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SAZETAK

Toksicni Sok sindrom (TSS) jeste retko, toksinom
posredovano oboljenje, izazvano infekcijom bakterijama
Staphylococcus aureus ili Streptococcus grupe A (GAS),
poznatim i kao Streptococcus pyogenes.

Muskarac star 37 godina hospitalizovan je drugog dana
bolesti, zbog proliva i povracanja a bez znakova sistemske
infekcije. Nakon parenteralne rehidratacije tegobe su se
povukle, medutim, za dva dana nastaje pogorsanje: visoka
febrilnost (40°C), subikterus i kozne petehijalne promene,
koji se intenziviraju narednih dana. Razvija se poremecaj
respiratorne i renalne funkcije (tahidispneja, oligurija do
anurije), kao i izmena mentalnog statusa. Biohumoralni
markeri zapaljenja bili su pozitivni a pokazatelji jetrine i
bubrezne insuficijencije visoki. Iz hemokulture je izolovan
Streptococcus pyogenes. I pored adekvatne terapije (prema
antibiogramu) razvio se akutni respiratorni distres sindrom
(ARDS). U vise navrata uradena radiografija pluca pokazuje
evoluciju metastatskih promena infekcije, pleuralni izliv,
uvecéanje srcane senke. FEhokardiografija ukazuje na
perikardni izliv, a kontrolna na fibrozu septuma. CT grudnog
kosa potvrduje nalaze radiografije pluca, a CT abdomena
splenomegaliju. Nakon Cetiri nedelje daljeg pracenja i
lecenja otpusten je sa klinike u dobrom opstem stanju,
stabilnih vitalnih funkcija, urednog fizikalnog nalaza po
sistemima.

Ovo je prvi opisani slucaj septickog Soka na nasoj klinici,
kod mladeg imunokompetentnog pacijenta.

Kljucne reci: Streptococcus pyogenes,; Sok; toksini,
bioloski; sindrom respiratornog distresa, odrasli; ishod
lecenja.

UvOoD

Streptococcus pyogenes (grupa A streptokoka, GAS)
jeste gram pozitivan, aerobni mikroorganizam i ubraja se
u najcesce patogene kod ljudi. Najcesce izaziva infekcije
koze i zdrela. Iako je grupa A Streptoccocusa odgovorna
za Siroki spektar bolesti i najéeS¢e izaziva neinvazivne
bolesti kao $to su faringitis i Sarlah (1), moze da uzrokuje
i ozbiljne invazivne infekcije kao Sto su bakterijemija,
nekroticni fasciitis i streptokokni toksi¢ni Sok sindrom
(STSS) (2-4).

ABSTRACT

Toxic shock syndrome (TSS) is a rare, toxin-mediated
acute life-threatening illness, usually precipitated by
infection with either Staphylococcus aureus or group A
Streptococcus (GAS), also called Streptococcus pyogenes.

We present a case of 37-year-old male immunocompetent
Caucasian who was hospitalized at the Clinic for Infectious
Diseases because of diarrhea and vomiting with no signs of
systemic infection. The symptoms disappeared after
parenteral rehydration. Two days after the short lived
improvement, the patient was highly febrile (40°C) with
subicteric and petechial skin changes. Rapidly, respiratory,
renal as well as psychical failure was observed with
tachypnea, oliguria and finally anuria. Blood studies
revealed inflammatory response and the indicators of hepatic
and renal failure were high. Blood culture was positive on
Streptococcus pyogenes. Although therapy procedures were
initiated, acute respiratory distress syndrome had developed
and the patient was intubated at Intensive Care Unit.
Roentgenogram of the chest showed metastasis of infection,
pleural effusion, and heart enlargement. The ECG showed
changes characteristic of pericardial effusion as well as
septal fibrosis. Splenomegaly was confirmed with computed
tomography. After four weeks of treatment and further
monitoring the patient was discharged from hospital in good
general condition, stable vital functions and normal findings
on physical systems.

