuénega edema. Elektrokardiogram kaze znizano voltazo QRS v vseh odvodih, depre-
sijo ST-spojnice in inverzijo T-vala v levih prekordialnih odvodih. Bolnike zdravimo v eno-
tiintenzivne terapije. Potreben je nadzor zivljenjskih funkcij, po€itek, po potrebi kisik, vzdr-
zevanije efektivnega minutnega volumna srca in s tem tkivne perfuzije s pravilnim teko-
¢inskim zdravljenjem in pozitivnimi inotropnimi sredstvi. Ob znakih sréne odpovedi je
potrebna podpora sréni misici. V postev pride tudi kirurSko zdravljenje (36).

Zapleti pri miokarditisu so akutni in kroni¢ni. Med akutnimi so nenadna smrt pri sicer
asimptomatskih bolnikih, akutni plju¢ni edem, sréna odpoved ali motnje srénega ritma,
ki se kon¢ajo s smrtjo. Kroni¢ni zapleti so: kroni¢ni miokarditis, kroni¢na kongestivna
kardiomiopatija in motnje srénega ritma.

Perikarditis

Perikarditis je vnetje sréne ovojnice, ki ga povzroc€ajo Stevilni infekcijski povzroditelji —
virusi, bakterije, glive in paraziti. Pri bakterijskem perikarditisu ima bolnik visoko tem-
peraturo, je prizadet, tahikarden in tahidispnoicen. Tipi¢ni kliniéni znaki in simptomi so
prekordijalna bole€ina, perikardialno trenje in znaki perikardialnega izliva (veliko tiho sr-
ce, oddaljeni sréni toni, slabo tipljiva sréna konica). Na groze¢o tamponado srca nas opo-
zarjajo polne vratne vene, dispneja in ortopneja, Kussmaulov znak (porast jugularnih
pulzacij med inspirijem) in paradoksni pulz. Bolezen potrdimo z RTG prsnega kosa, ki
pokaze pove€ano srce brez znakov pljuénega venskega zastoja, kar ga lo¢i od akutnega
miokarditisa (33, 34).

Elektrokardiogram je tipi€en z elevacijo ST-spojnice in inverzijo T-vala v prvem, drugem,
V5 in V6 odvodu. Pri perikardialnem izlivu je znizana voltaza v vseh odvodih. Kadar je
izliv velik, srce prosto visi v tekocini, kar se v EKG odraza kot elektricna alternanca. Do-
konéno potrdimo diagnozo z ultrazvokom srca in perikardialno punkcijo, ki je diagnosti-
¢na in terapevtska. Zdravljenje je kirursko, z dekompresijo perikardialne votline in odpr-
to drenazo ter antibioti¢no. Zapleti pri akutnem perikarditisu so: tamponada srca, kon-
gestivna sréna odpoved, konstriktivni perikarditis in smrt.

Virusni akutni perikarditis ima lazji potek. 40-75 % bolnikov ima okuZbo zgornjih dihal
od 10 dni do 2 tedna pred nastankom perikarditisa. Bolniki imajo nizjo temperaturo in
so splodno manj prizadeti. 1zliv je redek, diagnostika je enaka kot pri bakterijskem pe-
rikarditisu. Bolezen poteka benigno in spontano izzveni v 2. do 3. tednih. Zdravimo jo
s pocitkom in analgetiki, zapletov praviloma ni.

Infekcijski endokarditis

Endokarditis je vnetje endokarda, to je srénih zaklopk ali defekta srénega pretina, ki ga
povzro¢ajo bakterije. Akutni endokarditis poteka fulminantno, z visoko vro¢ino, splosno
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prizadetostjo, mrzlico in artralgijami, v 20 % z akutno nevroloSko simptomatiko (hemiple-
gija, konvulzije, ataksija, afazija, ZariS¢ni nevrolo$ki izpadi, znaki poviSanega intrakra-
nialnega tlaka). Prizadene tudi otroke z zdravim srcem in intravenske narkomane. Bol-
niki z nezdravljenim infekcijskim endokarditisom umro v nekaj dneh do nekaj tednih. Naj-
pogostejsi vzrok je bakteriemija, okuzba s Staphylococcus aureus, Streptococcus pyo-
genes in Streptococcus pneumoniae. Smrtnost je kljub ustreznemu zdravljenju nad 50 %
(37). Subakutni endokarditis prizadene predvsem otroke z bolnim srcem. Ima poc¢asen
zacetek in podaljSan potek. Bolniki so subfebrilni, utrujeni, bledi, brez teka, izgubljajo
na tezi, imajo povecano vranico in kozne izpu$caje. Najpogostejsi vzrok je bakteriemi-
ja, lahko samo prehodna, s Streptococcus viridans, Staphylococcus aureus in funge-
mija. Kar v 50 % je posledica posegov v ustni votlini. Pojavnost bolezni narasca.

