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Izvlecek - Izhodisca. Prikazujemo Sest zaporednih okuzb pri
76-letni bolnici v casu od 12. 9. 1999 do 23. 11. 1999. Pri pr-
vih stivih smo dokazali povzrocitelje, pri gnojnem meningiti-
su in pri zadnji okuzbi ki ji je sledil septicni Sok, pa so bile
hemokulture in likvorske kulture negativne. Menimo, da je bil
vzrok za neuspesno osamitev povzrociteljev antibioticno
zdravljenje doma pred ponovnim sprejemom v bolnisnico, pri
septicnem soku pa intenzivno zdravljenje gnojnega meningi-
tisa. Pruih pet okuzb smo uspesno pozdravili: enterokolitis, ki
ga je povzrocil Clostridium difficile, sepso, ki jo je povzrocila
Salmonella enteritidis, kandidiazo, ki se je pojavila med zdrav-
ljenjem dvakrat, okuzbo s Campylobacterjev jejuni in gnojni
meningitis. Ob okuzbah se je zniZalo Stevilo levkocitov in gra-
nulocitov pod normalne vrednosti, ko se je zdrauvstveno stanje
izboljsalo, pa se je Stevilo zvisevalo. Bolnica je umrila zaradi
septicnega Soka, z akutno ledvicno odpovedjo, s krvavitvami
v pljuca, kozo, secila in mozgane.

Zakljucki. Levkopenija in granulocitopenija sta znamenje hu-
dega poteka okuzbe. Poslabsata moznosti za uspesnost zdrav-
ljenja in povecata moznost, da se pojavijo nove okuzbe. Prica-
kovana skupna smritnost za vseh Sest okuzb je zelo visoka.
Obsezne krvavitve v mozgane so smrine.

Uvod

Driska spada med pogostejse infekcijske bolezni. Glavni po-
vzroditelji so bakterije, virusi, paraziti, toksini. Potek je zelo
razli¢en. Poznamo ve¢ podskupin bolnikov, ki so bolj ogroze-
ne in pri katerih prihaja do hujSega poteka ¢revesnih okuzb.
Ti dejavniki so nedohranjenost, imunosupresija, zapleti v po-
teku diareje, kot so dehidracija, plju¢nica, sepsa, hemoliti¢no
uremicni sindrom, okuzbe z invazivnimi patogeni, okuzbe z
enterotoksi¢nimi patogeni, opustitev zdravljenja z antimikrob-
nimi zdravili za invazivne oblike drisk. Hujsi potek ¢revesnih
okuzb se pricakuje e pri nizki ali visoki starosti, nekaterih
osnovnih boleznih, okvarjeni funkciji fagocitov, zmanjsani ali
popolni odsotnosti kislosti Zelod¢nega soka, spremembi ¢re-
vesne flore in zmanj$ani motiliteti ¢revesa (1). Pri bolnici ra-
zen zaradi starosti in nedohranjenosti ni bilo podatka o zna-
nem imunskem primanjkljaju.

Key words: Clostridium difficile; sepsis-Salmonella enteriti-
dis; campylobacteriosis,; candidiasis; purulent meningitis; sep-
tic shock

Abstract - Background. A case comprising six successive in-
Sfections in period lasting from September 12, 1999 to Novem-
ber 23, 1999 in 76-years old female is presented. The etiologi-
cal agents were confirmed in/with the first four infections but
with the last two the purulent meningitis and septic shock in-
Section, blood and liquor cultures were negative. We presume
that this was caused by antibiotic therapy before her second
admission in the hospital and because of intensive antibiotic
therapy of purulent meningitis. The first five infections were
successfully treated: enteritis caused by Clostridium difficile,
sepsis caused by Salmonella enteritidis, candidiasis that
appeared during the therapy of both sepsis, Campylobacter
Jejuni infection and purulent meningitis. The number of
leukocytes and granulocytes fell under the normal values in
all infections and during the recovery their increase could be
observed. The patient died in septic shock, with acute renal
Jailure, with bleedings in the lung, in the skin, in the urinary

tract and in the brain.

Conclusions. The leukopenia and the granulocytopenia are
themselves the signs of serious infections. They accelerate the
appearance of new infections and they reduce the success of
therapy. The expected mortality total rate for this six infecti-
ons is very high. The massive bleedings in the brain are lethal.