This was the first case of toxic shock-like syndrome
described in the Department for Infectious Diseases of
Clinical Center in Kragujevac.

Key words: Streptococcus pyogenes, shock; toxins,
biological; respiratory distress syndrome, adult; treatment
outcome.

Toksi¢ni $ok sindrom (TSS) je toksinom posredovano
oboljenje koje karakteriSe brzo razvoje Soka,
multiorganska disfunkcija i visoki mortalitet. TSS je
tipi¢no povezivan sa infekcijom Staphylococcus aureusom
i koriS¢enjem menstrualnih tampona kod zdravih Zena sa
menstruacijom. Medutim TSS se javlja kod zdravih osoba
svih uzrasta i oba pola. Stafilokokni TSS se osim za
upotrebu menstrualnih tampona povezuje i za drugim
stafilokoknim infekcijama kao S$to su pneumonije,
osteomijelitis, kozne i ginekoloske infekcije, te razlicite
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hirurske procedure. Godine 1993. definisan je i
streptokokni TSS koji je klini¢ki sli¢an stafilokoknom, ali
ga prouzrokuje Streptococcus pyogenes (5). Moze da
nastane tokom streptokoknih infekcija bilo kog tkiva, ali
najceS¢e koze i potkoznog tkiva (celulitis, fasciitis,
miozitis, inficirane rane), ili bez jasnog primarnog mesta
infekcije.

U radu prikazujemo bolesnika sa toksi¢nim Sok
sindromom uzrokovanim GAS, kod koga je zahvaljujuci
blagovremeno postavljenoj dijagnozi i multidiscipli-
narnom terapijskom pristupu lecenje bilo uspesno.

PRIKAZ BOLESNIKA

Prethodno zdrav trideset sedmogodisnji muskarac
hospitalizovan je na Klinici za infektivne bolesti, zbog
proliva i povrac¢anja a bez znakova sistemske infekcije. On
se razboleo naglo, iz punog zdravlja, dva dana pre prijema,
sa bolovima u trbuhu u vidu gréeva. Povratio je vise od 20
puta, uz veliki broj obilnih i te¢nih stolica. Do tada je bio
uglavnom zdrav, bez podataka o hereditarnim obolje-
njima. Mesec dana ranije leCen je od sinuzitisa.

Na prijemu je bio svestan, ispravno orjentisan u svim
pravcima, afebrilan, eupnoican, acijanoti¢an, anikterican,
dehidratisan i adinamican, bez ospe, limfadenopatije i bez
znakova hemoragijskog sindroma, sa urednim vitalnim
parametrima (sa telesnom temperaturom 36,9°C, fre-
kvencom od 16 respiracija/min, kardiocirkulatorno
kompenzovan sa arterijskim krvnim pritiskom 120/80
mmHg. Objektivno, auskultatorni nalaz na srcu i plu¢ima
je bio uredan, nalaz na abdomenu takode (trbuh u nivou
grudnog kosa, prati respiratorne pokrete, mek i palpatorno
bolno lako osetljiv u donjim partijama ali bez znakova
iritacije peritoneuma). Jetra i slezina se nisu palpirale i
neuroloski nalaz je u celini bio uredan. Sve rutinske
laboratorijske analize (krvna slika, CRP, fibrinogen,
jonogram i hepatogram) uzete na prijemu bile su u
granicama referentnih vrednosti.

Nakon parenteralne rehidratacije pacijent se subje-
ktivno bolje ose¢ao. Medutim, treeg dana hospitalizacije
nastupa pogorsanje. On postaje visoko febrilan (do 40°C),
tahikardican (puls 110/min), tahidispnoian (frekvenca
disanja 24 respiracije/min). Registruje se subikterus i
kozne promene u vidu eritema i petehija u predelu
nadlaktice, leve aksile i levog lumbalnog predela.
Narednog dana na tim mestima se formiraju palpatorno
bolno osetljivi, prvo crveno, a kasnije lividno prebojeni,
jasno ograniceni infiltrati. Bolesnik je i1 dalje bio
visokofebrilan, uz intenziviranje ikterusa, pogorSanje
respiratorne i kardiocirkulatorne funkcije (tahidispnoi¢an
sa 28 respiracija/min, saturacija kiseonikom je 89%,
hipotenzivan sa 100/60 mmHg i sréanom frekvencom od
115/min). Nakon uzimanja materijala za mikrobiolosko
ispitivanje (hemokultura, urinokultura, koprokultura)