Ob kliniénem pregledu ugotovimo, da ima otrok vro¢ino, splenomegalijo, hepatomega-
lijo, petehijalni izpus¢aj po kozi, ustni votlini in veznicah. Nad srcem se pojavi Sum ali
pa pride do spremembe Ze obstojeega srénega Suma. Bolnik ima lahko Oslerjeve vozli-
¢e na jagodicah prstov, Janewayeve makule po dlaneh in podplatih, Splinterjeve pod-
nohtne krvavitve in Rothove mrezni¢ne krvavitve. V 30 % ima znake sréne odpovedi.

Laboratorijsko ugotavljamo pospesno sedimentacijo, pozitivne parametre vnetja, levko-
citozo s pomikom v levo, anemijo, pozitivni revmatoidni faktor in avtoprotitelesa, znizan
komplement, poviSane gamaglobuline in cirkulirajo¢e imunske komplekse. Hemokultu-
ra je pozitivna v 85 do 90 %. EKG ni specifien, ultrazvok srca pokaze vegetacije, vecje
od 2 mm. Zapleti pri akutnem infekcijskem endokarditisu so: smrt zaradi embolij ali sréne
odpovedi v 20 do 30 %, erozija sréne zaklopke s perforacijo in kongestivno sréno odpo-
vedjo, ruptura hord in papilarnih misic s posledi¢nim popus¢anjem zaklopk, odtrganje
vegetacije (povzrocitelji le-te so: Candida albicans, Staphylococcus aureus, H. influenzae)
z embolizmi v plju¢a 0z. mozgane, ledvice, vranico in kozo s posledi¢nimi infarkti, absce-
si in krvavitvami. Razvijejo se lahko sepsa, peri- in miokarditis, miokardni infarkt, pride
lahko do raztrganja aneurizme karotidnega sinusa ali do nastanka glomerulonefritisa pre-
ko delovanja imunskih kompleksov. Zdravljenje je antibioti¢no (od 6 do 8 tednov) in ki-
rurSko (36). Za zacetno empiricno zdravljenje priporoéamo kombinacijo oksacilina
z aminoglikozidi pri akutnem endokarditisu in penicilin z aminoglikozidi pri subakutnem
endokarditisu. V primeru alergije na penicilin ali pri zgodnjem endokarditisu na umetni
zaklopki pa kombinacijo vankomicina z aminoglikozidi. Za prepre¢evanje endokarditisa
je pomembna antibioti¢na zas¢ita pred kirurSkimi in drugimi posegi pri otrocih, ki ima-
jo predhodno okvaro srca.

