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1. VEDELIKU JA ELEKTROLÜÜTIDE TASAKAALU HÄIRED

H. Grünberg, T. Metsvaht, A. Gontmacher

ELEKTROLÜÜTIDE TASAKAALU HÄIRED

HÜPONATREEMIA

P – Na+< 130 mmol/l

SÜMPTOMID

P – Na+< 120 mmol/l

Kesknärvisüsteemi nähud: peavalu, iiveldus, oksendamine, teadvusehäire, krambid, kooma.

Süda ja vereringe: tahhükardia, hüpo- või hüpertensioon, šokk.

PÕHJUSED

Sagedasemad hüponatreemia põhjused lastel on oksendamine ja/või kõhulahtisus, renaalsed kaod ning naatriumi kadu higiga (tsüstiline fibroos).

Hüponatreemia põhjused vaata tabel 1 lk. 4.

Hüponatreemia põhjuste selgitamisel aitavad anamnees ja uriini naatriumierituse määramine.

Hüponatreemia üheks põhjuseks võib olla ka SIADH – sündroom – antidureetilise hormooni ebaadekvaatne sekretsioon. 

SIADH – sündroomi põhjused:

1. kopsuhaigused: kopsupõletik, astma, tuberkuloos;

2. närvisüsteemi haigused: meningiit/meningoentsefaliit, ajukasvaja, ajukolju trauma;

3. pahaloomulised kasvajad: neuroblastoom, kõhunäärme kasvaja, kopsuvähk;

4. ravimid: vinkristiin, karbamasepiin, tsüklofosfamiid, tiasiiddiureetikud.

SIADH-sündroomist tingitud hüponatreemia ja muu põhjusega hüponatreemia eristamine

Hüponatreemia 

SIADH - sündroom

Kaal

(





(



Tsirkulatsioon
hüpovoleemia



normo- või 

hüpervoleemia

P – Na+

madal




madal

U – Na+

< 10 mmol/l



> 20 mmol/l

SIADH-sündroomiga kaasnev hüponatreemia korral on säilitusvedeliku vajadus on 70 - 80 % tavapärasest.

Hüponatreemia põhjused ja ravi

Tabel 1 Berl F, Anderson RJ, McDonald KM, Schrier RW: Clinical disorders of water metabolism. Kidney Int 10:117, 1976
	Isotooniline pseudohüponatreemia

Osm = 280 – 295

1. hüperproteineemia

2. hüperlipideemia
	Hüpotooniline hüponatreemia 

Osm < 280
	
	Hüpertooniline hüponatreemia
Osm > 295

1. hüperglükeemia

2. mannitool

	
	
	
	
	

	Hüpovoleemiline hüponatreemia

(ulatuslik kogu keha vee ( ja Na ()


	
	Normovoleemia 

(mõõdukas ekstra-

tsellulaarse vedeliku mahu ()
	
	Hüpervoleemiline hüponatreemia 

(kogu keha Na( ja vee hulga ()

(tursed)

	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	Renaalsed kaod

- diureetikumid

- osmodiurees (glükoos, uurea, mannitool)

- neerupealise

puudulikkus

- proksimaalne

renaalne tubulaarne atsidoos

- metaboolne alkaloos
	Ekstrarenaalsed kaod

- gastrointestinaalne

(oksendamine,diarröa)

-kaod higiga 

(tsüstiline fibroos)

-kogunemine “kolmandasse” ruumi (astsiit, põletus, pankreatiit, peritoniit)


	
	- SIADH sündroom

- glükokortikoidide 

defitsiit (neerupealise 

puudulikkus)

- hüpotüreoos

- vee mürgistus

 (iv infusioon,

 psühhogeenne 

 veejoomine)
	
	- nefrootiline sündroom

- südamepuudulikus

- maksapuudulikkus
	- neeruhaigus

(äge, krooniline)


	U – Na+>20 mmol/l Vedelikravi: 

0,9% NaCl
	U – Na+ < 10 mmol/l

0,9% NaCl 
	
	U – Na+> 20 mmol/l 

vedelikupiiramine
	
	U – Na+ < 10 mmol/l 

vedelikupiiramine
	U – Na+
> 20 mmol/l

vedelikupiiramine


ANALÜÜSID

Veri:

P – Na+, P – Ca2+, P – K+, P - osmolaalsus, P - uurea, P – kreatiniin, P – üldvalk, P – albumiin, P – glükoos.

Uriin:


U - osmolaalsus, U – Na+.

RAVI JA JÄLGIMINE

P – Na+ määrata 2 – 4 tunni järel

Ravi sõltub põhjusest. Ravi üldpõhimõtted vaata tabel 1 lk. 4

Hüponatreemiline dehüdratatsioon vt. lk 16.
Soovitatav Na+ korrektsiooni kiirus on mitte > 12 mmol/l/ööpäevas.

· intensiivravi osakonda suunamise näidustused:
1. süvenev teadvusehäire, krambisündroom;

2. kui seerumi Na+< 120 mmol/l on vajalik Na+ kiirkorrektsioon 3% NaCl-ga.

Naatriumi kiirkorrektsioon 3% NaCl lahusega:

· seerumi Na+ korrigeeritakse väärtuseni 125 mmol/l
· 5,8% NaCl lahjendatakse pooleks glükoosiga
· 1 ml 3% NaCl lahust = 0,5 mmol Na+
· 1 ml/kg 3% NaCl suurendab plasma Na+ 1 mmol/l.
Ebaselge põhjusega hüponatreemia korral konsultandid: intensivist, nefroloog, endokrinoloog. 

HÜPERNATREEMIA

P - Na+> 150 mmol/l

SÜMPTOMID
Na+> 150 mmol/l.

Kesknärvisüsteem: erutuvuse tõus, kiljuv nutt; teadvusehäire: letargia, krambid (ajuhemorraagia), palavik. 

Diurees: oligoanuuria või polüuuria.

Na+( põhjustab vedeliku liikumise interstitsiaalsest ja intratsellulaarsest ruumist intravasaalsesse ruumi – sümptomid võivad ka suure vedeliku defitsiidi korral olla vähe väljendunud.

Püsiv närvisüsteemi kahjustus jääb 11 – 15%-l pärast väljendunud hüpernatreemiat (krambid, spastilisus jt.). Suremus hüpernatreemia 

tõttu on kuni 10%.

NB! Hüpernatreemiaga kaasneb sageli hüpokaltseemia!

PÕHJUSED

Põhjuste täpseim struktuur vt. lk. 7.

ESMASED ANALÜÜSID

Veri:

P - Na+, P – K+, P – Ca2+, P – glükoos, P - osmolaalsus, P - uurea, P - kreatiniin, P– albumiin, P – üldvalk, happe – alus tasakaal, (kortisool, AKTH).

Uriin:

U – Na+, uriini osmolaalsus.

RAVI JA JÄLGIMINE

P - Na+ määramine veres iga 2 - 4 t järel.

Ravi oleneb põhjusest, vt. tabel lk. 7.

Üldised ravipõhimõtted hüpernatreemia korral.

1. vere Na+ sisalduse langetamine ei tohi olla kiire – ajuturse oht! 

2. Na+ langus seerumis ei tohiks ületada 0,5 mmol/tunnis ja mitte üle 12 mmol/l ööpäevas;

3. vedelikudefitsiidi asendus toimub 48 – 72 tunniga;

4. stardilahuseks sobib 0,9% NaCl;

5. hüpernatreemiaga kaasnevad sageli hüpokaltseemia, mis 

vajab korrigeerimist ja hüperglükeemia. Hüperglükeemia korral insuliini ei manustata.

Hüpernatreemilise dehüdratatsiooni ravi vt. lk. 16.

· ravi ja jälgimine intensiivravi osakonnas kui on:

1. kooma (Glasgow kooma skaala (8 punkti) või teadvusehäire süvenemine;

2. krambisündroom;

3. Na+> 160 mmol/l.

Konsultandid endokrinoloog, nefroloog, intensivist.

HÜPERNATREEMIA PÕHJUSED JA RAVI

Tabel 2.

	HÜPERNATREEMIA



	Hüpovoleemiline

(dehüdratatsioon, Na+ ja veekadu)


	Normovoleemiline

(veekadu)
	Hüpervoleemiline

(Na+ liig)

	Renaalne vedelikukadu


	Ekstrarenaalne vedelikukadu
	Renaalne

vedelikukadu
	Ekstrarenaalne vedelikukadu
	

	- neeru düsplaasia

- obstruktiivne 

uropaatia

- diureetikumid

- tubulopaatia

- osmodiurees  (glükoos, uurea, mannitool)


	- gastrointestinaaltraktist

- respiratoorsed kaod


	- magediabeet (renaalne,tsentraalne)
	- insensiibelsed kaod    kehalt, hingamisteedest
	- liigne soola manustamine

- sooda liigne manustamine

- primaarne hüperaldosteronism

- Cushingi sündroom

	U – Na+ > 20 mmol/l

iso- või hüpotooniline uriin


	U – Na+ < 10 mmol/l

hüpertooniline uriin


	U – Na+ varieeruv

hüpo- , iso- või hüpertooniline uriin
	U – Na+ varieeruv

hüpertooniline uriin
	U – Na+ > 20 mmol/l

iso- või hüpotooniline uriin

	Ravi: hüpotooniline 

0,45% NaCl
	soolalahus 


	Ravi: veeasendus
	Ravi: diureetikumid ja veeasendus


Berl F, Anderson RJ, McDonald KM, Schrier RW: Clinical disorders of water metabolism. Kidney Int 10:117, 1976

HÜPOKALIEEMIA

P – K+< 3,5 mmol/l

SÜMPTOMID


lihasnõrkus, ( kõõlus-periostaalrefleksid, paresteesiad, iileus.

Raskel juhul EKG muutused: ST segmendi depressioon, U saki teke. Rütmihäired, hingamishäired, hingamispuudulikkus.

PÕHJUSED

· diabeetiline ketoatsidoos: insuliinravi alustamisel viiakse K+ koos glükoosiga rakku;

· ( kaod: oksendamine, diarröa, metaboolne alkaloos, renaalne tubulaarne atsidoos, hüperaldosteronism, steroidravi.

ESMASED UURINGUD

Veri:

P – K+, P – Na+, P – Ca2+, happe – alus tasakaal.

Uriin:

U – Na+, U – K+.

EKG

RAVI JA JÄLGIMINE

Plasma K+ sisalduse määramine 2 – 4 tunni järel.
K lahust ei manustata, kui on:

- oligo - anuuria 

- šoki ilmingud.

Kui K+ < 4.0 mmol/l lisatakse 500 ml ülekantava vedeliku kohta 10 - 20 mmol KCl.


1 ml 7,4% KCl = 1 mmol K

Kaaliumi korrektsioon diabeetilise ketoatsidoosi korral vaata lk. 83.

· kui K+< 2,5 – 3,0 mmol/l, on vajalik kaaliumi kiirkorrektsioon intensiivravi osakonnas.

HÜPERKALIEEMIA

K+ > 5,5 mmol/l

Vastsündinul P – K+ > 6 mmol/l.

SÜMPTOMID

Enamasti asümptomaatiline. Raskel juhul lihasnõrkus, rütmihäired.

PÕHJUSED

1. Vähenenud eliminatsioon

neerupuudulikkus, oligoanuuria, neerupealise puudulikkus.

2. Suurenenud vabanemine rakkudest: hemolüüs, põletus, rhabdomüolüüs, atsidoos.

3. Pseudohüperkalieemia: pikaajaline zgutt, hemolüüs vereanalüüsis.

ESMASED ANALÜÜSID, UURINGUD

Veri

P – K+, P – Na+, P – Ca2+, happe – alus tasakaal, P - kreatiniin, uurea, P- glükoos.

EKG

teravatipulised kõrged T sakid, ST – depressioon, PR intervalli pikenemine, QRS kompleksi laienemine, P saki kadumine, rütmihäired.

RAVI JA JÄLGIMINE

Monitorjälgimine (EKG).

Plasma K+ määramine 2 – (4) tunni järel.

Konservatiivsed võtted K+ nivoo vähendamiseks:

Salbutamol
0,1 mg/kg/doos aerosoolina.

Resonium 0,5 g/kg po 6 t järel.

10% kaltsiumglükonaati 0,2 – 0,5 ml/kg doos (maksimaalselt 10 ml) iv aeglaselt 10 minutiga. Samasse kanüüli ei tohi manustada soodat (väljasadenemise oht!).