zapoceta je empirijska terapija antibioticima Sirokog
spektra. S ciljem razjasnjenja etiologije febrilnog stanja
uradene su virusoloske analize (HBsAg, antitela na HCV i
HIV) i imunoserologija (ANA, AMA, ANCA, Latex RF i
Waaler-Rosae, Coombs test) i svi nalazi su bili uredni.
Ultrasonografskim  pregledom abdomena (EHO)
registrovana je hepatosplenomegalia: jetra promera 143
mm, homogena, a slezina promera 148 mm, takode
homogena. I EHO srca i rentgenski pregled (RTG) pluca
bili su urednog nalaza (slika 1). Rtg nalaz je bio sledeéi: u
prikazanom delu pluénog parenhima se ne uocavaju
aktivne patoloske promene, kosto-freni¢ni sinusi su
slobodni a hemidijafragme su jasno konturisane.

T

Slika 1. — Nalaz rentgenskog pregleda pluca petog dana
bolesti

Petog dana hospitalizacije u hemokulturi (uzetoj treceg
dana bolesti) izolovan je Streptococcus beta-haemolyticus
grupe A, senzitivan na vecinu dostupnih antibiotika
(penicillin, ceftriakson, eritromicin, klindamicin, linko-
micin), dok su koprokultura i urinokultura bile sterilne. Po
prispe¢u rezultata mikrobioloskog ispitivanja inicijalna
empirijska antibiotska terapija je korigovana prema
antibiogramu (kristalni penicilin, klindamicin).

Protivno océekivanjima, po ordiniranju ciljane terapije,
osmog dana hospitalizacije dolazi do poremecaja stanja
svesti. Bolesnik postaje somnolentan, tahidispnoican (45
respiracija/min) 1 bradikardi¢an (puls 58/min), hipo-
tenzivan (90/50 mmHg). Izrazito je ikterican, sa izrazenim
edemima celog tela. Na plu¢ima obostrano, vise desno,
Cuje se oslabljen disajni Sum uz ranoinspirijumske pukote.
Sr¢ana akcija je ritmicna, bradikardi¢na, uz cujan blag
sistolni Sum na vrhu. Trbuh je mek, neosetljiv. Jetra i
slezina su palpabilne za 3 cm, takode neosetljive. U
predelu leve nadlaktice i obe potkolenice uodavaju se
tvrdi, jasno ograniceni, palpatorno osetljivi, lividni
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infiltrati. Ehokardiografski je registrovana dilatacija leve
pretkomore uz perikardni izliv iza zadnjeg zida 1 uz
lateralni zid leve komore sa sistolnim raslojavanjem
perikardnih listova do 12 mm. Ultrazvu¢nim pregledom
abdomena nije utvrdeno povecanje jetre i slezine ali su u
abdomenu potvrdeni znaci prisustva slobodne te¢nosti
perihepaticno, perisplenicno i perirenalno.

Zbog pogorsanja respiratorne i renalne funkcije,
preteceg pogorsanja kardiocirkulatorne funkcije, bolesnik
je preveden na dalje leCenje u jedinicu intenzivnog
lecenja. U vise navrata je ponavljan RTG pluéa, kojim se
registruje evolucija patoloSkih promena 1 razvoj
bilateralnih pluénih infiltrata uz pleuralni izliv obostrano
(slika 2). RTG nalaz na plu¢ima je bio sledeci: obostrano
u pluénom parenhimu, vise desno se uocavaju
nehomogene, mrljaste senke, najverovatnije zapaljenske
etiologije, oba kosto-freni¢na sinusa zasencena izlivom.