Salmoneloza je bolezen, ki obi¢ajno poteka kot vrocinsko
stanje z drisko. Povzrocitelji so salmonele, s katerimi se ¢lo-
vek okuzi predvsem s hrano zivalskega izvora. Izjeme so
tifus, paratifus A, B in C, pri katerih je izvor okuzbe ¢lovek. Pri
tifusnih potekih prehajajo povzroditelji praviloma v kri. Pri
drugih salmonelah ostajajo povzrocitelji v prebavilih in le v
1-4% prodrejo v kri. Pri bolnikih s sepso smrtnost pri razlic-
nih avtorjih mo¢no variira. Pri nas je okrog 1%, v zadnjih letih
paje v nekaterih dezelah Azije in Afrike umrlo 10-30% bolni-
kov (1).

Clostridium difficile izloc¢a citotoksin in enterotoksin A, ki po-
vzroca drisko. Bolezen obi¢ajno nastopi po antibioticnem
zdravljenju. Driska se lahko pojavi Ze po nekaj dneh zdravlje-
nja ali pa Sele po kon¢anem zdravljenju. Veliko okuzb poteka
brez simptomov. Psevdomembranozni kolitis je najhujsa obli-
ka okuzbe, pojavlja se prisorazmerno majhnem odstotku oku-
zenih in ogroza zivljenje bolnikov (2-6).
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Kampilobakteriozo povzroca ve¢ vrst bakterij Campylobac-
ter (7, 8). V okrog 70% se prenese na cloveka z uzivanjem
pis¢ancjega mesa (1, 9). V vecini primerov poteka kot driska.
Pogosteje in v tezji obliki obolevajo ljudje s slabso odpornost-
jo (10, 11).

Kandidiaze najpogosteje potekajo kot lokalna okuzba. Naj-
pogostejsa je oralna oblika, ki se pojavi kot pogost zaplet anti-
bioti¢nega zdravljenja in sama po sebi ne povzroca hujsih za-
pletov. Razsiritev v sistemsko obliko je pogosta pri izrazito
nevtropeni¢nih bolnikih (12). Kriti¢na meja je pri Stevilu gra-
nulocitov 1 x 10°/L. Levkopenija v poteku okuzb sama po sebi
pomeni slab napovedni znak.

Septi¢ni $ok je redkejsi zaplet okuzbe. Smrtnost je tudi ob naj-
bolj intenzivnem zdravljenju okrog 70% (13). Prikljuci se lah-
ko odpoved vec¢ organov. Kot zaplet septi¢nega soka se poja-
vi diseminirana intravaskularna koagulopatija, pri kateri pri-
de do odlaganja fibrina in do tromboz v drobnem zilju (14,
15). Krvavitve nastanejo zaradi porabe trombocitov in faktor-
jev, strjevanja krvi. V krvi ugotavljamo zvisane ostanke raz-
gradnje fibrina, podalj§an protrombinski ¢as, znizano Stevilo
trombocitov, znizano koncentracijo fibrinogena in faktorjev
strjevanja krvi. Vzrokov za ledvi¢no odpoved med septi¢nim
Sokom je veliko. Nekroza tubulov nastane kot posledica zni-
zanega krvnega tlaka in drugih Stevilnih spodbujevalcev sep-
ticnega Soka.