Glükoosi – insuliini infusioon:
10% - 20% glükoos iv 0,5 g glükoosi/kg 2 tunni jooksul.

Insuliini lisatakse 3 g glükoosi kohta 1 ühik, vastsündinul 2 g glükoosi kohta 1 ü.

· ravi ja jälgimine intensiivravi osakonnas kui 

1. P - K+ > 6 mmol/l või on jätkuv tõus ravi foonil;

2. oligoanuuria.

Kui vere kaaliumisisaldus jääb kõrgeks on vajalik peritoneaaldialüüs.

HÜPOKALTSEEMIA

Hüpokaltseemia kui 
Ca 2+< 0,9 – 1,05 mmol/l.
Enneaegsel 


Ca 2+< 0,75 mmol/l.
SÜMPTOMID

Spasmofiilia: karpopedaalspasm, larüngospasm.

Generaliseerunud krambid, teadvusehäire.

Rasketel juhtudel bradükardia, hüpotensioon, rütmihäired.

EKG: QT intervalli pikenemine.
PÕHJUSED 

· rahhiit;

· hüpoparatüreoidism, pseudohüpoparatüreoidism;

· hüperfosfateemia;

· DiGeorge sündroom (tüümuse või kõrvalkilpnäärme ageneesia või hüpoplaasia);

· Neeruhaigus;

· ravimitest põhjustatud (furosemiid, steroidhormoonid, fenütoiin, fenobabitaal);

· alkaloos;

· kaasneb hüpernatreemiaga ja hüpoalbumineemiaga;

· toksilise šoki sündroom;

· luukasvajad, kasvaja luumetastaasid;

· gram- negatiivne sepsis;

· malabsorptsioonisündroom nt. tsöliaakia.

ESMASED UURINGUD

Veri:

P – Ca 2+, P – Na+, P – K+, P – Mg,2+, P – aluseline fosfataas, P – P, P – uurea, P – kreatiniin.

EKG

RAVI JA JÄLGIMINE

Plasma Ca2+määramine 6 – 12 tunni järel.

Monitorjälgimine: EKG, vererõhk.

Hüpokaltseemilised krambid:

Ca2+ tuleb veeni manustada monitorkontrolli all - bradükardia oht! Ühekordne manustamine: 10% kaltsiumglükonaat (9 mg Ca2+/ml) iv

0,2 – 0,5 ml/kg (mitte üle 10 ml!) 5% glükoosilahusega lahjendatult infusioonina 1 tunni jooksul. Vajadusel korrata.

Intramuskulaarne kaltsiumi manustamine põhjustab koenekroosi!

Kaltsiumglükonaati ei tohi manustada koos soodaga samasse infusioonisüsteemi (väljasadenemise oht!)
Edasi Ca 2+ suukaudu 50 mg /kg/ööp. :4-6 annusena 2 nädalat.

Rahhiidi korral lisaks: vitam D 2000 - 5000 RÜ/ööpäevas.

(
ravi ja jälgimine intensiivravi osakonnas krambisündroomi ja/või rütmihäirete korral.

HÜPERKALTSEEMIA

P - Ca 2+> 1,4 mmol/l; kogu kaltsium > 2,7 mmol/l.

SÜMPTOMID

Isutus, iiveldamine, oksendamine, kaalupeetus, kõhukinnisus.

Lihasnõrkus.

Polidipsia, polüuuria.

Palavik.

Teadvusehäire, segasus, psühhoos, kooma.

PÕHJUSED

· hüperparatüreoidism;

· vitamiin D üledoseering;

· hüpofosfateemia;

· Williamsi sündroom;

· sarkoidoos;

· diureetikumid: thiasiid diureetikumid;

· perekondlik hüperkaltseemiline hüpokaltsuuria;

· hüpofosfataasia;

· türeotoksikoos;
· kasvaja (medulloblastoom, neuroblastoom, leukeemia jt.).

ESMASED UURINGUD

Veri

P – Ca2+, P – P, P – Na+, P – K+, P – Mg2+, P – aluseline fosfataas, P – 

kreatiniin.

RAVI JA JÄLGIMINE

Monitorjälgimine, EKG.

Ravi:

vitamiin D ja/või kaltsiumipreparaatide andmise lõpetamine.

Infusioon füsioloogilise lahusega.

Furosemiid 0,5 – 1 mg/kg.

Prednisoloon 2 mg/kg/ööpäevas.
Oligo-anuuria korral peritoneaaldialüüs.

(
ravi ja jälgimine intensiivravi osakonnas rütmihäire korral.

Hüperkaltseemiline kriis, kui üldkaltsium > 4 mmol/l. Dialüüsi kasutatakse ainult siis, kui kaasneb neerupuudulikkus.

DEHÜDRATATSIOON

Dehüdratatsioon on organismi vedelikukaotus, mille põhjuseks on vajadusele mittevastav vedelikumanustamine, ülemäärane vedelikukadu (renaalne, seedtraktist) organismist või vedeliku kogunemine kolmandasse ruumi (nt. astsiit, põletus, efusioon, iileusseisund).

PÕHJUSED

Sagedaim dehüdratatsiooni põhjus lastel on kõhulahtisus ja/või oksendamine.
SÜMPTOMID JA EKSIKOOSI RASKUSASTME MÄÄRAMINE

Eksikoosi raskusastmed

	
	Vanus


	I aste
	II aste
	III aste

	Kehamassi ( %

vedeliku defitsiit
	< 1a.

1a. -12a.

> 12a.
	5 %     50 ml/kg

4 %     40 ml/kg

3 %     30 ml/kg
	10 %     100ml/kg

 8 %       80 ml/kg

6 %       60 ml/kg
	15 %    150 ml/kg

12 %    120 ml/kg

 9 %       90 ml/kg

	Naha turgor
	
	normis
	(
	((

	Limaskestad
	
	niisked
	kuivad
	kuivad

	Pisarad
	
	olemas
	±
	puuduvad

	Lõge, silmad
	
	normis
	aukus
	aukus

	Janu
	
	kerge
	väljendunud janu
	intensiivne

	Diurees
	
	veidi (
	(, oliguuria
	oligo-anuuria

	Kesknärvisüstee-mi seisund
	
	normaalne
	erutatud
	ülirahutu või letargiline

	Pulss
	
	normis, tugev
	kiire ja nõrk
	kiire, nõrk

	Hingamine
	
	normis
	sügav või kiire
	sügav ja kiire

	Vererõhk
	
	normis
	normis või madal; ortostaatiline hüpotensioon
	madal


ESMASED UURINGUD, TEGEVUSED

· teadvuse hindamine;

· kaal ja kaaludünaamika;

· temperatuur: tsentraalne ja perifeerne (jäsemed);

· vereõhk, hingamissagedus, pulss;

· diurees, roojamise, oksendamise sagedus – kadude mõõtmine!

· veenitee: infusioon 0,9% NaCl.

(
ravi ja jälgimine intensiivravi osakonnas kui

1. kooma (Glasgow kooma skaala (8 punkti) või süvenev teadvusehäire;
2. dehüdratatsiooni III aste;

3. šoki ilmingud;

4. seerumi osmolaalsus > 330 mosm/kg;

5. väljendunud atsidoos pH < 7,0;

6. väljendunud elektrolüütide tasakaalu häired.

ANALÜÜSID

Veri:

Hb, hematokrit, P - Na+, P - K+, P - Ca2+, P – uurea, P – kreatiniin, P – albumiin, P - glükoos, happe – alus tasakaal, P – osmolaalsus.

Oluline on määrata või arvutada seerumi osmolaalsus.

Arvutuslik osmolaalsus:

= 2 x Na+ + P - glükoos + P – uurea

Referentsväärtused: vastsündinul 265 – 275 mosm/kg H2O, teistel 275 – 295 mosm/kg H2O.

Mõõdetud ja arvutusliku osmolaalsuse vahe (osmolaalsuse diferents) võib olla 5 –10 mosm/kg H2O piires.

Uriin:

U – Na+, U – K+.

DEHÜDRATATSIOON

1. ISOTOONILINE DEHÜDRATATSIOON

P - Na+ 130 – 150 mmol/l.

70% - 80% dehüdratatsiooni juhtudest.

PÕHJUSED

1. oksendamine 
2. kõhulahtisus või mõlemad.
2. HÜPONATREEMILINE DEHÜDRATATSIOON

P - Na++< 130 mmol/l

Harv, 10 – 15% dehüdratatsiooni juhtudest.

PÕHJUSED

1. jootmine soolavaese või soolata vedelikuga kõhulahtisuse korral 

2. neerupealise puudulikkus (Na+(, K+(), tsüstiline fibroos, neeruhaigus.

Vaata ka tabel lk. 4.

3. HÜPERNATREEMILINE DEHÜDRATATSIOON

 Na+ > 150 mmol/l

Harv dehüdratatsiooni vorm: 10 – 15% juhtudest

PÕHJUSED

1. Vedelikukaotus: oksendamine, kõhulahtisus, magediabeet, diabeet, ülemäärane higistamine

Hüpotooniline vedelikukaotus: obstruktiivne uropaatia, neeru 

düsplaasia (tubulaarne düsfunktsioon, vähekontsentreeritud uriin), 

2. Naatriumi liig: sooda liigne manustamine, halvasti segatud oraalne 

rehüdratatsioonilahus.

Vaata ka tabel lk. 7

DEHÜDRATATSIOONI RAVI

1. ORAALNE REHÜDREERIMINE
Oraalse rehüdreerimise näidustused: I-II astme isoosmolaalne dehüdratatsioon, > 1-kuu vanune laps, stabiilne hemodünaamika. 

Oksendamine ei ole üldjuhul vastunäidustus oraalse rehüdreerimise alustamiseks.
1. Kiire rehüdreerimine 3 – 4 tundi

· sel ajal lapsele süüa ei anta;

· oraalse rehüdreerimise lahus SA TÜ Kliinikumi lastekliinikus on Rehüdriin. 

 Rehüdriini koostis


Na+


60 mmol/l


K+


20 mmol/l


Cl-


50 mmol/l


tsitraat  Natr. Citr.
10 mmol/l


Glükoos

84 mmol/l


(lahustada 0,5 liitris vees)
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Vedelikukogus oraalsel rehüdreerimisel on 50 ml/kg – 100 ml/kg 3 - 4 tunniga. Kui laps selle aja jooksul joob sellise vedelikukoguse ja oksendamine/kõhulahtisus vähenevad/lakkavad, jätkub oraalne rehüdreerimine.

Kui 3 – 4 tunni jooksul rehüdreerimine ei õnnestu (massiivne oksendamine, kõhulahtisus, laps ei võta juua), alustatakse parenteraalset rehüdreerimist.

Oraalseks rehüdreerimiseks kulunud vedelikukogus tuleb arvestada ööpäevasesse vedelikubilanssi.

Jätkuv oraalne rehüdreerimine:

Jootmiseks sobivad suhkruta või vähemagus tee, riisikeeduleem, mineraalvesi ilma gaasita. Ei sobi limonaad, koola, mahl, puljong.

Toitmisega alustatakse kohe, kui laps on rehüdreeritud.

Kiire rehüdreerimise järgselt jätkub kadude asendus:
pärast iga vedelat istet Rehüdriin 10 ml/kg.
Toit

Toidupaus kiire rehüdreerimise perioodil (so. 3 – 4 tundi) tehakse ainult suurematel lastel.

Rinnapiima või piimasegu saavatele imikutele toidupausi ei tehta. Imikut toidetakse sagedamini, toidukogused ühe toitmiskorra ajal on väiksemad. 

Pärast kiiret rehüdreerimist peaksid suuremad lapsed saama tavalist, kuid vähese kiudainetesisaldusega toitu. Sobivad keefir, riisitoidud, jogurt, kartulipüree.

2. PARENTERAALNE REHÜDREERIMINE

Parenteraalne rehüdreerimine ja vedelikuasendus on vajalikud kui:

· lapsel on II - III astme dehüdratatsioon;

· hüpo- või hüpertooniline (hüperosmolaarne) dehüdratatsioon;

· < 1-kuune imik.
Vedelikravi üldpõhimõtted
Vajalik vedeliku kogus = vedeliku defitsiit + säilitusvedeliku kogus + jätkuvad patoloogilised kaod
1. Säilitusvedeliku kogus 
Füsioloogiline ehk säilitusvedeliku vajadus Holliday – Segari järgi:

Säilitusvedeliku vajadus/ööpäevas = energiavajadus kcal/ööpäevas.