Potom je pacijent intubiran i stavljen na program
arteficijalne ventilacije. Radi kontinuiranog hemodinam-
skog monitoringa plasiran je i centralni venski kateter. U
laboratorijskim analizama se registruje zna¢ajno povisenje
vrednosti kreatin kinaze i laktat dehidrogenaze (LDH), uz
metabolicku acidozu, hipoksemiju, hiperkapniju i
hipoalbuminemiju, znaci renalne insuficijencije sa
smanjenom diurezom i oSteCenjem jetre (tabela 1).

Slika 2. — Nalaz rentgenskog pregleda pluca desetog
dana bolesti

Kompjuterizovana tomografija (CT) grudnog kosa i
abdomena pokazuje u pluénom parenhimu obostrano
bazalno segmentne inflamatorne promene i obostrano,
izrazenije levo, viSe ovalnih, nepravilnih, nejasno
ogranicenih infiltrata. Pleuralni prostori su obostrano
ispunjeni manjim izlivom, vise levo. Promene prema CT
karakteristikama su odgovarale bakterijskoj infekciji
(slika 3).

Tabela 1. Rezultati laboratorijskih analiza.

Parametar Vrednosti tokom leCenja (sukscesivno)

Leukociti (x 10°/L) 13,1 | 17,8 1 20,2 37,9 | 34,8 | 31,7 | 29.7 | 22.5 | 17.1
Eritrociti (x 10'°/L) 3,6 12912930 35|34 ] 34 ] 321 39
Hemoglobin (g/L) 107 | 91 100 | 108 | 111 | 109 | 108 | 106
Trombociti (x 10°/L) 176 | 116 94 86 73 108 | 156 | 281
APTT (s) 43. | 41 | 448 | 43. | 424 | 41.6 | 362 | 36 | 27.6
Fibrinogen (g/L) 55 522 74 | 7,6 | 12,1 | 83 498 | 496 | 257
Natrijum (mmol/L) 138 | 134 | 134 | 134 | 134 | 135 | 137 | 143 | 136
Kalijum (mmol/L) 4.1 4 39 139 | 38 | 34 | 4.1 4 3.6
Ureja (mmol/L) 74 1 93 | 156 22 | 32,1 18 16 | 11.5] 12
Kreatinin (umol/L) 147 | 198 | 163 | 149 | 243 | 337 | 415 | 560 | 522
Glukoza (mmol/L) 85 1 7.7 |72 |74 | 74 7.4 5.7 6.6 6.5
Albumini (g/L) 28 | 25 22 19 13 13 12 18
CRP (mg/L) 150 | 231 | 274 | 276 | 373 | 344 | 66 | 349 | 23.8
CK (1J/L) 264 | 265 | 265 | 489 | 1428 | 3229 | 9367 | 5345 | 2123
Bilirubin, ukupni (mmol/L) | 89 | 187 | 328 | 354 | 344 | 404 | 369 | 268 | 179
ALT (1J/L) 33 35 28 44 55 58 111 | 113
AST (1J/L) 34 | 67 79 | 104 | 295 | 289 | 297 | 204
LDH (1J/L) 502 | 748 | 542 | 789 | 1203 | 998 | 788 | 546 | 553
Globulini (g/L) 35 36 36 36 36 34 34 34
Proteini, ukupn (g/L) 63 61 58 45 49 47 49 55

APTT — aktivirano parcijalno tromboplastinsko vreme; CRP-C reaktivni protein; CK — kreatin
(fosfo)kinaza; ALT — alanin amnotransferaza; AST — aspartat aminotransferaza; LDH — laktat

dehidrogenaza
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Slika 3. — Nalaz kompjuterizovane tomografije grudnog kosa dvanaestog dana bolesti

Zbog loSeg opsSteg stanja i vitalne ugrozenosti,
bolesnik je tretiran maksimalnim dozama kristalnog
penicilina (24 miliona internacionalnih jedinica za 24
casa) i klindamicina (600 mg na 6 h), kasnije i
vankomicina (1 g na 12 h) uz opste mere potpore (koloidni
i kristaloidni rastvori, transfuzije krvi i derivata krvi,
rastvorima humanih albumina, inotropnim lekovima i
vazopresornim agensima zbog perzistentne hipootenzije).
Dati su intravenski imunoglobulini i visoke doze
kortikosteroida, kao i antikoagulantna sredstva.