Bakteriemija, sepsa in septi¢ni Sok

Bakteriemija je prisotnost bakterije v krvi. Dokazemo jo s pozitivno hemokulturo. Okult-
na bakteriemija se kaze kot akutno vrocinsko stanje brez lokalizacije okuzbe. Nekate-
ri otroci imajo lahko lokalno okuzbo kot npr. vnetje srednjega uSesa, vnetje zrela ali impe-
tigo. Otrok ni prizadet, lahko pa postane kasneje. Pri meningokokemiji po koZzi odkrije-
mo makule in kasneje petehije. V krvi je izrazena levkocitoza s pomikom v levo. Bakte-
riemija spremlja lahko $e druge lokalne bakterijske okuzbe. Zaradi nenadno povecane
telesne temperature iS¢e v osnovnem zdravstvenem varstvu zdravnisko pomo¢ priblizno
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70 % otrok. 14 % teh otrok ima vro€ino, brez izvora okuzbe. Od 3 do 11 % vseh otrok
starih od 3—36 mesecev z vrocino brez lokalizacije infekta ima bakteriemijo (39). V pri-
meru, da teh bolnikov ne prepoznamo in pravo¢asno in ustrezno ne zdravimo, lahko bo-
lezen napreduje v sepso, septi¢ni sindrom ali septi¢ni Sok z odpovedio vitalnih organov
in smrtjo v nekaj urah. Po drugi strani lahko pride do lokalizirane bakterijske okuzbe z vse-
mi moznimi posledicami (pljuénica, empiem, meningitis, osteomielitis, artritis, pielonefri-
tis, orbitalni celulitis) (39). Bolezen je pogostejSa pri imunosuprimiranih bolnikih in ima
obi¢ajno fulminanten potek. Fulminantno meningokokemijo imajo bolniki s pomanjka-
njem terminalnih komponent komplementa ali properdina (serumski protein, ki je del alte-
rnativne poti aktivacije komplementa). Je najpogostejSa fulminantna bakteriemija zdra-
vih otrok, z najvisjo smrtnostjo (40). Bakteriemija z bakterijami, ki imajo ovojnico (Strep-
tococcus pneumoniae, Haemophylus influenzae tip b, Staphylococcus aureus), je po-
gosta pri bolnikih s prirojeno ali pridobljeno asplenijo. Haemophylus influenzae tip b je
tudi najpogostejsi povzroditelj bakteriemije pri zdravih otrocih, mlajsih od 2. let. Stafilo-
kokno bakteriemijo odkrijemo pri bolnikih s pomanjkanjem humoralne imunosti, motnja-
mi fagocitoze in pri splenektomiranih. Bakteriemija z beta-hemoliti¢énim streptokokom iz
skupine A je najpogosteje zaplet pri noricah ali celulitisu ter gnojni okuzbi kosti ali skle-
pov, vendar pa se lahko pojavi tudi nenadno brez klini€no jasnega izvora okuzbe. Otro-
ka s sumom na okultno bakteriemijo sprejmemo v bolnisnico in po odvzemu kuznin empi-
riéno zdravimo z antibiotikom (penicilin, amoksicilin ali drug antibiotik). Ce ima znake
meningokokemije (visoka vrocina in petehijalen izpusc¢aj), nekateri avtorji priporo¢ajo,
da otrok prejme penicilin ze ambulantno. Otroci do starosti enega leta naj prejmejo
500.000 IE benzilpenicilina (penicilin G) i.v., otroci od 1. do 10. let 800.000 IE i.v. in sta-
rejSi od 10 let 2.000.000 IE i.v. V primeru alergije na penicilin dajemo kloramfenikol
25 mg/kg telesne teze ali ceftriakson 50 do 100 mg/kg telesne teze. Slednje zdravilo
lahko dajemo tudi intramuskularno. S temi ukrepi se smrtnost zaradi te bolezni zmanj-
Sa z 12 na 5 %. Zmanj$ana je moznost izolacije bakterije iz krvi in likvorja, $e vedno pa
lahko dokazemo povzroditelja v brisu nosno-zrelnega prostora (40—42).

Sepsa je klini¢no tezje stanje z znaki sistemskega odgovora organizma na okuzbo, kot so
hipertermija, hipotermija, tahikardija in tahipnea. Bolezen, ¢e je nezdravljena, napreduje v
sindrom sepse z motnjami prekrvavitve organov, ki se kazejo z motnjami zavesti, oligurijo,
poviSanim laktatom v serumu, metabolno acidozo, hipoksemijo in podaljSanim kapilarnim
povratkom krvi. Zgodniji septi¢ni Sok spremlja hipotenzija, ki traja manj kot 1 uro in jo lahko
uspesno pozdravimo z nadomesc¢anjem teko€ine in zdravili, pozni septi¢ni Sok pa hipoten-
Zija, ki traja dalj kot 1 uro, ne reagira na tekocinsko zdravljenje in zahteva vazopresorna zdra-
vila v visokih odmerkih. Vse to lahko spremljajo znaki diseminirane intravaskularne koagu-
lacije, adultnega respiratornega distres sindroma, akutne ledvicne, jetrne ali sréne odpove-
diin motnje v delovanju centralnega zivénega sistema. Poleg antibioticnega zdravljenja bol-
niki potrebujejo nadzor in zdravljenje elektrolitskih, metabolnih in hemodinamskih zapletov
ter zdravila za inhibicijo eksogenih in endogenih mediatorjev vnetja, ki so vpleteni v patofi-
zioloSko dogajanje septicnega Soka (38). Za zdravljenje doma pridobljene sepse priporo-
¢amo pri otrocih, starih od 5 do 30 dni kombinacijo oksacilina z gentamicinom, pri otrocih,
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starih od 1. do 3. mesece ampicilin in cefotaksim in pri otrocih nad 3. meseci cefuroksim ali
kombinacijo oksacilina s cefotaksimom.