	Kaal (kg)
	Vesi ml/kg ööpäevas (Kcal/kg ööpäevas)
	Vesi ml/kg/tunnis

(Kcal/kg/tunnis)

	  0 – 10
	100 ml/kg 
	4 ml/kg tunnis

	11 – 20 
	1000 + 50 ml/iga kg kehakaalu kohta, mis on üle 11 kg
	40 + (2 ml/kg/tunnis)

	> 20 
	1500 + 20 ml/iga kg kehakaalu kohta, mis on üle 20 kg
	60 + (1 ml/kg/tunnis)


Vedelikuvajadust suurendab palavik 10%/1(C kohta.

2. Vedelikudefitsiidi arvutamine

a. kui eelnev kaal enne haigestumist on teada:

eelnev kaal – lapse kaal haiguse ajal

NB! “kolmanda” ruumi esinemisel ei ole kaal objektiivne (nt. iileusseisund).

b. kui eelnev kaal ei ole teada:

vedelikudefitsiidi arvutamine: 

vedelikudefitsiit liitrites = dehüdratatsiooni % × kehakaal kg

100

nt. 20 kg lapse dehüdratatsiooni aste on 10%

vedelikudefitsiit
20 × 0,1 = 2 liitrit 

Ööpäevasest parenteraalsest vedelikuvajadusest arvestatakse maha initsiaalravina saadud vedelikukogus ehk nn. stardilahuse kogus ja joodud vedelikukogus.

3. Jätkuvad patoloogilised kaod
Imikul kaaluda mähkmed. Vajadusel korrigeeritakse intravenoosset infusiooni või suukaudu joodetavat vedelikukogust.

Pärast iga vedelat istet arvestatakse vedelikku lisaks 10 ml/kg.

.

	DEHÜDRATATSIOONI PARENTERAALNE VEDELIKRAVI



	Isotooniline 

P – Na+ 130 – 150 mmol/l

Na+ kontsentratsioon kaotatavas vedelikus  = 

Na+ veres.

Vedelikukaod samas mahus kui Na kaod.
	Hüponatreemiline

P - Na++ < 130 mmol/l


Na+ kontsentratsioon on kaotatavas vedelikus > kui veres.

Vedelikukaotus < kui Na+ kadu.
	Hüpernatreemiline 

P – Na +> 150 mmol/l

Na+ kontsentratsioon kaotatavas vedelikus (hüpotooniline) on < kui veres

Vedelikukaotus > kui Na+ kadu

	Stardilahus: 0,9% NaCl lahus 10 ml/kg 1 – 2 t

Jätkuv rehüdreerimine 0,45% - 0,2% NaCl nn. säilitusvedelikuga.

0,2% NaCl/5% glükoosilahuse valmistamine:

500 ml 5% glükoosilahusele lisatakse 

15 ml 5,8% NaCl lahust ja kui diurees on 

olemas ka 10 ml - (20 ml) 7,4% KCl lahust

0,45% NaCl/5% glükoosilahus:

500 ml 5% glükoosilahusele lisatakse 40 ml 

5,8% NaCl lahust ja kui diurees on olemas 

10 - 20 ml 7,4% KCl lahust

Ööpäevane vajalik vedelikukogus:

1. säilitusvedeliku koguse arvutamine

2. vedelikudefitsiidi arvutamine

3. jätkuvad patoloogilised kaod

Infusioonikiirus

Esimese 8 tunniga infundeeritakse ½ vedeliku​defitsiidist ja 1/3 säilitusvedeliku ööpäevasest kogusest

Järgmise 16 tunniga infundeeritakse ½ vedeliku​defitsiidist ja 2/3 säilitusvedelikust.
	Kui Na+ < 120 mmol/l on vajalik Na+ kiirkorrektsioon intensiivravi osakonnas!

Stardilahus 0,9% NaCl lahus 10 ml/kg 1 t

Rehüdreerimine jätkub 0,9% NaCl lahusega 
Na+ korrektsioon ei tohiks ületada 0,5 mmol/l/tunnis.

Vajadusel jätkatakse 0,45%NaCl/5% glükoosi​lahusega

0,45% NaCl/5% glükoosilahus:

500 ml 5% glükoosilahusele lisatakse 40 ml 5,8% NaCl lahust ja 10 - 20 ml 7,4% KCl (kui diurees on olemas!).

Vedelikudefitsiit asendatakse 24 tunniga.


	Stardilahus 0,9% NaCl lahus 10 ml/kg 1 – 2 t jooksul.

Rehüdreerimine jätkub 0,45% NaCl/5% glükoosilahusega

0,45% NaCl/5% glükoosilahus:

500 ml 5% glükoosilahusele lisatakse 40 ml 

5,8% NaCl lahust ja 10 ml 7,4% KCl

* kui Na+ on langustendentsiga jätkatake 

infusiooni  0,2% NaCl/5% glükoosilahusega

0,2% NaCl/5% glükoosilahus:

500 ml 5% glükoosilahusele lisatakse 

15 ml 5,8% NaCl lahust ja kui diurees on 

olemas ka 10 ml 7,4% KCl lahust

Säilitusvedeliku kogust vähendatakse 75%-ni ööpäevasest vajadusest.

Vedelikudefitsiit asendatakse 48 – 72 tunniga

Na+ ( veres ei tohiks ületada 0,5 mmol/l tunnis ja mitte > 12 mmol/l ööpäevas.

Hüpernatreemiaga kaasnevat hüpokaltseemia korrigeeritakse, kaasnevat hüperglükeemiat ei korrigeerita!


HAPPE- ALUS TASAKAALU HÄIRED

Referentsväärtused arteriaalses veres

pH 




7,35 – 7,45

PCO2




27 – 40 mm Hg

PO2

vastsündinu

65 – 76 mm Hg






80 – 100 mm Hg


HCO3-

vastsündinu

17 – 24 mmol/l



2 k – 2.a.

16 – 24 mmol/l



> 2.a. 


18 – 25 mmol/l

BE

vastsündinu

(-10) – (-2) mmol/l



Imik


(-7) – (-1) mmol/l



Eelkooliealine laps
(-4) – (+2) mmol/l



Kooliealine laps
(-3) – (+3) mmol/l

Happe – alus tasakaalu häired

	Respiratoorne atsidoos

kompenseeritud

dekompenseeritud
	N

pH (()
	PCO2 (()

PCO2 (()
	HCO3- (
HCO3-
(N) või kerge(

	Metaboolne atsidoos

kompenseeritud

dekompenseeritud
	pH (N)

pH (()
	PCO2 (()

N või PCO2 (()
	HCO3- (()

HCO3- (()

	Respiratoorne alkaloos

kompenseeritud

dekompenseeritud
	pH (N)

pH(()
	PCO2 (()

PCO2 (()
	HCO3- (()

HCO3- N või (()

	Metaboolne alkaloos

kompenseeritud

dekompenseeritud
	pH N

pH (()
	PCO2(()
PCO2(N või ()
	HCO3- (
HCO3- (


PÕHJUSED
Respiratoorne atsidoos: bronhide obstruktsioon, hingamiskeskuse pärssumine (ravimid, trauma), rindkere- või hingamislihaste nõrkus.

Respiratoorne alkaloos: mürgistused (salitsülaadid, etanool), intensiivne katabolism (palavik, hüpertüreoos, algav septiline šokk).

Metaboolne alkaloos: oksendamine, diureetikumid, tsüstiline fibroos, primaarne või sekundaarne hüperaldosteronism (K+(; Cl-( ), Cushingi sündroom.

 Metaboolne atsidoos: dehüdratatsioon, diabeetiline ketoatsidoos, neerupuudulikkus.

2. MÜRGISTUSED

L. Maipuu

· mürgistuste õige ja ratsionaalne ravi on käesoleva ajani meditsiini üks enim diskuteeritav ala;

· absoluutseid ja universaalseid tegutsemisjuhiseid ei ole, alati tuleb

arvestada patsienti individuaalselt, mürgi ohtlikkust, mürgistuse 

raskusastet, ravimeetodite potentsiaalseid vastunäidustusi;

· ravida tuleb haiget, mitte mürgistust;

· aine elimineerimiseks organismist kulub keskmiselt 5 poolväärtusaega (t½);

· oksepreparaadid on ebasoovitavad paljude kõrvaltoimete tõttu;

· maoloputus on potentsiaalselt ohtlik protseduur;

· Eestis puudub mürgistuste informatsiooni keskus, seetõttu tuleb käeulatuses hoida farmakopöad, toksikoloogia käsiraamatut ja intensiivravi osakonna telefoninumbreid (Tartu Lastekliinikus - 319 552);

· antidoodid asuvad Tartus (tel. 318 414, 318 412) ja Tallinnas üldintensiivravi osakondades.
 Arsti tegutsemise määrab:

· haige seisund;
· sissevõetud aine ohtlikkus ja kogus;
· õnnetusest möödunud aeg.
Esmaabi järjestus mürgistusel:

1. Elutähtsate funktsioonide taastamine (reanimatsiooni A,B,C, krampide kupeerimine, seisundi stabiliseerimine).

2. Mürgi eemaldadamine e. dekontaminatsioon (oksendamine, maoloputus).

3. Mürgi toime vähendamine e. detoksikatsioon ( aktiveeritud süsi, antidoot).

( 
jälgimine ja ravi intensiivravi osakonnas, kui on:
1. mürgistus või kahtlus mürgistusele potentsiaalselt toksilise või ohtliku ainega suures koguses (vt. tabel 1);

2. teadvusehäire (Glasgow kooma skaala <9 palli);

3. mitme organi funktsioonihäire;
4. kahtlus maliigsele hüpertermiale või on anamneesis varem dokumenteeritud maliigne hüpertermia.

Tabel 1 Toksilised, keskmise toksilisusega ja suhteliselt ohutud ained

	Aine
	Potentsiaalselt toksilised ja ohtlikud ained
	Keskmise toksilisusega
	Suhteliselt ohutud

	Ravimid
	Benzotiasepiinid

Karbamazepiinid

Kodeiiniga köharavimid

Klonidiin;

Digoksiin

Rauapreparaadid

Metoklopramiid

Paratsetamool

Fenütoiin

Kiniin

Salitsülaadid

Tritsüklilised

antidepressandid

Teofülliin

Antiarütmikumid
	Enamus ekspektorante

Ibuprofeen

Lahtistid

Lidokaiingeel

Paratsetamool siirup

Salbutamool


	Antibiootikumid 

(va. tsiprofloksatsiin, 

klooramfenikool)

Antatsiidid

Kontratseptiivid

Vitamiinpreparaadid, toniseerivad preparaadid, mis ei sisalda rauda.

Kemoterapeutikumid: sulfasalaziin

	Majapidamis-

vahendid,

olmekeemia
	Happed/leelised

Diskipatareid

Pudelite steriliseerimistabletid

Eeterlikud õlid (tärpentiin, tsitronella ja eukalüptiõli)

Metüleenkloriid

(värvieemaldaja)

Kloororgaanilised insektitsiidid

Fosfororgaanilised insektitsiidid

Koitõrjevahendid

Naftasaadused e. süsivesinikud(White-

spirt, bensiin, petrool, benseen jt.)

Parakvat (umbrohu tõrjevahend)

Fenooliühendid


	Alkoholi sisaldavad odekolonnid Habemeajamisvedeli-kud

Parfüümid

Valgendid

Puhastusvahendid/ detergendid

Desinfektsiooni-vahendid 

Küünelakk ja laki eemaldajad

Värvid (õli baasil)

Talk

Roti- ja hiiremürk

Aknapuhastusvedelik


	Kriit ja pastellkriidid

Emulsioon- ja vesivärvid

Hambapasta

Tapeediliim

Pesupulber, seep

Kraadiklaasi elavhõbe

3% vesinik

	
	Alkohoolsed joogid
	
	

	
	Metallhaavlid
	
	

	
	Vingugaas (CO)
	
	

	Taimed
	Must vägihein (Verbascum)

Täpiline surmaputk (Conium maculatum)

Filodendron (Philodendron)

Harilik kuldvihm (Laburnum)

Luuderohi (Hedera)
	Fuksiad

Astelpõõsas 

(
	Begoonia

Kaktused

Tuhkpuu

Alpikann

Lillehernes

Mahoonia

Kuslapuu




MÜRGISTUSTE DIFERENTSIAALDIAGNOOSIMINE

	Sümptom
	Põhjus

	Bradükardia
	(- blokaatorid, tsüklilised antidepressandid,

Ca-kanali blokaatorid, klonidiin, digoksiin, nikotiin, fosfororgaanilised ühendid, opioidid.