Posle primenjene terapije dolazi do stabilizacije
vitalnih funkcija i nakon 5 dana pacijent je ekstubiran.
Posle slede¢ih 5 dana intenzivnog nadzora preveden je u
Kliniku za infektivne bolesti radi daljeg lecenja. Svako-
dnevno je pracen te se belezi postepena normalizacija
klinickih i biohemijskih pokazatelja. Nakon cetiri nedelje
daljeg lecenja otpusten je u dobrom opStem stanju,
stabilnih vitalnih funkcija, urednog fizikalnog nalaza po
sistemima.

DISKUSIJA

Streptokok grupe A (GAS) poznat i kao Streptococcus
pyogenes izaziva §irok spektar infekcija i komplikacija,
prvenstveno faringitis i razlicite infekcije koze (erizipel,
Sarlah, piodermija). Poslednjih dekada proslog veka, kao i
u novije vreme, belezi se porast incidence invazivnih
infekcija kao $to su sepsa, nekroticni fasciitis 1 toksi¢ni
Sok sindrom. Medu obolelima sve je vise dece i mladih,
odraslih, prethodno zdravih osoba bez jasnih faktora
rizika.

Toksi¢ni Sok sindrom je multisistemsko, nekontagio-
zno oboljenje 1 obi¢no uzrokovano toksinima bakterije
Staphylococcus aureus, ali se kao uzro¢nik zadnjih godina
opisuje i Streptococcus pyogenes, te se govori o streptoko-
knomtoksi¢nom $ok sindromu (STSS). Karakteri$u ga rani
razvoj Soka, multiorganska disfunkcija i visok mortalitet
(30-70%) (4, 5). Grupa A streptokoka produkuje brojne
faktore virulencije koji igraju ulogu u patogenezi
invazivnih infekcija, uklju¢uju¢i M protein, proteaze,
DNAze, streptokokni toksin, streptolizin O i S i
streptokokni pirogeni egzotoksin (6).

GAS izazivaci invazivnih infekcija su najcesé¢e M1 i
M3 serotipa (7). Ovi tipovi ¢eS¢e produkuju pirogeni
egzotoksin, protein sa potentnim imunomodulatornim
kapacitetom, $to je najvazniji patogeni mehanizam u
invazivnim GAS infekcijama. Pirogeni egzotoksin (8) se
ponasa kao superantigen (9) i za razliku od ostalih
antigena ne prolazi proces obrade u antigen-prezentujucim
¢elijama ve¢ se direktno vezuje za molekule glavnog
histokompatibilnog kompleksa gena (GHK) klase II.
Kompleks superantigen-MHC klase II reaguje sa T-
¢elijskimm receptorom i stimuliSe veliki broj ¢elija, do
20%, normalno 0,01-0,1%, $to dovodi do disregulacije
citokinskog odgovora i oslobadanja ogromne koli¢ine
citokina: faktora o nekroze tumora (TNFa), interleuikina
1B (IL1B), interleukina 6 (IL6) (10). Masivno oslobadanje
citokina je mehanizam nastanka dramaticnog Soka i
oste¢enja organa udruzenih sa streptokoknim toksi¢nim
Sok sindromom.