Prikaz primera

76-letna bolnica je bila sprejeta v bolnisnico zaradi 7 dni trajajoc¢ih
bolecin v trebuhu, veckratnega odvajanja tekocega, krvavega blata in
subfebrilnih temperatur. V tem ¢asu je toliko oslabela, da brez pod-
pore ni mogla hoditi. Leta 1987 se je zdravila na Golniku zaradi pljuc-
ne tuberkuloze. Doma je jemala zdravila zaradi trepetanja preddvo-
rov. Ob sprejemu je bila prizadeta, oslabela, izsusena in nedohranje-
na (telesna teza 40 kg). Dusevno je bila urejena. Trebuh je bil mo¢no
meteoristicen. Krvni tlak je bil normalen. Bila je kardialno kompenzi-
rana. Klini¢ni izvid plju¢ in rentgenska slika pljuc ter srca sta bili tudi
v mejah normale. Encimski imunski test na toksin A, ki ga izloca Clo-
stridium difficile, je bil v blatu pozitiven. Proizvajalec Meridian nava-
ja za test 95,6-odstotno ob¢utljivost in 98,6-odstotno specifi¢nost. Ob
sprejemu iz treh zaporednih vzorcev blata nismo osamili Salmonel
enteritidis, ki pa so porasle v treh hemokulturah. Z ultrazvokom smo
ugotovili Zol¢ne kamne. Zaradi njih ni imela teZav. Drugih Zaris¢ ni-
smo ugotovili. V krvni sliki je bilo ob sprejemu 8,5 x 10°/L levkocitov,
nevtrofilcev je bilo 85%. C-reaktivni protein (CRP) je bil 92 mg/1, sedi-
mentacija 34 mm/h, se¢nina 16,7 mmol/L, kreatinin 130 pmol/L. Dru-
gi laboratorijski izvidi so bili v mejah normale. Okuzbo s Clostridium
difficile smo zdravili z metronidazolom 3 x 400 mg le 3 dni, ker je
prislo do hitre ureditve odvajanja blata. Salmonelozno sepso smo po
antibiogramu zaceli zdraviti z 2 g ampicilina na 6 ur intravensko. Ker
je bil klini¢ni odgovor nezadovoljiv, smo po nekaj dneh nadaljevali
zdravljenje s ciprofloksacinom 500 mg na 12 ur. Antibioti¢no zdrav-
ljenje je trajalo 14 dni. Odgovor na ciprofloksacin je bil dober. Sedem
dni pa je bila bolnica $e ob¢asno subfebrilna. Ze 4. dan antibioti¢ne-
ga zdravljenja se je v ustih pojavila kandidiaza. Pogosto je bruhala in
bila nejes¢na. Imela je pekoce bolecine v poziralniku. Ocenjevali smo,
dasega kandidiaza verjetno tudi v poziralnik. Gastroskopijo je odkla-
njala. Precej je oslabela in hodila je le s podporo. Kandidiazo smo
zdravili lokalno z nistatinom in mikonazolom, pa tudi s peroralnimi
azolnimi antimikotiki. Odgovor na antimikoti¢no zdravljenje je bil
pocasen. Zaradi pogostega bruhanja se je razvila hipokaliemija, ki
smo jo takoj popravili. Med zdravljenjem se je razvila levkopenija, z
najnizjim Stevilom levkocitov 3,2x10%/L, granulocitopenijo z najnizjim
stevilom 1 x 10%/L in zmerna trombocitopenija z najnizjim Stevilom
124 x 10°/L. Po 24 dneh zdravljenja smo jo odpustili v domaco oskr-
bo, brez klini¢nih in laboratorijskih znakov okuZzbe, z zmerno levko-
penijo in trombocitopenijo.

Doma se je telesno okrepila. Tek se ji je popravil in shodila je brez
podpore. Dvajset dni po odpustu iz bolnisnice je ponovno zbolela z
vroc¢ino do 39° C. Ob kontroli na bacilonostvo naslednjega dne, ki ga
je po prijavi salmonelozne sepse opravil Zavod za zdravstveno var-
stvov Murski Soboti, so iz blata osamili Campylobacter jejuni. Preiska-
ve na druge patogene bakterije so bile negativne. Zdravstveno stanje

bolnice se je za¢elo mocno slabsati. Imela je vrocino vse do sprejema
v bolni$nico. Odvajala je tekoce blato, odvajanja blata in vode pa ni
mogla ve¢ nadzorovati. Veckrat je bruhala. Oslabela je toliko, da ni
mogla vec sedeti. Ves Cas je imela vrocino. Pet dni, do sprejema
v bolni$nico, so jo doma zdravili s cefaklorom v odmerku 500 mg na
8ur.