	Tahhükardia ja müokardi hüperkineesia
	Amfetamiinid, sümpatomimeetikumid, kokaiin,

tsüklilised antidepressandid, kofeiin, teofülliin, β-agonistid, digoksiin, antikoliinergilised preparaadid, prokaiinamiid, CO, tsüaniidid, freoonlahustid, fosfororgaanilised ühendid

	Hüpotensioon
	Diureetikumid, (-blokkerid, ACE inhibiitorid, Ca-kanali blokaatorid, klonidiin, imidazoolid, serotoniini tagasihaaret  blokeerivad, antidepressandid, tsüklilised antidepressandid, thioridasiinid, mesoridasiinid, kofeiin, teofülliin, (-agonistid, kiniin, kinidiin, NSAID-id, isuprel, nikotiin, karbamaadid, CO, fosfororgaanillised ühendid, tsüaniidid, nitritid, opioidid, barbituraadid, etanool.

	Hüpertensioon

	Amfetamiinid, sümpatomimeetikumid, kokaiin, klonidiin, nikotiin, antikoliinergilised preparaadid, karbamaadid, fosfororgaanilised preparaadid.

	Kesknärvisüsteemi pidurdus 
	Opioidid, sedatiivsed preparaadid, antikonvulsandid, antipsühhootilised preparaadid, antidepressandid, antikoliinergilised preparaadid, raud, liitium, karbamaadid, fosfororgaanilised ühendid., freoon, CO, tsüaniidid, salitsülaadid, etanool, metanool, etüleenglükool.

	Krambid
	NSAID-id, amfetamiinid, sümpatomimeetikumid, kokaiin, tegretol, antidepressandid, antikoliinergilised preparaadid, raud, theofülliin, liitium, fosfororgaanilised ained, isoniaziid, kodeiin, fenothiaziin,CO, tsüaniidid, kamper, strühniin, salitsülaadid.

Aine ärajäämasümptoom (narkootikumid, alkohol, barbituraadid, antikonvulsandid).

	Kesknärvisüsteemi erutusseisund
	Antikoliinergilised preparaadid, amfetamiin, sümpatomimeetikumid, kofeiin, teofülliin, salitsülaadid, kokaiin, CO mürgistus.


MÜRGISTUSTE KLIINILINE PILT

Antikoliinergilise toimega preparaadid (atropiin, skopolamiin, fenotiasiinid, 

neuroleptikumid, antihistamiinsed preparaadid, seenemürgid, tritsüklilised

 antidepressandid).
Nahk 



soe, õhetav, kuiv

KNS
deliirium, psühhoos, ekstrapüramidaalsündroom, krambid, kooma;

Pupillid 


laiad (müdriaas);

Kardiopulm.
süsteem
tahhükardia, RR ( või (, arütmiad;

Muu
 


motoorika aeglustumine, uriini retentsioon.

Koliinergilise toimega preparaadid (fosfororgaanilised ained, proseriin,

 füsiostigmiin jt.)

Nahk/limask


higistamine, sülje- ja pisarate vool;

KNS 
pärssumus, paralüüsid, kooma, lihasfastsikulatsioonid;

Pupillid


kitsad (meioos);

Seedetrakt


iiveldus, oksendamine,diarröa;

Kardiopulm. süsteem
tahhü/bradükardia, AR (või(, tahhüpnoe, bronhorröa,

Muu



sage urineerimine.

Sümpatomimeetikumid (amfetamiinid, kokaiin, efedriin, kofeiin, aminofülliin,

 teofüliin)

KNS
agiteeritus, treemor, psühhoos, hüperaktiivsus, deliirium, hallutsinatsioonid kooma, krambid;


Pupillid


laiad;


Kardiopulm.
süsteem
tahhükardia (((), arütmiad, AR(;
Seedetrakt


iiveldus, oksendamine;


Muud



väljendunud hüpertermia.

Opioidid (narkootikumid, klonidiin)



KNS



eufooria, krambid, kooma;


Pupillid


kitsad, nõelteravad;


Kardiopulm.
süsteem
bradükardia, bradüpnoe, kopsuturse,
AR(;


Muu

hüpotermia

Sedatiivikumid, uinutid, barbituraadid, etanool 

KNS
segasus, depressioon, ataksia, segane kõne, nüstagm, hüporefleksia, kooma;

Pupillid


kitsad/laiad;

Kardiopulm.
süsteem
bradüpnoe, AR(, tahhükardia ;

Muu

 

hüpotermia.

Fenotiaziinid (aminaziin, neuroleptikumid, haloperidool).

KNS
depressioon, ataksia, kuklakangestus, trism, treemor, krambid, kooma.

Pupillid 
kitsad;

Kardiopulmonaalne

tahhükardia, AR (
süsteem

Muu 
antikoliinergilised nähud, hüpotermia.

ESMAABI, RAVI

1. Nahale sattunud mürk

 Jooksva vee ja seebiga pesemine (ise kasuta kummikindaid!).

2. Silma sattunud mürk
Loputada ~ 10 min. jooksva vee all ( silmaarsti konsultatsioon.

3. Inhaleeritud aine

Viia värske õhu kätte, vajadusel O2 inhalatsioon, kunstlik ventilatsioon, 

hüperventilatsioon.

4. Suu kaudu manustatud mürk 

Tegutsemistaktika sõltub ainest ja ajast, mil aine sisse võeti.

4.1.  Dekontaminatsioon 

Oksendamine, maoloputus.

	Aine, kogus
	Ravi
	Kommentaar 

	Laps neelanud ohutut ainet ohutus koguses 

( vt. tabel 1)


	( last võib jälgida kodus

( vanemaid tuleb informeerida võimalikest haigussümptomitest ja nende ilmnemisel paluda kindlasti arstiga ühendust võtta.
	Ravi ei vaja.

	Laps on neelanud potentsiaalselt toksilist ainet ohtlikus või teadmata koguse 

(vt.tabel 1).

Abi esimese 30 min jooksul sündmuskohal või haiglas.

Aine sissevõtmisest möödas üle 30 minuti.
	Kui üldseisund on rahuldav, laps joob ja vastunäidustused puuduvad, joota sisse (näit. mahlaga):
· 1-2 g/kg aktiveeritud söe pulbrit;

· 1 ml/kg ipekakuanja siirupit (1a. 10 ml; >12a. 30 ml );

· kaaluda lahtisti andmist.

Ipekakuanja siirupit: 

ei anta

· oksendavale lapsele;

· aine sissevõtmisest möödunud rohkem kui 1 tund;

· < 6 kuustele imikutele;
· raske üldseisundi korral (hingamispuudulikkus);

· teadvushäire, krambid);

· korrosiivsed ained;

· süsivesinike mürgistus

(bensiin, petrool jt.);

· hemorraagiline diatees, veritsuse korral.
Ipekakuanja kõrvalnähtud ja üledoseering:

· iiveldus;

· lakkamatu oksendamine;
· diarröa;

· arütmiad, AR (;
· treemor;

· krambid, letargia;
· hüpotermia.

Kui laps ei võta ipekakuanjat, teha maoloputus.
Maoloputus ( tehakse haiglas patsienti pulssoksümeetriga monitoorides ja hapnikku manustades):

· 1 tunni jooksul vedela aine sisse võtmisest,

· 2 tunni jooksul tablettide ja tahkete ainete sissevõtmisest;

· 4 tunni jooksul, kui
· neelatud ainet on suures koguses;

· aine imendumine/toime aeglane;

· aine aeglustab seedetrakti motoorikat;

· aine moodustab konglomeraate (karbamazepiin, meprobamaat, raud);

· halvasti seeditav (seened, taimed);

· haige on teadvuseta ja sooleperistaltika puudub.

Kui aine sissevõtmisest möödas > 4 tunni, on maoloputus tavaliselt efektitu.
	Aktiveeritud sütt

antakse korduvdoosidena,

kui on mürgistus:

· karbamazepiiniga;

· fenobarbitaaliga;

· kiniiniga;

· teofülliiniga.
Sütt ei anta kui on:

· võetud on hapet/alust;

· suukaudne antidoot on

kohe olemas;

· iileusseisund;

· lakkamatu oksendamine;

· veriokse.

Süsi on efektitu kui on võetud:

· hapet/alust;

· alkoholi;

· süsivesinikke (petrool, bensiin jt);

· tsüaniidi;

· rauda ja raskemetalli soola (elavhõbe jt.).
Maoloputuse vastunäidustused:

· intubeerimata teadvuseta haige;

· bensiini või petrooli produktid;

· korrosiivsed ained;

· neelu, söögitoru või maooperatsiooni järgne periood;

· maoloputuseks on olemas ainult peenike sond;

· sissevõetud aine/doos pole toksiline.

Maoloputuse ohud:
· aspiratsioon;

· hüpoksia;

· söögitoru perforatsioon

· mediastiniit;

· ülehüdratatsioon.



Maoloputuse protseduur:

· laps lamab vasakul küljel, pea veidi madalamal;

· pulssoksümeeteriga jälgimine ja O2 manustamine;

· jäme sond viia makku ja kõigepealt tühjendada magu;

· loputuseks kasutatakse leiget füsioloogilist lahu või 0,45 % soolalahu (suurtel lastel /täiskasvanutel kraanivesi), mis viiakse portsjonitena (~15 ml/kg) makku ja lastakse välja voolata;

· loputust korratakse, kuni väljavoolav vedelik on puhas (jälgi sisseviidava  ja väljalastava vedeliku bilanssi!)

· viimase portsioniga viiakse makku 1-2 g/kg aktiveeritud sütt

 ning sond eemaldatakse. Enne kaaluda ka lahtisti andmist.

Kogu soole loputamine (Whole bowel irrigation, WBI). Võib olla vajalik kaetud ja pikatoimeliste ravimitega mürgistuse korral. Kasut. polüetüleenglükooi, lastele 500 ml/t, täiskasvanule 1-2 l/t, kokku 3 -8 liitrit. Teostatakse intensiivravi osakondades.

4.2 Detoksikatsioon

Aktiveeritud süsi (vt eelnev tabel).

Forseeritud diurees.

a) antidootravi

Antidoodid asuvad TÜK üldintensiivravi osakonnas (tel. 318 414 või 318 412).

Antidoodid on olemas väheste mürgistuse raviks. 
	Aine/ravim
	Antidoot

	Paratsetamool
	N-atsetüültsüsteiin (Mucomyst)

	Antikoliinergilised ained
	Füsostigmiin (Physostigmin)

	Benzotiazepiinid
	Flumaseniil (Anexate)

	Beeta-blokaatorid
	Glükagoon (Glucagen)

	Vingumürgistus (CO)

	O2, hüperbaariline oksügenisatsioon (HBO)

	Tsüaniid
	Sodium nitrit, sodium tiosulfat

	Digoksiin
	Digibind (anti-digoksiin antikeha)

	Etülenglükool ( antifriis)
	Etanool (Ethanol) 4 –methylpyrazol

	Raud
	Deferoksamiin (Deferoxamin)

	Izoniazid
	Püridoksiin (Pyrodoxin) 

	Elavhõbe
	Dimerkaprool, DMSA

	Metanool
	Etanool (Ethanol)

	Methemoglobineemiat  tekitavad
	Metüleensinine

	Opiaadid
	Naloksoon (Naloxon)

	Fosfororgaanilised ühendid
	Atropiin, pralidoksiim

	Phenothiaziidid
	Difenhüdramiin (Diphenhydramin)

	Warfarin, Marevan
	K-vitamiin


b) hemodialüüs, hemoperfusioon, verevahetus, kopsude kunstlik ventilatsioon intensiivravi osakondades.

PARATSETAMOOLI (atsetaminofeeni) MÜRGISTUS

Toksiline toime 
maksa puudulikkus (hepatotsellulaarne






nekroos) toksilise metaboliidi

NAPQI (N-acetyl-p-benzoquinoneimin) kuhjumisest 3.- 4. mürgistuse järgsel päeval;

harvem
 neerupuudulikkus,

südame, kopsu, vereloome, pankrease kahjustus.