Okuzbe v trebusni votlini

Infekcijska diareja

Priblizno 5 % otrok prihaja k zdravniku zaradi akutne diareje. Etiologija diareje je naj-
pogosteje infekcijska (43). Najpogostejsi zaplet pri akutni diareji je dehidracija. V prime-
ru, da je izguba telesne teze nad 10 %, je dehidracija huda. Z njo se lahko pojavijo zna-
ki hipovolemi¢nega Soka, ki ogroza zivljenje. Pri perakutnem poteku diareje se znaki So-
ka lahko pojavijo ze v manj kot 12. urah. Poleg dehidracije ogrozajo zivljenje $e hude
elektrolitne motnje in metabolna acidoza. Tip dehidracije natan¢neje ugotovimo z bioke-
mi¢nimi preiskavami krvi. Za zmanj$anje smrtnosti in nevroloskih posledic je kljuénega
pomena, da otroka ¢im prej parenteralno rehidriramo in korigiramo elektrolitske motnje
in acidozo. Posebno nevarna je hipernatremi¢na dehidracija, ki lahko zapu$ca trajne nevro-
loSke okvare. Pri hipernatremi¢ni dehidraciji je pomembna pocasna rehidracija v bol-
nisnici zaradi preventive pred dodatnimi nevroloSkimi okvarami.

Drugi, vendar redkejSi zapleti akutne diareje, ki ogrozajo Zivljenje so Se sepsa, ki lahko
poteka fulminantno in jo povzro&a bakterija, ki je povzrocila akutno diarejo, ali druge bak-
terije, ki so v ¢revesu, metastatski zapleti povzroditelja akutne diareje, npr. meningitis,
endokarditis, toksi¢ni megakolon, krvavitev ali perforacija ¢revesja in hemoliticno-ure-
mic¢ni sindrom, ki se vecCkrat razvije po diareji, ki jo povzro¢a E. coli sev O 157 H7. Vecje
tveganje za razvoj sistemskih okuzb je pri majhnih otrocih in pri osebah, ki so imunsko
prizadete, in v primerih, ko diarejo povzro¢ajo invazivne bakterije. Zato te bolnike po-
gosto sprejmemo v bolnisnico.

Peritonitis

Relativno pogosta in pomembna okuzba, ki ogroza Zivljenje je peritonitis, ki je lokalizi-
rano ali generalizirano vnetje trebusne mrene. Lahko je infekcijske ali neinfekcijske etiolo-
gije. Najpogostejsi je sekundarni — po perforaciji obolelega ¢revesja, topih ali penetrant-
nih poSkodbah trebuha. Redkejsi vzroki so perforacije abscesov organov, ki lezijo v tre-
buhu, vnetne bolezni organov, ki lezijo v mali medenici, kirurski posegi in katetri pri pe-
ritonealni dializi. V€asih je ve¢ kot 10 % otrok z difuznim peritonitisom imelo primarni
peritonitis. To je peritonitis, kjer ni znakov za perforacijo trebusnih organov. Le-ta veci-
noma nastane hematogeno. NajpogostejSi povzrocitelji so pnevmokoki, E. coli in beta-
hemoliticni streptokoki. Sekundarni peritonitis pa najpogosteje povzro€ajo enteri¢ni
gramnegativni bacili in anaerobne bakterije. Klini¢no se pojavijo znaki akutnega abdom-
na. Pomembna sta zgodnja klini¢éna diagnoza in kirur§ko zdravljenje. Pogost poseg pri
primarnem peritonitisu je tudi eksplorativna laparatomija, da se izklju¢i sekundarni bak-
terijski peritonitis. Za zdravljenje primarnega peritonitisa priporo¢amo kombinacijo ampi-
cilina z gentamicinom (43).
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Zivljenjsko nevarne okuzbe koze in podkozja