Po vec kot treh tednih bivanja doma je bila ponovno sprejeta v bolni-
$nico z diagnozo Campylobacteriosis. Ob sprejemu je bila mo¢no
prizadeta. Ni mogla stati in ne sedeti brez pomoci. Imela je temperatu-
ro 37,2° C. Psihi¢no je bila urejena, vendar je zaradi prizadetosti na
vprasanja odgovarjala z veliko tezavo. Kardialno je bila kompenzira-
na. Klini¢ni izvid pljuc in rentgenska slika pljuc ter srca so bili prav
tako v mejah normale. Krvni tlak je bil tudi normalen. Ob sprejemu je
imela 3,0 x 10° levkocitov, granulocitov je bilo 31% (0,93 x 10%/L),
trombocitov pa 95 x 10%/L. CRP je bil 48 mg/L, jetrni testi, elektroliti,
ureainkreatinin ter EKG paso bili v mejah normale. Osamilismojoin
izvajali najstrozje ukrepe za preprecitev Sirjenja bolnisni¢nih okuzb.
Cez nekaj ur je dobila visoko vrocino. Bila je brez meningealnih zna-
kov. Takoj smo jo punktirali. Ugotovili smo gnojni meningitis. Imela
je 1700 x 10%/L celic, od teh je bilo 85% polinuklearnih, 15% pa mono-
nuklearnih. Koncentracija sladkorja v krvi je bila 8,9 mmol/L, v likvor-
jupa 1,9 mmol/L, koncentracija proteinovvlikvorjuje bila 0,92 g/L. Ni
nam uspelo osamiti povzroditeljev ne iz likvorja ne iz krvi, ¢eprav
smo poleg standardnih gojis¢ na aerobne in anaerobne bakterije do-
dali se dodatna gojisca, bakterij pa tudi nismo nasli v direktnih razma-
zih likvorja. Preiskav blata nismo ponavljali, ker smo imeli sveZe izvi-
de. Zdraviti smo jo zaceli takoj s cefotaksimom 2 g/6 ur i.v. in z ampi-
cilinom 2 g/6 ur i. v. Kampilobakteriozo smo zaceli takoj ob sprejemu
zdraviti z eritromicinom 500 mg/6 ur per 0s. Splosno stanje bolnice se
je Ze po 2 dneh moc¢no izboljsalo. Bila je brez vrocine. V bolnisnici ni
vec¢ imela driske. Enkrat dnevno je odvajala kasasto blato. Cetrti dan
zdravljenja je bilo Stevilo levkocitov v mejah normale - 8,3 x 10%/L.
Granulocitov je bilo 71%, s toksi¢nimi granulacijami. Likvorski izvid
je bil po 14 dneh zdravljenja v mejah normale.

Po 7 dneh pa je dobila ponovno visoko vrocino s septi¢nim Sokom.
Krvni tlak ji je padel na 90/60 mm Hg. Postala je tahikardna. Pojavila
se je obsezna krvavitev iz spodnjih prebavil. Krvavitve so se nadalje-
vale ve¢ dni. Krvavela je tudi iz secil, v kozo in podkozje. S pojavom
visoke vrocine in krvavitev je prislo do padca eritrocitov in tromboci-
tov, kar smo takoj popravili s transfuzijami eritrocitov in trombocitov.
Ugotavljali smo diseminirano intravaskularno koagulopatijo. Kon-
centracija fibrinogena se je znizala na 1,8 g/L, Stevilo trombocitov na
33 x 10%/L. Najnizje Stevilo levkocitov je bilo 2,6 x 10°/L. Razvijati se je
zacelaakutnaledvi¢na odpoved, kije dosegla 7-kratno povecanje kon-
centracije dusi¢nih retentov, z anurijo, ki je 3 dni pred smrtjo presla v
poliuri¢no fazo z najve¢ 3000 ml urina v 24 h, z nizko specifi¢no tezo.
Ledvi¢no odpoved je spremljala nekompenzirana metaboli¢na aci-
doza, hipoproteinemija, ki se je gibala med 40-50 g/L, s hipoalbumi-
nemijo, z zviSanimi a in  globulini. Gama globulini so bili v odstotkih
v mejah normale. Hemokulture so bile tudi ob ponovitvah negativne.
Jetrni izvidi so bili ves ¢as pri vseh okuzbah v mejah normale. Kli-
nic¢no in ultrazvo¢no smo ugotavljali plevralni izliv na obeh straneh
plju¢. Imela je tudi manjsi ascites, ki smo ga ugotovili ultrazvoc¢no.
Ponovno se je pojavila kandidiaza v ustih. S terapijo smo vzdrzevali
krvni tlak v zadovoljivih mejah. Vrocina je padla, krvavitve pa so se
nadaljevale. Neposredni vzrok smrti je bila krvavitev v mozgane. Ta
se je klini¢no kazala s pojavljanjem epilepti¢nih napadov tipa grand
mal in z drobnimi toni¢no kloni¢nimi kr¢i ter s komo. Stevilne klini¢-
ne ugotovitve so bile potrjene pri obdukciji. Najdene so bile krvavitve
v mozgane, v plju¢a in v mehur. Vidna je bila plju¢nica in perikarditis.
Potrjena sta bila hidrotoraks in ascites. Preiskava kostnega mozga ni
pokazala posebnosti. Prebavila so bila v mejah normale. Umrla je po
treh tednih ponovnega zdravljenja v bolnisnici.