Metabolism



96 % maksas;






 4% eritub muutumatult neerudega.

Poolväärtusaeg keskmiselt 

4 t (1 - 3,5 t täiskasvanutel, 2,2 - 5 t 

vastsündinutel).

Terapeutiline doos

palaviku/valu korral

10 -15 mg/kg/annus;

operatsiooni järgselt lubatud 
30(40) mg/kg/annus.

Toksiline doos

täiskasvanutel


 7,5 (10) g 

 (NB! karbamazepiini, fenobarbitaali, fenütoiini, rifampitsiini või alkoholi) 

 samaaegsel kasutamisel täiskasvanutel
> 4 g)

lastel



150 (200) mg/kg 24 tunni jooksul.

Toksiline kontsetratsioon veres ( vt. Rumack-Matthew nomogramm)


4 tundi neelamisest 

> 200 mg/ml


12 tundi neelamisest

> 50 mg/ml

.

Kliiniliselt 4 staadiumi

I 
0 -24 t

Gastrointestinaalsed nähud: iiveldus, oksendamine, 

kõhuvalu halb enesetunne, higistamine.

II
24 -72 t 
Maksakahjustuse initsiaalfaas: maksapiirkonna valu.


Analüüsid:

bilirubiini tõus, PT tõus, transaminaaside tõus.

III
72 -96 t
Maksapuudulikkuse sümptomaatika koos entsefalopaatia ja 

koomaga, kuni 100 kordne, transaminaaside tõus.

IV
96 t – 2 n
Maksa regeneratsiooni faas.

Diagnoosimine

Kui ei ole teada sissevõetud paratsetamooli kogust, määrata kontsentratsioon veres orienteeruvalt 4 tundi pärast ravimi sissevõtmist (t ½ !). Toksilisuse hindamiseks kasutatakse Rumack – Matthew nomogrammi.
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Maksa funktsionaalsed uuringud (transaminaasid, koagulogramm, bilirubiin)

RAVI JA JÄLGIMINE

- A,B,C;

- maoloputus, aktiveeritud süsi;

- antidoot: N-acetylcystein po või iv

muudab toksilise metaboliidi mittetoksiliseks merkaptuurhappeks.

Efektiivseim, kui manustatakse kuni 10 t pärast paratsetamooli sissevõtmist.Hepatoprotektiivne toime ka 24 (48) t pärast mürgistust.

N-acetylcystein:
suu kaudu manustatuna kokku 1330 mg/kg 72 t jooksul 4 tunniste vahedega kokku 18 doosi:

I doos 140 mg/kg;

II- XVIII doos:70 mg/ kg iga 4 t järel;

Intravenoosselt kokku 980 mg/kg 48 t jooksul 4 tunniste vahedega kokku 12 doosi:

I (küllastus)doos 140 mg/kg;

II – XII doos 70 mg/kg iga 4 t järel.

Hemoperfusioon, kui väljendunud metaboolne atsidoos, paratsetamooli kontsentratsioon veres > 400 mg/l ja raske maksakahjustus.

ETANOOLI MÜRGISTUS

Alkoholimürgistuse korral arvestda lisaprobleemide võimalusega – trauma, infektsioon, aspiratsioon jm.
Etanool:
· etanool on vesi- ja rasvlahustuv ning kiirelt verre absorbeeruv (80-90 % ~30-60 minutiga);

· kontsentratsioon veres peegeldab kontsentratsiooni kudedes;

· toksiline doos on 0,7 g/kg; letaalne doos 3 - 8 g/kg;

· 1ml/kg puhast alkoholi suurendab etanooli kontsentratsiooni veres ~10mg%;

· eliminatsioon
5 -10% muutumatult neerude ja kopsu kaudu 

90 % metaboliseeritakse maksas:

· metabolismi vaheproduktideks on atseetaldehüüd ja atsetaat;

· metabolismi kiirus 
~100 -125 mg/kg/t.

Toime: 

· tsentraalnärvisüsteemi depressioon;

· vasodilatatsioon (vaskulaarne/kardiaalne puudulikkus);

· glükoneogeneesi pärssumine (eriti ohustatud < 6 a. vanused) hüpoglükeemia;
· ketoos ja seerumi osmolaalsuse tõus.

SÜMPTOMID

Kontsentratsioon 

Veres

Seisund

Kliinilised ilmingud

0,1 - 0,5‰
praktiliselt kaine
Kerge meeleolu tõus.

0,3 – 1,2‰ 
eufooria

Kerge eufooria, jutukus, julge esinemine, 

tähelepanu vähenemine.

0,9 – 2.5‰
erutatus

Emotsionaalselt ebastabiilne, enesekriitika 

kadumine, lihastegevuse düskoordinatsioon, 

langenud reaktsioon sensoorsetele ärritajatele.

1,8 – 3,0‰
segasus

Desorienteeritud, kiirelt vahelduvad 

emotsioonid (nutt, viha, agressiivsus jne.), 

nägemishäired,segane kõne, 

düskoordineeritud lihastegevus.

2,7 – 4,0‰
stuupor

Apaatne, inertne, reaktsioon stimulatsioonile 

märgatavalt langenud, ei suuda seista, kõndida, oksendamine, uriini, rooja pidamatus.

3,3 – 5,0‰
Kooma
, tundetu, reflekside, nõrgenemine, 

kehatemperatuuri langus, uriini, rooja pidamatus, hingamise ja tsirkulatsiooni häired, võimalik surm.

> 4,5 ‰
Surm


Surm respiratoorsest paralüüsist.

Dabrowski,K.M Alcochol determination in clinical laboratory J.Clin.Pathol.74:749, 1980

NB! Lastel on suurem risk kooma ja apnoe tekkimiseks võrreldes täiskasvanutega.

JÄLGIMINE


· küliliasend (oksendamine, teadvusehäire);

· hingamine;

· tsirkulatsioon;

- 
kehatemperatuur (mahajahtumise oht!);

· vere glükoos (hüpoglükeemia oht ~ 6 t pärast alkoholi tarvitamise algust);

· teadvuse seisund.

(
jälgimine ja ravi intensiivravi osakonnas, kui teadvushäire on 

sügav (Glasgow kooma skaala alla 9 palli) või esinevad hingamishäired ja/või vereringe depressioon (vererõhu langus).

RAVI
A,B,C – avatud hingamisteed, hingamine, tsirkulatsioon!

Maoloputus, kui mürgistusest möödas alla tunni ja patsient kontrollib hingamisteid. Maoloputus ei ole põhjendatud, kui alkoholi sissevõtmisest on möödas >1 tunni.
NB! 
Aktiveeritud süsi küsitav, sest seob halvasti alkoholi.

Ipekakuanja siirup ei sobi, sest patsient oksendab tavaliselt ja on teadvushäirega. Aspiratsiooni oht!
Glükoosilahuse infusioon (esmalt 5% glükoos, edasi veresuhkru alusel).
Sümptomaatiline ravi (veresuhkru/elektrolüütide korrektsioon, metaboolse 

atsidoosi korrektsioon jm). 

Eluohtliku mürgistuse ravis on efektiivne hemodialüüs.
VINGUMÜRGISTUS (süsinikmonooksiid, CO)
CO toimed: 

· blokeerib Hb võime siduda/transportida O2. Kujuneb süsteemne hüpokseemia;

· nihutab oksühemoglobiini dissotsatsiooni kõvera vasakule;

· on raku toksiin, seostub müoglobiiniga, inhibeerib tsütokroonmoksiidi ja tekitab histotoksilise hüpoksia kudedes (anaeroobne metabolism, laktaatatsidoos);

· tekitab endoteeli ja trombotsüütide funktsiooni häire;

· vabade radikaalide ja leukotsütaarse proteaasi vabanemine, leukotsüütide ladestumine KNS veresoontele (närvisüsteemi hiliskahjustuse põhjus). 

COHb poolestusaeg õhus on 240 minutit.

100% O2
1 atm
tingimustes
40 minutit;

100% O2
2 atm
tingimustes
20 minutit.

COHb kontsentratsioon veres:

< 20% - kerge mürgistus;

20 - 40% - keskmise rasakusega mürgistus;

40 - 60% - raske mürgistus (võimalik letaalne lõpe).

SÜMPTOMID

1. Mittespetsiifilised sümptomid: kirsipunane nahk, peavalu, iiveldus, oksendamine, väsimus, halb enesetunne.

2. Südame - veresoonkonna ja närvisüsteemi häired: 

müokardi isheemia, hüpotensioon, arütmiad, südamepuudulikkus, teadvuse- ja tasakaaluhäired, emotsionaalne labiilsus, ebaadekvaatne enesehinnang, nägemisteravuse langus, stuupor, kooma, krambid.

NB! Teadvusekao läbiteinutel on oht hilisematele neuropsüühilistele häiretele kergetest intellekti- või personalisatsiooni häiretest spetsiifilise neuroloogilise defitsiidini: dementsus, kurtus, pimedus, parkinsonism.

ANALÜÜSID
HbCO, happe-alus tasakaal.

NB! Veri karboksühemoglobiini määramiseks tuleb võtta enne hapnikravi alustamist ja saata koheselt laborisse!

RAVI JA JÄLGIMINE

· 100% hapnik vähemalt 6 tundi (so. antidoot);

· hüperbaariline oksügenisatsioon, kui COHb >20%, anamneesis teadvusekadu või on patsient rase;

· sümptomaatiline ravi – kopsude kunstlik ventilatsioon, hemodünaamika korrektsioon, ajuturse ravi, metaboolse atsidoosi korrektsioon.
NB! Pulssoksümeetria ei sobi oksügenisatsiooni hindamiseks, sest pulssoksümeeter ei erista HbO2 ja COHb ning näitab hüpokseemiale vaatamata normaalseid väärtusi!

STIMULANDID (amfetamiinid, kokaiin)
Toime
· blokeerib dopamiini, noradrenaliini ja 5- hüdroksütrüptamiini(5HT, serotoniin) tagasiresorbtsiooni närviraku sünapsis. Kujuneb pikaaegne

sümpatomimeetiline efekt, mis on doossõltuv;

· tekib psüühiline sõltuvus;

· preparaat võib sisaldada teadmata kogusele põhiainele lisaks suure koguse muud substraati (plii, elavhõbe, punane fosfor, jood vm),peab arvestama ka nende mürgistuse võimalusega.

Amfetamiini struktuuri põhjal on sünteesitud rida amfetamiini sarnaseid aineid (disainitud amfetamiinid), et saavutada erinevaid tsentraalseid  toimeid (eufooria, hallutsinatsioonid jt.).
	2,4,5- trimethoxyamphetamin (TMA-2)
	Meskaliini taoline toime (Mehhiko kaktusest saadav hallutsinogeen)

	4-methyl-2,5-dimethoxyamphetamin

(DOM- rahu)
	2-3 mg eufooria, tajuhäired

5 mg hallutsinatsioonid, sümpaatilise närvisüsteemi stimulatsioon.

	Para-methoxyamphetamin
	Potentsi tõstev. Hallutsinogeen.

	4-bromo-2,5-dimethoxyamphetamin 

( DOB)
	Tugeva psühhoaktiivse toimega, LSD sarnane – maksimaalne toime 3-4 t vältel,fantaasiad kestavad ~10 t, laheneb 12-24 t, annab ka sümpaatilisi efekte

	4-bromo-2,5 methoxyphenylethylamin 

( 2CB, MFT)
	Relaksatsioon, taju muutused, agiteeritus hallutsinatsioonid, potentsi tõus.

	3-4 Methylendioxyamphetmin

(MDA, love drug)
	Väike doos - empaatia, eufooria

Kõrge doos – deliirium, agiteeritus, hallutsinatsioonid, surm sümpatomimeetilisest toimest.

	3,4- Metylndioxymetamphetamin

(MDMA, Adam,ecstasy, XTC)
	Psühhoteraapia vahend, eufooria, empaatia, iiveldus, oksendamine, anoreksia, insomnia, sümpatomimeetilised efektid.

	3,4-Metylendioxyethamphetamin

(MDEA, Eve)
	Võrreldav ecstasy´ga.