Stafilokokni toksi¢ni $ok sindrom

Stafilokokni toksiéni ok sindrom (TSS) je redka stafilokokna okuzba pri otroku in po-
tencialno ogroza zivljenje. Smrtnost pri odraslih je okrog 3 %. Povzrogitelj klini¢énega sin-
droma je Staphylococcus aureus (S. aureus), ki izloéa v veéini primerov TSS toksin 1
ali redkeje stafilokok, ki izlo¢a enterotoksine B, C in Se druge tipe (38). S. aureus povzro-
¢a v organizmu lokalno okuzbo, lahko pa le kolonizira kozo ali sluznice. Sindrom se po-
javi po uporabi tamponov med menstruacijo pri adolescentkah ali pa po najrazli¢nejsih
lokalnih stafilokoknih okuzbah, kot so kirur§ka rana, opekline, abscesi, postinfluené¢na
pljuénica, traheitis in empiem (44). Sindrom se za¢ne nenadno z visoko vroc¢ino, ki jo
spremljajo bruhanje, diareja, glavobol, faringitis, bolecine v miSicah in znacilna hipoten-
zija (krvni tlak je manjSi od 5 percentilov za starost otroka). Potek je lahko blag ali pa
hitro vodi v smrt. Po koZi se pojavi difuzen skrlatiniformen izpudcaj in moéna hiperemi-
ja veznic (45). Od 10 do 21 dni po zacetku pride do splo$nega lus¢enja koze. Prizade-
ti so tudi drugi organi (ledvice, jetra, centralni zivéni sistem, krvotvorni organi). Mozni
zapleti, ki ogrozajo zivljenje, so: refraktaren Sok, ledvi¢na odpoved, ventrikularna arit-
mija, diseminirana intravaskularna koagulacija (DIK) in sindrom dihalne stiske (45). Diagno-
za je klinicna, na osnovi kriterijev, ki jih je izdelal Center za kontrolo bolezni v Atlanti (46).
Dokonéno jo potrdimo z izolacijo S. aureusa, dokazom toksinov in porastom protiteles
proti dokazanemu toksinu. Slednja preiskava se dela le v redkih laboratorijih. Zdravljenje
je vzro€no — antistafilokokni antibiotik, odstranitev tamponov, toaleta in drenaza absce-
sov in podporno. V tezkih primerih je potrebno zdravljenje v intenzivni enoti, ki je usme-
rieno proti zapletom, posebno proti hipotenziji, disfunkciji miokarda, akutni ledvi¢ni
odpovedi, dihalni stiski, DIK-u in elektrolitskim motnjam. Steroidi so morda ucinkoviti. V
postev pridejo Se intravenozni imunoglobulini (45).

Streptokokni toksiéni Sok sindrom

Leta 1987 je prvikrat opisan streptokokni toksiéni ok sindrom (STSS) (47). V zadnijih
letih poro€ajo o Stevilnih novih primerih, predvsem v Severni Ameriki in Evropi (48). Po-
javlja se v vseh starostnih skupinah. Najpogosteje zbolevajo zdravi adolescenti in
odrasli. Umre od 14 do 60 % bolnikov s tem sindromom (49). Povzro€ajo ga streptoko-
ki skupine A, najpogosteje tipi 1, 3, 12 in 28, ki izlo€ajo vecinoma eksotoksin A ali B (48).
Vstopno mesto za streptokoke so sluznice ali koza. Do okuzbe lahko pride lokalno na
kozi (v 50 % — celulitis, miozitis, nekrotizantni fasciitis), v zrelu (v 10 %). V slednjih pri-
merih se bolezen pogosto zacenja s simptomi podobnimi gripi ali pa vstopnega mesta
ne ugotovimo. Pogosto S. pyogenes izoliramo tudi iz krvi. Kliniéna slika je podobna
stafilokoknemu TSS. Za razliko od stafilokoknega TSS imajo bolniki s streptokoknim
TSS pogosto moéno bolegino na mestu lokalnega vnetja, ki je vedinoma na okonginah,
bakteriemijo, hiter pojav Soka (obi¢ajno v 12—24 urah), nato se nenadno pojavi vro¢ina
(v 70 %) in odpoved vecih organov (48). IzpuS€aj in lus€enje koze sta prisotna manj po-
gosto kot pri stafilokoknem TSS. Zdravljenje je antimikrobno (penicilin, eritromicin, klin-
damicin, ceftriakson), kirursko (drenaza, toaleta, fasciotomija, amputacija) in podporno.
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Stafilokokni koZni sindrom lu$éenja