Razpravljanje

Okuzba s Clostridium difficile se lahko pojavlja pri zdravlje-
nju s Stevilnimi antibiotiki. Pri nasi bolnici tega podatka ni-
smo dobili. Odgovor na zdravljenje z metronidazolom je bil
takojsnji. Hude driske po antibioti¢nih zdravljenjih zdravimo
z vankomicinom. Clostridium difficile je sicer najpogostejsi
povzrocitelj bolni$ni¢nih drisk (2, 8). Smrtnost je 10 do 20%.
Najpogostejsi vzroki smrti so hipovolemi¢ni $ok, predrtje
Crevesa, sekundarna sepsa in krvavitev (1, 7, 8). Okuzbo s
Clostridium difficile in s Salmonello enteritidis smo ugotovili
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istocasno, s tem da nam nikoli ni uspelo najti Salmonellae
enteritidis v blatu. Kaksen je bil delez na potek enterokolitisa
in katera okuzba je bila prej, ostaneta odprti vprasanji. Salmo-
nelozna sepsa je potekala z nevtropenijo in granulocitopeni-
jo. Zaradi starostne iz¢rpanosti in nizke telesne teze so potek
obremenjevali tudi oslabljeni naravni obrambni mehanizmi.
Pri salmonelozni sepsi je vec¢ zapletov kot pri tifusu. Smrtnost
je vi§ja. Mozno Zarisc¢e za nastanek salmonelozne sepse je bila
holecistolitiaza, Ceprav vnetja zol¢nika pa nismo dokazali.
Kandidiaza se je pojavila v ustih med salmonelozno sepso in
med septi¢nim Sokom. Pospesujejo jo tudi antibiotiki. Nevtro-
penija z granulocitopenijo moc¢no pospesuje nastanek po Gra-
mu negativnih okuzb in kandidiazo (16). Kandidiazo v ustih
zdravimo z nistatinom ali lokalnimi antimikotiki azoli. Ezofa-
gealno obliko zdravimo s peroralnimi azoli. Pri hudih sistem-
skih okuzbah pri rezistenci na azole uporabljamo amfotericin
B(12).

Kampilobakterioza je pogostejsa priljudeh zimunsko pomanj-
kljivostjo. V Sloveniji je drugi najpogostejsi povzrocitelj ¢re-
vesnih okuzb (1). Doma je bila neustrezno zdravljena. Tezko
je zanesljivo oceniti klini¢ni pomen okuzbe s Campylobacter
jejuni. Vbolnisnicije prislo z antibiotikom izbire do zelo hitre-
ga izboljSanja driske. Priporo¢ene odmerke eritromicina za
zdravljenje kampilobakterioze v literaturi 1 g/dan smo glede
na klini¢no stanje bolnice podvojili na 2 g v odmerkih 500
mg/6 ur peroralno. Pri starejsih ljudeh in priljudeh z imunsko
pomanjkljivostjo lahko pride do sepse in meningitisa. S he-
mokulturami in likvorskimi kulturami ju nismo dokazali. Za
sistemske okuzbe uporabljamo gentamicin in cefotaksim, za
meningitis priporoc¢ajo kloramfenikol (1, 9, 10). Ciprofloksa-
cin je zelo uc¢inkovit v zdravljenju okuzb s Campylobacter je-
juni, se pa nanj zelo hitro &iri rezistenca, ki dosega v Spaniji in
v Nizozemski ze 50% (11).

Gnojni meningitis ni imel ob sprejemu znacilnih klini¢nih
znakov. Ob sprejemu smo imeli podatek o osamitvi Camp-
ylobacter jejuni iz blata. Doma je imela tudi drisko. Visoka
vroc¢ina s hudo splosno prizadetostjo pa je nakazovala, da se
je meningitis zacel Ze pred sprejemom v bolnisnico. Pri zelo
hudi prizadetosti ali ob zacetku meningitisa lahko manjka
otrplost tilnika, zlasti pri novorojenckih, dojenckih in pri
starejsih ljudeh. Laboratorijski izvidi so bili znacilni za gnojni
meningitis. Zdravili smo ga po doktrini z antibiotikoma, ki ju
uporabljamo, kadar povzrocitelja ne ugotovimo, s cefotaksi-
mom - 2 g na 4-6 ur (ali s ceftriaksonom - 2 g/12 ur) in z
ampicilinom (17). Pri levkopeni¢nih bolnikih meningitis po-
gosto povzroca Listeria monocytogenes. Zato vedno dodaja-
mo ampicilin. Nobeden od cefalosporinov namre¢ ne deluje
na listerijo. Kontrolna punkcija je potrdila, da je prislo do
popolne ozdravitve meningitisa in z normalizacijo vseh lik-
vorskih izvidov.