Ovakvu klinicku sliku karakteriSu povisena telesna
temperatura, generalizovani eritem (10%), brzo
progrediraju¢a hipotenzija i simptomi multiorganskog
oSte¢enja ukljucujuéi profuznu vodenastu dijareju,
povracanje 1 mijalgije. Poremecaj stanja svesti u smislu
konfuzije javlja se kod oko 50% bolesnika, a mogu se
javiti 1 agitiranost i koma. Simptomi lokalne infekcije
mekih tkiva (celulitis, apsces, miozitis) prisutni su kod
oko 80% bolesnika a kod 20 % nema jasnog fokusa
infekcije. Kriterijumi za dijagnozu streptokoknog
toksiénog Soka (STSS) jasno su definisani: (A) Izolacija
grupe A streptokoka (Streptococcus pyogenes), (1) iz
normalno sterilne sredine (krv, likvor, pleuralni punktat),
(2) iz normalno nesterilne sredine (gusa, sputum, vagina,
povrsne kozne lezije) i (B) Klinicki znaci, (1) hipotenzija
(sistolni pritisak < 90 mmHg), (2) klini¢ke i laboratorijske
abnormalnosti, renalna insuficijencija (kreatinin > 177
umol/L), koagulopatija (broj trombocita < 100 x 10%/L),
diseminovana intravaskularna koagulacija (produzeno
vreme koagulacije, nizak fibrinogen, poviSeni
degradacioni produkti fibrina), lezija jetre (dvostruko
poviSene transaminaze i bilirubin), ARDS (akutni razvoj
difuznih pluénih infiltrata i hipoksemije u odsustvu sréane
insuficijencije i pleuralnih i peritonealnih efuzija zbog
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hipoalbuminemije), difuzna eritematozna makulozna ospa
sa naknadnom deskvamacijom i nekroza mekih tkiva,
ukljucujuéi nekroticni fascitis, miozitis ili gangrenu.
Dijagnoza se postavlja kao definitivna ili moguca.
Definitivna dijagnoza ukljucuje Al kriterijum plus B
(jedan i plus drug dva). Moguéa dijagnoza ukljucuje A
kriterijum i B (jedan i plus druga dva).

Prikazani bolesnik ispunjava sve kriterijume za
definitivnu dijagnozu streptokoknog toksi¢nog Sok
sindroma. Izolovan je Streptococcus pyogenes iz
hemokulture i1 time je ispunjen jedan zahtev Al.
Objektivno su potvrdeni perzistentna hipotenzija (B1) ali i
renalna insuficijencija, koagulopatija, oSteCenje jetre, te i
sam ARDS, ¢ime je u celini ispunjen i drugi kriterijum B
(druga dva).

Brzina napredovanja Soka i multiorganske disfunkcije
je impresivna, pa je streptokokni toksi¢ni Sok Ccesto
smrtonosan. Uzrok tome mogu biti nespecificna
prezentacija na pocetku bolesti $to moze dovesti do
pogresne ili zakasnele dijagnoze, zatim agresivna priroda
infekcije kao i kaSnjanje u primeni odgovarajuéih
antibiotika. Letalan ishod je Cest u prvih 24-48 sati
hospitalizacije. Stoga je pravovremena dijagnoza i
agresivna antibiotska terapija preduslov povoljnog ishoda.
Rizi¢ne grupe za nastanak STSS su deca, stari, osobe sa
HIV infekcijom, dijabetesom, sréanom boles¢u, skorasnja
varicella 1 influenza, hirurSke procedure (liposukcija,
histerektomija, vaginalni porodaj i dr.), dugotrajna
primena nesteroidnih antgiinflamatornih lekova (NSAIL)
(11-13).

Kod naSeg bolesnika definitivna dijagnoza je
postavljena Sestog dana bolesti. Razlog tome je
nespecificno klinicko ispoljavanje kod prethodno zdrave
osobe, odsustvo primarnog fokusa infekcije 1 vreme
potrebno za porast mikroorganizama u hemokulturi
(minimalno 24-48 h od trenutka uzimanja uzorka). Na$
pacijent je takode bio bez uobiCajnih faktora rizika za
invazivnu infekciju GAS. Moguée je da je ulazno mesto
sluznica nazofarinksa, jer je bolesnik naveo da je oko 10
dana pre aktuelne bolesti lecen antibioticima zbog
sinuzitisa, a pri prijemu je registrovana hiperemija
sluznice, tonzile i Zdrela. Treba imati na umu da se STSS
veoma retko javlja kao komplikacija infekcija
nazofarinksa kod odraslih (14, 15) ali se kod naSeg
bolesnika moze raditi bas o toj lokaciji.