	Methcathinon ( cat, Jeff,efedrone)
	Võrreldav ecstasy´ga, hallutsinogeense ja sümpatomimeetilise toimega.


SÜMPTOMID

Tavalise annuse e. narkootilise toime korral:

· lai pupill;

· vererõhu tõus ~ 30/40 mmHg võrrra;

· südamefrekventsi (;
· põhiainevahetuse(, näljatunde kadumine, seedetrakti toonus↓, uriini retensioon.

· Üledoosi e. mürgistuse korral:

· südame/veresoonkonna häired: hüpertensioon, tahhükardia, arütmia, müokardi isheemia, vasospasm;

· kesknärvisüsteemi häired: (maliigne) hüpertermia, agiteeritus, krambid, ajuhemorraagia, peavalu, eufooria, anoreksia, bruksism (hammaste krigistamine), trism, koreaatetoos, hüperrefleksia, paranoilised psühhoosid;
· muud sümpatomimeetilised efektid: higistamine, tahhüpnoe, müdriaas, treemor, iiveldus;

· teiste organsüsteemide häired: rabdomüolüüs, lihasrigiidsus, kopsuturse, isheemiline koliit.

Surma põhjuseks on enamasti kardiovaskulaarsed häired või ravile allumatu hüpertermia.

ANALÜÜSID

Veri:

P – Na+(ecstasy mürgistusel korral Na+( oht!), P – K+, P – Na+, P – glükoos, P - ALAT, P - ASAT ((), kreatiinkinaas, happe - alus tasakaal (metaboolne atsidoos).

Uriin:

müoglobinuuria?, uriini toksikoloogiline sõeltestimine.

RAVI JA JÄLGIMINE
· ägeda amfetamiini mürgistuse korral ravi ja jälgimine intensiivravi osakonnas.

· A,B,C;

· aktiveeritud süsi. Kui sissevõtmisest möödas 30 - 60 minutit, teha maoloputus;

· antidooti ei ole, ravi on sümptomaatiline:
elektrolüütide korrektsioon! - esmatähtis raviprintsiip;

agressiivne jahutamine ja vajadusel relaksatsioon;

hüpertensiooni ravi ((- blokaatorid - phentolamin või nitroprussiid)

tahhükardia ravi ((-blokaatorid);

hüpotensiooni ravi: vedelikravi, dopamiin või adrenaliin;

rahutuse /krambi ravi ( benzodiazepiinid või butürofenoonid).

Monitorjälgimine, SpO2.

Kehatemperatuuri pidev jälgimine.

MÜRGISTUS SÜDAMEGLÜKOSIIDIDIDEGA
Digoxin

Toime algus



po
1,5 – 6 tunni pärast






iv
5 – 30 sekundi pärast

maksimaalne efekt


po
4- 6 tunni pärast






iv
1,5 –3 tunni pärast

imendumine 
seedetraktist

40 –90% ( keskmiselt 75%)

sidumine plasmavalkudega 

25%

poolväärtusaeg


1,6 päeva

eliminatsiooni tee


60 –80 % renaalselt muutumatuna;






vähesel määral hepaatiline metabolism

terapeutiline plasmakontsentratsioon 
 0,5 –2 ng/m 

toksiline seerumi kontsentr.
> 2 ng/ml


tõsine mürgistus

> 10 –15 ng/ml

SÜMPTOMID

· iiveldus, oksendamine, diarröa;

· hüperkalieemia;

· südame rütmihäired: siinusbradükardia, atrioventrikulaarne blokaad, nodaalne rütm, ventrikulaarsed ekstrasüstolid, ventrikulaarne tahhükardia, ventrikulaarne/atriaalne fibrillatsioon, supraventrikulaarne tahhükardia.

RAVI JA JÄLGIMINE

Jälgimine:

Monitorjälgimine.

( südameglükosiidide mürgistusega laps vajab jälgimist ja ravi intensiivravi 

osakonnas.
· elektrolüütide korrektsioon (hüpokaleemia, hüperkalieemia, hüpomagneseemia);

· ohtlike rütmihäirete rav (I – II astme atrioventrikulaarsev blokaadi puhul võib ajutist efekti anda atropiin);

· antidoot digoxin-Fab (Digibind), kasutatakse eluohtlike mürgistuste korral.

RAUD

Lastele ohtlikud täiskasvanule mõeldud rauapreparaadid (täpsustada tuleb preparaadis Fe2+ sisaldus!).

Toime
· ärritav, korrosiivne;

· tsütotoksiline (tsütokroomi inhibiitor – laktatsidoos);

· vasodilateeriv.
Raua kontsentratsioon veres


0 - 200 (g/dl

toksilist toimet ei ole

100 – 300 (g/dl

toksiline toime võimalik, kuid süsteemne efekt





ebatõenäoline

300 –  500 (g/dl 

toksiline, risk süsteemsele toksilisele toimele

500 – 1000 (g/dl

raske toksiline toime

 > 1000


potentsiaalselt fataalne

Manustatud rauapreparaadi kogus (Fe 2+ mg/kg) ja võimalikud kliinilised ilmingud


<10 mg/kg 

kerged gastrointestinaalsed häired


10 –20 mg/kg

väljendunud gastrointestinaalsed häired, süsteemsed





oksilisuse sümptomid puuduvad


> 20 mg/kg

hospitaliseerida 


>35 mg/kg

tõenäone süsteemsete toksiliste haigusnähtude teke


> 60 mg/kg

tõenäoline tõsiste süsteemste toksiliste ilmingute teke


> 100 mg/kg

ilma intensiivse iravita tõenäoline fataalne lõpe 

SÜMPTOMID

· mao-sooletrakti kahjustus:iiveldus, oksendamine, kõhuvalu, diarröa, seedetrakti verejooks, perforatsioon (eeskätt proksimaalses osas);

· hüpovoleemiline šokk;

· laktatsidoos (anion gap ();

· hüpertermia;

· peehmete kudede, perenhümatoossete organite turse;

· äge maksa- ja neerupuudulikkus;

· otsesest vasodilateerivast toimest šokk, kardiaalne puudulikkus.

Raua mürgistusel 4 kliinilist staadiumi:

I st. 
gastrointestinaalsed sümptomid:


kerge vorm 
iiveldus, lühiaegne oksendamine;

keskmine 
kõhuvalu, diarröa, oksendamine > 3 tunni;

raske 
– 
lakkamatu oksendamine, veriokse, veriroe hüpovoleemia.

Kliinilised ilmingud tekivad 30min – 6 t pärast preparaadi allaneelamist.

II st.
Asümptoomne staadium või raske vormi korral jätkuv 

gastrointestinaalne sümptomaatika.

III st.
Hulgiorganpuudulikkus:

teadvushäire, krambid, kooma, oligo-anuuria, glükosuuria, äge neerupuudulikkus, süsteemse vaskulaarse resistentsuse (, kardiogeenne šokk, äge maksapuudulikkus (võib alata mõned tunnid kuni ööpäev pärast mürgistust).

IVst.
Ellujäämisel ~ 2 nädala pärast soole fibrootilised, liitelised ja obstruktiivsed muutused.

RAVI

A,B,C

Maoloputus 1 –3 t jooksul

(aktiveeritud süsi ja hemodialüüs pole efektiivsed).

Soole loputus.

Sümptomaatiline ravi.

Antidoot – deferoxamiin. Doseering:

Fe kontsentratsioon veres 300 –500 (g/dl


deferoxamiin im 20 – 60 mg/kg

Fe kontsentratsioon veres > 500 (g/dl 
deferoxamiin iv 15 mg/kg/tunnis
Anafülaksia ja hüpotensiooni oht! Manustada aeglaselt tiitrides.

Ravi lõpetatakse, kui Fe kontsentratsioon on < 200 (g/dl.

TRITSÜKLILISED ANTIDEPRESSANDID (Imipramin, Amitryptilin, Noritren jt.) 

Ohtlikumaid ravimmürgistuse liike, sest 

· letaalsus on kõrge;

· pole antidooti;

· eluohtlik seisund võib kujuneda 20 minuti kuni 6 tunni möödumisel ja kesta kaua ( t ½ 10 - 80 tundi, enterohepaatiline retsirkulatsioon, soolemotoorika aeglustumine);

· hemodialüüs ja hemoperfusioon väheefektiivsed (suur jaotusmahtuvus).

Toime
· perifeerne ja tsentraalne antikoliinergiline efekt;
· noradrenaliini ja serotoniini tagasihaarde inhibeerumine adrenergilises sünapsis. Alul (-efekt (tahhükardia, AR(, rütmihäired), hiljem (-blokaad (bradükardia, AR(, vasodilatatsioon);

· otsene toime müokardile (arütmiad).

SÜMPTOMID

Sümptomiteta patsient peaks/peab olema monitorjälgimisel vähemalt 6 tundi 

· KNS sümptomid: agiteeritus, rahutus, teadvushäire, kooma, deliirium, laienenud pupillid, letargia, müokloonus, rigiidsus, krambid;

· kuivad limaskestad; kuum, õhetav, punane nahk; hüperpüreksia;

· iileusseisund, uriini retentsioon;

· 1 –2 tundi tahhükardia, hüpertensioon, edasi hüpotensioon;

· EKG-s QRS pikenemine, PP intervalli pikenemine, atrioventrikulaarsõlme blokaad jt. rütmihäired.

RAVI JA JÄLGIMINE

( tritsükliliste antidepressantide mürgistusega haige kuulub jälgimisele ja ravile 

intensiivravi  osakonda.

· A,B,C;

· dekontaminatsioon (aktiveeritud süsi, maoloputus). Ipekakuanja vastunäidustatud!

· sümptomaatiline ravi (krampide kupeerimine,vereringe stabiliseerimine, vajadusel kopsude kunstlik ventilatsioon; hüpotensiooni korral esmalt südamerütmi korrastamine, seejärel voluumen täitmine, kui efektita, vasopressorid);

· Na HCO3 infusioon rütmihäirete vähendamiseks (pH hoida 7,40 – 7,45);

· korralik veenitee ja infusioonravi (füsioloogiline lahu või 0,45% NaCl 5% glükoosis);

· lidokaiin ja fenütoiin ventrikulaarse arütmia korral.

KORROSIIVSED AINED (happed ja leelised)

Leeliselised on pesemisvahendid nõudepesumasinale, pesupesemise, basseinide, tualeti ja torupuhastusvahendid, ammoniaak, diskpatareid.

Ained, mille pH on 9 –11, tekitavad harva tõsiseid kahjustusi.

Leelise kahjustus on 

· veelduv nekroos limaskesta sügava kahjustusega, perforatsiooni oht teisel nädalal, kolmandal nädalal fibrogenees ja struktuuride taastumine;

· enamasti söögitorus tsirkulaarne kahjustus.

Happed- äädikhape, soolhape, väävelhape jt.
· ~20% -l püüloruse piirkonna kahjustus;

· kahjustus pindmisem, suure koguse korral perforatsiooni oht.

SÜMPTOMID

NB! Ei sõltu korrosiivse aine liigist ja ei ole korrelatsioonis neelatud aine hulga ja suu ning söögitoru kahjustuse ulatusega.
· süljevool;

· neelamise raskus;

· valu retrosternaalselt, kõhus;

· striidor, epiglotiidi ja ülemiste hingamisteede sulguse oht;

· palavik;

· oksendamine, veriokse;

· võimalik hüpotensioon, šokk.

RAVI JA JÄLGIMINE

· A,B,C;

· dekontaminatsioon vastunäidustatud!
· esimestel minutitel võib joota 1 – 2 tassi piima või vett (diskuteeritav), > 1 t möödumisel efektitu;

· valuvaigistid;

· endoskoopia 12 – 24 tunni pärast (siis võimalus silmakontrolli all asetada ka nasogastraalsond). Vajadusel uus ösofagoskoopia  2 – 3 nädala möödumisel võimalike striktuuride avastamiseks;

· diskipatareide, perforatsiooni ja aspiratsiooni kahtlusel rö-film ;

· vasturääkivad seisukohad kortikosteroididravi suhtes, ei kasuta sügava kahjustuse korral.

OPIOIDID (heroiin, metadoon, morfiin, kodeiin, fentanüül jt.) 