Sedmi dan zdravljenja gnojnega meningitisa, ko je bila bolni-
ca ze klini¢no boljsa, je prislo do nastanka septi¢nega sSoka z
diseminirano intravaskularno koagulopatijo. Slo je za novo
okuzbo, pri kateri povzrocitelja nismo ugotovili, kar je Se
zmanjsevalo moznost uspesnega zdravljenja. Pri nevtrope-
ni¢nih bolnikih so po Gramu negativne okuzbe po pogosto-
sti na prvem mestu, pri njih pa je tudi septi¢ni Sok pogoste;jsi.
Zato menimo, da je zadnjo okuzbo povzrodila po Gramu
negativna bakterija, zelo verjetno endogena. Sepsa je med
vodilnimi povzrocitelji smrti v enotah za intenzivno zdravlje-
nje (14). Smrtnost je med 20-90% (13, 14). Pri alkoholikih in
starejsih ljudeh obstaja velika nevarnost za nastanek levkope-
nije med sepso, ki ima za posledico visjo smrtnost (18). Pri
nasi bolnici smo ugotavljali obsezne krvavitve v kozo, iz
ledvic, v prebavila in v mozgane kot posledico diseminirane
intravaskularne koagulopatije. Potrjevali so jo tudi laborato-
rijski izvidi. Nastanek kome med septi¢nim Sokom povzroca
vec dejavnikov. Med pomembnejsimi so hipoksija, toksemija
in krvavitve. Smrtnost je premo sorazmerna s stevilom priza-

detih organov. Ce so vkljuceni &tirje ali ve¢ organskih siste-
mov, je smrtnost blizu 100%. Ve¢je krvavitve v mozgane, v
nadledvi¢ne Zleze in v srce pa so brez drugih zapletov 100-
odstotno smrtne.

Zacasna levkopenija z granulocitopenijo se je pojavljala vec-
krat med zdravljenjem v bolni3nici. Povzrodile so jo verjetno
same okuzbe zaradi hude toksemije (13). Ugotavljali smo, da
je ob izboljsanju okuzb prihajalo tudi do izboljsanja krvne sli-
ke, kar se je dogajalo tudi ob septi¢cnem Soku. Drugih razlogov
za nevtropenijo nismo uspeli ugotoviti, ker so se ob ponov-
nem zdravljenju v bolni$nici hitro razvile krvavitve in punkci-
ja kostnega mozga ni bila ve¢ mogoca. Ves ¢as zdravljenja
smo se strogo izogibali zdravilom, ki bi lahko okvarila kostni
mozeg. Vsekakor pa je bila levkopenija pomemben dejavnik
v poteku Stevilnih okuzb, ki se pri ljudeh z normalno odpor-
nostjo ne pojavljajo v takih oblikah. Prag Stevila povzrocite-
ljev, ki je potreben, da pride do nastanka bolezni, je bistveno
nizji. Sedimentacija kljub skrajno hudim okuzbam ni nikoli
dosegla 50 mm/h, levkociti pa nikoli Stevila 9 x 10%/L. Tudi
C-reaktivni protein se ni sproscal v koncentracijah, kot smo
jih navajeni pri teh okuzbah. Vroc¢ine veckrat ni bilo ob ze
ugotovljeni okuzbi, veckrat pa se je pojavila z zamudo Sele
med zdravljenjem. Jetrni encimi in Zol¢na barvila so bili ves
¢as v mejah normale, ¢eprav ob septi¢nem Soku pogosto od-
stopajo (13).

Zakljucki

Pri nasi bolnici smo ugotovili Sest zaporednih okuzb. Prve §ti-
rismo etiolosko potrdili in pozdravili. Peto po vrsti, ki je pote-
kala kot gnojni meningitis, pri kateri nismo uspeli osamiti po-
vzrociteljev, smo tudi pozdravili. Usodna je bila bolni$ni¢na
okuzba, ki je potekala s septi¢nim Sokom, z akutno ledvi¢no
odpovedjo in s krvavitvami v Stevilne organe. Zelo verjetno je
$lo za okuzbo z endogenimi po Gramu negativnimi bakterija-
mi, na katere ne moremo pomembno vplivati zbolnisni¢nimi
ukrepiza preprecevanje okuzb. Pospesujejo jih tudi antibioti-
ki. Pricakovana smrtnostje priteh okuzbah visoka, levkopeni-
ja pa kaze na hud potek okuzb s slabo prognozo.
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