Stafilokokni kozni sindrom luS¢enja ali v angleski literaturi » Staphylococcus scalded skin
sindrom« (SSSS) je potencialno Zivljenjsko nevarna okuzba koze, ki jo povzro€ajo sta-
filokoki, in sicer tisti, ki izlo¢ajo toksin eksfoliatin. Najtezji obliki sta generalizirani obli-
ki — pri novorojencih (dermatitis eksfoliativa neonatorum (Mb. Reiter)) in pri vecjih
otrocih, ki niso imuni proti eksfoliatinu. Po kozi se pojavi generalizirana rdecina (erite-
matozni stadij), sledi tvorba mehurjev (eksfoliativni stadij) in povrsno luS¢enje koze (de-
skvamativni stadij). Smrtnost je pod 1 % (50). Bolezen zdravimo z antistafilokoknim pe-
nicilinom.

Nekrotizantni fasciitis

Nekrotizantni fasciitis je redka okuzba podkozja, ki povzro¢i destrukcijo povrsne fasci-
je in podkoZzne mascobe. Okuzbo povzroca Streptococcus pyogenes ali pa je okuzba
mesana — le-to povzrocajo €revesne bakterije (fakultativno patogene in anaerobi). Za-
radi ponovnega pojava bolj invazivnih beta-hemoliti¢nih streptokokov lahko pri¢akuje-
mo porast obolenj. Okuzba se pojavi spontano, po poskodbi ali po kirurSkih posegih v
predelu trebuha ali v genitoanalni regiji. Pri otrocih se pojavi kot redek zaplet pri nori-
cah. Vecje tveganje za okuzbe imajo bolniki z zmanjSano odpornostjo. Lokalno se po-
javi celulitis s podminiranimi robovi, ki so posledica nekroze fascije in podkoznega tki-
va. Okuzba povzroci lokalno bolecino, hude splosne znake in hitro pride do lokalne gangre-
ne. Bolniki so zelo bolni. V zaéetku imajo glede na majhne kozne spremembe nesoraz-
merno hudo bolecino. Pogosta klinina diagnoza je »atipi¢ni celulitis«. Konéno diagno-
zo postavi kirurg s kirurSko eksploracijo. Lahko jo postavimo tudi z biopsijo podkozne-
ga tkiva in pregledom mrzlega reza. Zdravljenje je kirurSko in antibiotiCno. Za zacetek
zdravljenja priporoéamo kombinacijo klindamicina z gentamicinom. Kljub antibiotikom
je smrtnost pri odraslih od 10 do 20 % (57).

Druge okuzbe koze in podkozja, ki ogrozajo zivljenje so $e plinska gangrena, izjemo-
ma Sen in drugi obsezni celulitisi s prizadetostjo podkoznega tkiva in/ali miSic.

Zapleti in stanja v toku infekcijskih bolezni, ki ogrozajo Zivljenje

V toku infekcijsl§ih bolezni se lahko pojavijo zapleti na Stevilnih organih. Ti so bolj ali manj
nepredvidljivi. Ce ogrozajo Zivljenje, zahtevajo takojSnje ukrepe. Nekateri so prikazani
v tabeli 3.