Toime spetsiifilistele opioidretseptoritele 

(-retseptorid – analgeesia, eufooria, resp. depressioon, sügelus, sõltuvus;

(-retseptorid – sedatsioon, analgeesia;

(- gastrointestinaalsed nähud – motoorika pärssumine, oksendamine;

(- düsfooria, tahhükardia, hüpertoonia. (
SÜMPTOMID

· nõelteravad pupillid;

· hingamise depressioon, tsüanoos;

· bradükardia, bradüpnoe;

· hüpotensioon;

· hüpotermia;

· kopsuturse;

· kooma.

RAVI JA JÄLGIMINE
(
jälgimine ja ravi intensiivravi osakonnas 
· A,B,C;

· dekontaminatsioon;

· antidoot – Nalokson ( so. opioidantagonist). Opioidi üledoosi kahtlusel (kontakt puudub, hingamise paralüüs, hüpotoonia, bradükardia, ahenenud nõelteravad pupillid), koheselt naloksooni iv (Narcant, Naloxon) 1-2 mg, veenitee puudumisel võib ka im. Kui seisund ei parane, korrata mõne minuti pärast annust. Maksimaalne kogudoos 10 mg. Naloksooni toime on lühiajaline (2 tundi), patsienti tuleks jälgida 24 tundi. Vajadusel naloksooni infusioon 2 ml 500 ml füsioloogilisel lahuses.
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3. ÄGEDAD INFEKTSIOONID

M. Närska, A. Pütsepp, E. Tamm, S. Torm 

PALAVIK

H. Grünberg

Palavik

· suust kraadituna üle 37,8 kraadi C

· rektaalselt 

üle 38,0 kraadi C

· aksillaarselt 
üle 37,3 kraadi C

· kehatemperatuur > 41 kraadi C on kudedele pärssiv

Täpseim on rektaalne kraadimine.

Palaviku alandamine

Kehatemperatuuri alandamist kaaluda kui kehatemperatuur >38,5C. Esmavaliku palavikualandajateks on lastel paratsetamool ja ibuprofeen. 

· paracetamol 
10 – 15 mg/kg/doos 4 - 6 tunni järel, kuid mitte > 40 mg/kg/ööpäevas;

· ibuprofen

10 mg/kg/doos
6 tunni järel

Jahutamine/ülehõõrumine leige veega. Jääkülma veega jahutamist ei soovitata, kuna võivad tekkida veresoonte spasm ja/või külmavärinad ning soojuse äraandmine halveneb.

Vedelikujootmine. Palavikuga kaasneb baasvedeliku vajaduse suurenemine 10% 1 kraadi kehatemperatuuri tõusu kohta.

KOLDELEIUTA PALAVIK

Äge palavikuline haigestumine kehatemperatuuriga > 38 ºC (rektaalselt mõõdetud), kestusega kuni 7 päeva, mille põhjus jääb ebaselgeks pärast hoolikat anamneesi ja lapse objektiivset läbivaatust.

1. <1 kuu vanune laps
Analüüsid :

Sepsise diagnostika: täisveri, CRV, verekülv, uriin, uriini külv,

lumbaalpunktsioon, liikvori külv.

Ravi :

Empiiriline antibakteriaalne ravi ampitsilliini ja gentamütsiiniga.

2. 1k -3a  vanune laps

Analüüsid :

Vereanalüüs, CRV

Uriin + uricult

Koprogramm diarröa korral. Kui leu >5 vaateväljas ja /või

erütrotsüüdid, võtta rooja bakterioloogiline külv shigellale, 

salmonellale, kampülobakterile ja jersiniale. 

Verekülv (t >39ºC, leu >15 x 109/l).

Rö-thorax kui leu > 20 x 109/l ja/või SaO2 <95 ).

Lumbaalpunktsioon – kui jääb vähimgi kahtlus meningiidile

Ravi :

1. Kui laps on rahuldavas üldseisundis, eelnevalt terve, analüüsid patoloogiata (leukotsüüte 5-15 x109/l, CRV <60 mg/l, uriinis leukotsüüte< 5 vaateväljas, koprogrammis leukotsüüte < 5 vaateväljas) - võib jätta jälgimisele antibakteriaalse ravita. Sel juhul vajalik lapse üldseisundi igakülgne jälgimine, vajadusel analüüside kordamine. 

2. Empiiriline antibakteriaalne ravi vastavalt kliinilislaboratoorsele leiule.
ÄGE KOPSUPÕLETIK

SÜMPTOMID

Palavik, ägedad respiratoorsed sümptomid.

Röntgenoloogiliselt infiltratiivsed muutused kopsudes.

ETIOLOOGIA

Vanuses 4 k- 4 a. viirused, Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Mycoplasma pneumoniae, Mycobacter tuberculosis.

5-15 a. Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae, Streptococcus pneumoniae, Mycobacter tuberculosis.

ESMASED UURINGUD

Veri:
CRV, vereanalüüs, hingamispuudulikkuse korral happe- alus tasakaal.

Verekülv kui on CRV tõus >60 mg/l ja /või leukotsüüte >15x109/l.

Rö-film rindkerest.

ESMANE RAVI JA HAIGE JÄLGIMINE

Jälgimine 

Pulssoksümeeter hingamispuudulikkuse korral ja SaO2jälgimine.

Ravi
4k - 4a. - viiruslik pneumoonia antibakteraalset ravi ei vaja.

Amoksitsilliin po 40 - 60 mg/kg/ööp.: 3 annuseks või

Ampitsilliin iv 100 mg/kg/ööp. : 4 annuseks.

5a - 15a. Erütromütsiin po 30 - 40 mg/kg/ööp. : 4  annuseks


Penitsilliin iv 150 000 TÜ/kg/ööp. : 4  annuseks

A-GRUPI (-HEMOLÜÜTILINE STREPTOKOKILINE FARÜNGOTONSILLIIT

SÜMPTOMID 

Neelamisvalulikkus, palavik >38,5 (C, neelus ja tonsillidel punetus. 

50 % haigetest tonsillidel eksudaat, eesmiste kaela lümfisõlmede 

suurenemine. Viirusliku farüngiidi korral domineerivad nohu ja köha. 

ETIOLOOGIA

S. pyogenes 

ESMASED UURINGUD
Veri:

vereanalüüs, CRV 

Antigeeni määramise kiirtest.

Kui test on positiivne – alustada antibakteriaalset ravi. Kui testi tulemus on negatiivne, kuid kliiniline leid ja vere põletikunäitajad viitavad võimalikule streptokokilisele tonsilliidile, tuleb võtta enne ravi ordineerimist tonsillidelt bakterioloogiline külv.

DIAGNOOSIMINE

Kliinilised sümptomid, lokaalne farüngotonsilliidi leid ja positiivne 

kiirtest/positiivne külv.

RAVI
Penitsilliin iv 
100 000 TÜ/ kg/ ööpäevas : 4 annuseks.

Amoksitsilliin po 40-60 mg/kg/ ööpäevas : 3 annuseks.

Penitsilliin-allergia korral: klaritromütsiin po 15 mg/kg ööpäevas : 2 annuseks.

OBSTRUKTIIVNE BRONHIIT

<3-aastastel lastel bronhiobstruktsiooniga ja ekspiratoorse düspnoega kulgev bronhiit. Kui väikelapsel on juba kolmas bronhiobstruktsioon, pannakse astma diagnoos. Ravi sama kui astma ravi (lk. 71).

BRONHIOLIIT


Bronhioolide põletik <1 – aastastel.

SÜMPTOMID

Kliiniliselt kahtlus pneumooniale. Üldseisundi häirumine, imemisraskus,

tahhüpnoe – hingamissagedus >50 x/minutis, ekspiratoorne düspnoe, kopsu auskultatsioonil krepiteerivad räginad, kiuned.

ETIOLOOGIA

RS-, adeno-, gripi-, paragripi viirus.

ESMASED UURINGUD 

Veri: 

vereanalüüs, happe-alus tasakaal, CRV, P –Na+(hüponatreemia oht, kuna võib kaasneda SIADH sündroom - ADH sekretsiooni ( ja P – Na ().

Ninalima RS viiruse määramiseks.

Rö-film rindkerest.

DIAGNOOSIMINE

Kliiniline pilt, rö-film kopsudest: difuusne transparentsuse tõus.

RAVI JA HAIGE JÄLGIMINE

Pulssoksümeeter ja SaO2 jälgimine.

Niisutatud O2;
Sekreedi aspiratsioon ninaneelust.

Ventolin (Ventolin inhalatsioonilahus 5 mg/ml) 0,15 mg/kg/doos 6 – 12 x/ööp. inhalatsioonina elektrilise aerosooli aparaadiga. 
EPIGLOTIIT

SÜMPTOMID

Palavik. Striidor. Düsfaagia, düsfoonia. Neelamisvalulikkus, süljevool. Laps püüab olla istuvas asendis kael ette sirutatud. Erinevus krupiga lastest: krupiga lapsed tavaliselt köhivad, epiglotiidiga laps mitte.

ETIOLOOGIA

Enamasti on tekitajaks Haemophilus influenzae B.

( epiglotiidi kahtlusel hospitaliseerimine intensiivravi osakonda.
Analüüside ja rö-filmi tegemise, ootamise ajal võib seisund kiiresti halveneda!

KRUPP (larüngotrahheobronhiit, larüngotrahheiit)
SÜMPTOMID 

Haukuv köha, hääle kähedus. Larüngostenoosi lisandumisel tekivad striidor, sissehingamisraskus.

ETIOLOOGIA

Enamasti viiruslik, sagedamini põhjustatud paragripi viiruse poolt.

ESMASED UURINGUD

Raskematel juhtudel (abilihaste kasutamine hingamisel, striidor 

rahuolekus, halvasti lahenev stenoos): happe-alus tasakaal, CRV.

RAVI JA JÄLGIMINE
Striidori, larüngostenoosi korral: pulssoksümeeter ja SaO2 jälgimine.

Inhalatsioonid 0,9% NaCl lahusega 6-12 x ööpäevas elektrilise aerosooliaparaadiga, niiske õhk.

Kortikosteroid: süsteemne Dexamethason (Dexamethason 4mg/ml) 0,3 - 0,6 mg/kg/doos (max 10 mg) im või po 1 x 

või 

Pulmicort (Pulmicort 0,25 mg/ml; 0,5 mg/ml) aerosoolina 1 mg - 2 mg x 1. Algannuse järel võib Pulmicordiga aerosoole jätkata 1 mg iga 12 tunni järel.

Inhalatsioonid: Adrenaliiniga 0,1% (1 : 1000) - 5 ml. Võib korrata 30, 60 ja 120 minuti pärast, kui ei ole tekkinud tahhükardiat. 

Antibiootikumid: ainult tüsistunud juhtudel.

MENINGIIT/MENINGOENTSEFALIIT

SÜMPTOMID

Imik: palavik, oksendamine, loidus või rahutus, isutus, lõgeme pinge (lõge aukus kui laps on korduvalt oksendanud ja eksikoosis), teadvusehäire. 

Laps: palavik, valguskartus, meningeaalne sündroom: iiveldus (kaebavad kõhuvalu!), oksendamine, peavalu, kuklakangestus, positiivne Kernigi sümptom; teadvusehäire.

Lööbe kaasnemisel mõelda meningokokilise infektsiooni võimalusele!
ETIOLOOGIA
Mädase meningiidi/meningoentsefaliidi sagedaimad tekitajad:

< 3-kuustel
 Klebsiella pneumoniae, Streptococcus agalactiae, Escheria coli, Listeria monocytogenes.
> 3-kuustel
Haemophilus influenzae, Neisseria meningitidis, Streptococcus pneumoniae, Listeria monocytogenes.

Aseptilise meningiidi/meningoentsefaliidi sagedaimad tekitajad on enteroviirused (Echo, Coxsackie)

Herpesentsefaliit

Fokaalentsefaliit, mille sagedaim tekitaja on suurematel lastel ja täiskasvanutel Herpes Simplex viirus 1 (HSV-1), vastsündinutel Herpes Simplex viirus 2 (HSV-2).

Sümptomid: kõrge palavik, teadvusehäire (mõlemad nii kvaliteedi kui kvantiteedi häire), peavalu, krambid, hemiparees.

Kahtlusel herpesentsefaliidile alustada kohe acyclovir ravi!

ESMASED UURINGUD

Veri:

vereanalüüs, CRV, P – Na+, P- K+, P – uurea, P – kreatiniin, P - 

glükoos, happe – alus tasakaal

NB! Liikvori glükoosi määramiseks tuleb laborisse saata 

ka samaaegselt võetud vereproov!