Savremeni tretman STSS je multidisciplinaran, a
uspeh lecenja zavisi u velikoj meri od njegovog §to ranijeg
zapocinjanja (16). Bolesnici zahtevaju prijem u jedinicu
intenzivne terapije zbog neophodnosti kontinuiranog
hemodinamskog monitoringa i primenu mera intenzivne
terapije i reanimacije, $to je uradeno i u nasem slucaju.
Pravovremena primena antibiotika je esencijalna za uspeh

terapije, te smo na samom pocetku, do pristizanja rezultata
mikrobioloskog ispitivanja i etioloske dijagnoze, ordi-
nirali antibiotike Sirokog spektra. Zbog slicnosti u
klinickom pojavljivanju TSS i STSS, treba zapodeti
adekvatnu antibiotsku terapiju protiv oba uzro¢nika — S.
aureus 1.S. pyogenes do postavljanja definitivne dijagnoze.

Preporuke su da se toksi¢ni Sok sindrom izazvan
streptokokom leci penicilinom i klindamicinom (17). In
vitro studije ukazuju na povoljan efekat klindamicina na
suzbijanje toksina i modulaciju citokinskog odgovora.
Hipovolemijski Sok uzrokovan kapilarnom propustlji-
voscéu, vazodilatacijom i gubitkom telesnih tec¢nosti
neposredno ugrozava bolesnika. Radi postizanja i
odrzavanja adekvatnog krvnog pritiska i perfuzije vitalnih
organa, potrebna je nadoknada volumena velikim
koli¢inama kristaloidnih rastvora ili koloidnih rastvora, a
u slucaju perzistentne hipotenzije indikovani su i inotropni
lekovi. S ciljem poboljsanja oksigenacije tkiva i korekcije
hipoksije i/ili acidoze neophodna je oksigenoterapija, a u
slu¢ajevima respiratorne insuficijencije i razvoja ARDS
primenjuje se mehanicka ventilacija pluca. Sve ove mere
sprovodene su i kod naSeg bolesnika. U slucajevima
insuficijencije bubrega ponekad je neizbezna dijaliza.
Takode, intravanski imunoglobulini, s obzirom na ulogu
stretokoknog egzotoksina u potogenezi bolesti, mogu
imati svoje mesto u terapiji, zbog efekta na poboljSavanje
fagocitoze, u neutralizaciji toksina i suzbijanju proinfla-
matornog odgovora (18-20).

Prezentovani slucaj ukazuje na znacaj pravovremene
identifikacije bakterijskih infekcija i njihovih kompli-
kacija koje potencijalno ugrozavaju zivot. Virusne
infekcije, uzrok epidemijskih desavanja koje su u fokusu
savremenog drustva, Cine znacajan deo obolevanja i u
vulnerabilnim populacijama (21, 22). Medutim, bakterije
su jo§ uvek znaCajan uzrok morbiditeta u savremenim
bolnicama tako da je dijagnostika ovih bolesti veoma
znacajna (23, 24). Sagledavanje faktora prirodne odbrane
kod gram-pozitivnih bakterija i faktora rizika za
nepovoljne ishode omogucéava pravovremenu dijagnozu i
lecenje 1 postavlja osnovu za istrazivanja efikasnijih i
bezbednijih terapijskih modaliteta (25-27).

U zaklju¢ku, TSS je retko ali veoma smrtonosno
oboljenje sa impresivhom brzinom napredovanja Soka i
multiorganske disfunkcije koje stoga zahteva pravo-
vremenu dijagnozu $to je ¢esto nemoguce. Kod jednom
postavljene dijagnoze samo su agresivna antibiotska
terapija 1 sve neophodne mere leCenja u jedinici
intenzivnog leCenja ono §to razdvaja prezivljavanje
bolesnika od letalnog ishoda.
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