Okuzbe pri otrocih z imunsko pomanijkljivostjo

Otroci s primarnimi ali sekundarnimi motnjami imunosti pogosteje, veckrat teZje in nez-
nacilno zbolevajo za razliénimi okuzbami. Okuzbe spremlja visja smrtnost. Vzrok pove-
¢anega tveganja za okuzbe je odvisen od vrste imunske pomanijkljivosti (53). Pomem-
bno je, daimamo ob teh otrocih pri sumu na okuzbo aktivnejsi diagnosticni in terapevtski
pristop (54).

209



MED RAZGL 1994; 33

Tabela 3. Stanja v toku infekcijskih bolezni, ki ogroZajo Zivljenje in zahtevajo takojsnje ukrepe (52). EBV —
okuzba z virusom Epstein-Barr, DIK — diseminirana intravaskularna koagulacija, Si — sindrom, CZS - centralni

Zivcni sistem, TSS — toksicni Sok sindrom.

Stanje

Klini€ni sindrom ali bolezen

Vzroki

Akutna anemija

Agranulocitoza
Akutna hemoraska
diateza

Akutna ledviéna
odpoved

Akutna odpoved
dihanja

Akutna psihoza

Anafilakti¢na
reakcija
Huda dehidracija

Hipertermija

Hude motnje
zavesti

Kréi
Kardiovaskularna
odpoved

Motnje poZiranja

Sok

Posthemoragiéna (enteroragija)

Akutna hemoliza
Aplasti¢na anemija

Vaskulitisi
Trombocitopenija
DIK

Prerenalna
Akutna diareja
Renalna

Hemolitiéno-uremicni sindrom
Vnetja CZS

Tetanus, botulizem

Si. poliomielitisa
Obstruktivne in restriktivne
motnje dihal

Encefalitis

Meningitis

Toksi¢na encefalopatija
Anafilaktiéni Sok
Angionevroti¢ni edem
Akutna diareja

Encefalitis
Meningitis

Vnetja CZS

Jetrna koma
Vnetja CZS
Akutna odpoved srca
Periferna odpoved
Tetanus, botulizem
Steklina
Hipovolemicni
Kardiogeni
Septicni

Salmonella typhi
Malarija, Clostridium
perfringens
Hepatitis A

Hepatitis A, EBV
Gram-negativne
bakterije, Stevilni
virusi

Septiéni Sok

Leptospire, Hantanska
vroCica

Escherichia coli 0157 H7
Stevilni mikroorganizmi
Clostridium. tetani in botulini
Poliovirusi

Respiratorni virusi,

Stevilne bakterije

Stevilni mikroorganizmi

Zdravila

Enterobakterije,
rotavirusi
Stevilni mikroorganizmi

Stevilni mikroorganizmi
Hepatitis virusi

Stevilni mikroorganizmi
Stevilni mikroorganizmi

Clostridium tetani in
Virus stekline
Stevilni mikroorganizmi
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Stanje Kliniéni sindrom ali bolezen Vzroki

Elektrolitske Hipernatriemija Enterobakterije

motnje Sindrom nepravilnega Povzrogitelji vnetja CZS
izloGanja antidiuretskega
hormona

Akutna odpoved Waterhouse-Fridrichsen Neisseria meningitidis,

nadledvi¢nih Zlez
Toksicne oblike
bolezni

Trombembolija

druge Gramnegativne
Toksi¢na Skrlatinka
Stafilokokni TSS
Streptokokni TSS
Tromboza, embolija
Morbus Kawasaki

bakterije

Streptococcus A
Staphylococcus aureus
Streptococcus A
Stevilni mikroorganizmi,
(tromboza)

Zakljuéek

Epidemiologija infekcijskih bolezni se zaradi rutinskega cepljenja in drugih dejavnikov
nenehno spreminja. Kljub zmanjSani obolevnosti za boleznimi, ki jih prepre€ujemo
s ceplienjem, so okuzbe Se vedno najpogostejSi vzrok obolevanja otrok. Pri majhnem
Stevilu otrok lahko ogrozajo zivljenje. Zdravnik mora taka stanja hitro spoznati in pra-
vilno ukrepati. Samo s hitro diagnozo in urgentnim zdravljenjem bomo znizali smrtnost
in zmanj$ali posledice takih okuZzb.
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