Verekülv.

Liikvor.

Lumbaalpunktsioon on vastunäidustatud kui lapsel on intrakraniaalse rõhu tõusu tunnuseid: mõlemapoolne positiivne Babinski refleks ja/või silmapõhja paispapill.

Liikvor uuring: 
1. pleotsütoos, leukotsütaarne valem, valk

2. bakteriaalse meningiidi kahtlusel on vaja määrata:

 
liikvori glükoosi ja vere glükoosi suhe;

laktaat;

latekstest bakteriaalsele antigeenile: B – grupi streptokokk, Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis, Escherichia coli;

liikvori sademe Grami järgi värvitud preparaat;

liikvori bakteriaalne külv.

(3. liikvori uuring viirustele)

(4. PCR herpesviirusele HSV1, vastsündinutel HSV2)

CT, (MRT), EEG herpesentsefaliidi kahtlusel.
· neuroloogi konsultatsioon kui on teadvusehäire (kahtlus meningoentsefaliidile)

· ravi ja jälgimine intensiivravi osakonnas kui lapsel on krambisündroom ja/või teadvusehäire
TÜÜPILINE LABORATOORSETE UURINGUTE LEID BAKTERIAALSE JA ASEPTILISE MENINGIIDI/MENINGOENTSEFALIIDI KORRAL (Karel Tomberg, 2000)

	Bakteriaalne meningiit/meningoentsefaliit
	Aseptiline meningiit/entsefaliit

	· pleotsütoos sageli > 1000/ (l
	· pleotsütoos 10 – 2000/(l

	· neutrofiilne pleotsütoos
	· lümfotsütaarne või neutrofiilne pleotsütoos

	· liikvori laktaat > 3,5 mmol/l
	· liikvori laktaat < 3,0 mmol/l

	· liikvori glükoos/ vere glükoos < 0,4 (vastsündinul < 0,8)
	· liikvori glükoos/vere glükoos >0,4

	· liikvori valk 0,5 – 3,0 g/l
	· liikvori valk 0,5 – 1,0 g/l

	· Grami preparaadis mikroobid

(ei pruugi leida eelneva 

antibakteriaalse ravi korral)
	· Grami preparaadis mikroobe ei leidu

	· Latekstest bakteriaalsele antigeenile positiivne (tundlikkus erinevatele tekitajatele erinev)
	· Latekstest bakteriaalsele antigeenile negatiivne

	· S – CRV > 20 mg/l
	· S – CRV < 20 mg/l

	· Bakteriaalne külv positiivne
	· Seroloogilised/viroloogilised uuringud positiivsed


BAKTERIAALSE MENINGIIDI/MENINGOENTSEFALIIDI RAVI 
M. Närska

A Antibakteriaalne ravi

	Infektsioon
	Empiiriline ravi
	Sagedasemad tekitajad
	Etioloogiline ravi

	Bakteriaalne meningiit

7p - 3 kuune


	Ampitsilliin iv 

200 – 400 mg/kg/ööp.: 4 annuseks 

+

Tsefotaksiim iv 

150*- 300 mg/kg/ööp. : 3 

* annus< 1- kuusele


	E. coli

K.pneumoniae
	Tsefotaksiim iv 150* -300 mg/kg/ööp. : 4 annuseks

	
	
	Listeria monocytogenes
	Ampitsilliin iv 200 –400 mg/kg/ööp. : 4 annuseks 

+ 

Gentamütsiin iv 5-7 mg/kg/ööp. : 2 annuseks



	
	
	B-grupi streptokokid
	Penitsilliin G iv 

250-300 000 TÜ/kg/ööp.: 6 annuseks

	
	
	Neisseria meningitidis
	Penitsilliin G iv 

250-300 000 TÜ/kg/ööp.: 6 annuseks

	
	
	Streptococcus pneumoniae
	Penitsilliin G iv 

250-300 000 TÜ/kg/ööp.: 6 annuseks 

	
	
	Haemophilus influenzae*

a.(-laktamaas        negatiivne

b.(-laktamaas      positiivne
	a. Ampitsilliin iv 200 –400 mg/kg/ööp. : 4 annuseks 

b. Tsefotaksiim iv 

 150* -300 mg/kg/ööp.: 4   annuseks 

või 

Tseftriaksoon iv 100 mg/kg/ööp.: 2 annuseks 

	>3 kuu

>5a. vanustel
	Ampitsilliin iv 200-400 mg/kg ööp : 4 annuseks

>5a. vanustel

Penitsilliin G iv 

250000-300000 TÜ/kg/ööp. :6 annuseks
	Haemophilus influenzae*

a.(-laktamaas negatiivne

b.(-laktamaas positiivne


	a.Ampitsilliin iv 200- 400 mg/kg/ööp.: 4 annuseks 

b.Tsefotaksiim iv 200 mg/kg/ööp. :3-4 annuseks või 

 Tseftriaksoon iv 100 mg/kg/ööp.: 2 annuseks 

	
	
	Neisseira meningitidis
	Penitsilliini G iv 

250-300 000 TÜ/kg/ööp. : 6 annuseks 

	
	
	Streptococcus pneumoniae
	Penitsilliini G iv 250 000-300 000 TÜ/kg/ööp.:6 annuseks 

	
	
	Listeria monocytogenes
	Ampitsilliin iv 

200 – 400 mg/kg/ööp. : 4 annuseks 

+ 

Gentamütsiin iv 

5-7 mg/kg/ööp :2 annuseks


Deksametasoon 0,15 mg/kg/doos 2 x ööpäevas 2 päeva . Esimene annus 15 minutit enne esimest antibiootikumi doosi. 

NB! Ei kasutata < 1 kuu vanustel lastel !

Efektiivsus tõestatud ainult Haemophilus influenzae meningiidi korral. Kasutamine teiste tekitajate puhul ei ole leidnud selget kinnitust.

B Vedelikravi


Kui vedelikku on võimalik manustada suu kaudu, on viimane eelistatud!

a. SIADH sündroomi ohu tõttu arvestatakse säilitusvedelikku 70% vajalikust (diurees orienteeruvalt 0,6 ml/kg/tunnis).

b. Infusiooniks kasutatavad vedelikud on 0,9% NaCl ja 5% glükoosilahus.

c. Kui lapsel on hüponatreemia, määratakse uriini Na+ kontsentratsioon.

Uriini Na+ < 10 mmol/l, alustatakse Na asendust.

Uriini Na+> 20 mmol/l, säilitusvedeliku kogust vähendatakse 30 - 40%.

HERPESENTSEFALIIDI RAVI

Acyclovir iv 

vastsündinul 10- 20 mg/kg/annus 1 tunni jooksul iga 8 tunni järel 7-10 päeva. Suuremad lapsed 500 mg/m2 iv aeglase infusioonina 0,9% NaCl lahuses 1 (2) tunni jooksul iga 8 tunni järel. 

Sümptomaatiline ravi.
GASTROENTERIIT, GASTROENTEROKOLIIT

ETIOLOOGIA

Gastroenteriit: sagedaimad tekitajad rotaviirus, norwalk viirus, astroviirus, adenoviirus.

Enterokoliit: Shigella, Salmonella, Campylobacter, Yersinia.

Imikul ka lehmapiimavalgu talumatus/allergia.

ESMASED UURINGUD

Uuringud on vajalikud II ja III astme dehüdratatsiooni korral

Veri

vereanalüüs, happe-alus tasakaal, P - osmolaalsus, P – K+, P – Na+, P –uurea.

Rooja uuringud: 

gastroenteriit - viirusantigeen roojast rota- ja adenoviirustele

enterokoliit –koprogramm. Põletikulise koprogrammi korral 

vajalikud rooja külvid enteropatogeenidele: Shigella, Salmonella, Campylobacter, Yersinia.

Eksikoosi raskusastmete hindamine lk. 12.

( 
ravi ja jälgimine ja ravi intensiivravi osakonnas III astme dehüdratatsiooni korral või väljendunud atsidoosi ja/või väljendunud elektrolüütide nihete korral.

RAVI JA JÄLGIMINE

· teadvuse hindamine;

· kaal ja kaaludünaamika;

· temperatuur: tsentraalne ja perifeerne (jäsemed);

· vereõhk, hingamissagedus, pulss;

· diurees, roojamise, oksendamise sagedus;

· veenitee: infusioon 0,9% NaCl kui raske dehüdratatsioon.
Ravi: oraalne ja parenteraalne rehüdreerimine lk. 14 – 16.

4. ÄGE KARDIOLOOGIA

S. Virro

SÜDAME LÖÖGISAGEDUSE JA VERERÕHU EALISED NORMID 

Südame löögisageduse piirväärtused
	Vanus
	Keskmine lööki/minutis
	5 – tsentiil

lööki/minutis
	95 – tsentiil

lööki/minutis

	0 – 24 t
	119
	94
	145

	1 – 7 p.
	133
	100
	175

	8 – 30 p.
	163
	115
	190

	1 – 3 k.
	154
	124
	190

	3 – 6 k.
	140
	11
	179

	6 – 12 k.
	140
	112
	177

	1 – 3 a.
	126
	98
	163

	3 – 5 a.
	98
	65
	132

	5 – 8 a.
	96
	70
	115

	8 – 12 a.
	79
	55
	107

	12 – 16 a.
	75
	55
	102


Vererõhu keskmised väärtused

	Vanus
	Süstoolne vererõhk 

mm Hg
	Diastoolne vererõhk

mm Hg

	Vastsündinu
	60
	40

	2 kuud
	80
	45

	4 kuud
	85
	50

	6 kuud
	90
	60

	1 a.
	95
	60

	2. a
	100
	60

	4 a.
	100
	60

	6 a.
	100
	60

	10 a.
	110
	70

	12 a.
	110
	70

	16 a.
	120
	70


ÄGE KARDIAALNE PUUDULIKKUS

SÜMPTOMID
Füüsilise koormuse halb taluvus, kahvatu jume, külmad ja tsüanootilised jäsemed tahhüpnoe, kiire pulss, maksa suurenemine, kopsude auskultatsioonil paisuräginad.

PÕHJUSED

· südame pumbafunktsiooni puudulikkus: äge müokardiit;

· kardiomüopaatia, ainevahetushäired (hüpokaltseemia, hüpoglükeemia, atsidoos);

· südame vasaku poole ülekoormus: aordistenoos, mitraalstenoos, aordi koarktatsioon;

· väikese vereringe pais: kaasasündinud südamerikked;

· hüpovoleemia;

· südame rütmihäired;

· perifeerse resistentsuse langus (nt. sepsis).

ESMASED UURINGUD

Veri: 

vereanalüüs, happe-alus tasakaal, P – Na+, P – K+, P – Ca 2+, P – glükoos.

EKG

Rö-film rindkerest.

Kardioloogi konsultatsioon.

Ehhokardiograafia.

( jälgimine ja ravi intensiivravi osakonnas kui on:

1. šokiilminguid;

2. kahtlus kopsutursele;

3. hemodünaamiliselt oluline rütmihäire.

RAVI JA HAIGE JÄLGIMINE 

Monitorjälgimine, EKG, vererõhk, hapniku saturatsioon.
Poolistuv asend.

Hapnik.

Metaboolsete häirete ja elektrolüütide korrektsioon.

Diureetikumid:

furosemiid (Furosemid 10 mg/m1) 1 – 3 mg/kg/ööp. ja/või spironolacton 1 – 3 mg/kg/ööp. (P –Na+, P – K+, S – Mg 2+jälgimine!).

NB! Digitaliseerimise vajaduse otsustab kardioloog.

TAHHÜARÜTMIAD

A 
Siinustahhükardia

B 
Supraventrikulaarne paroksüsmaalne tahhükardia (SVPT)

C 
Ventrikulaarne paroksüsmaalne tahhükardia (VPT)
SIINUSTAHHÜKARDIA

Näide 1.Siinustahhükardia.Positiivne P-sakk eelneb QRP - Kompleksile.


Markantse siinustahhükardia korral ei ole EKG -s P-sakk eristatav!
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PÕHJUSED

· palavik;

· aneemia;

· müokardi haigus;

· puudulikkusega kulgev kaasasündinud südamerike;

· sümpatomimeetilised ained (nt.ventoliin);

· hüpertüreoos;

· paanikahäire;

· adenosiiniretseptorite blokaatorid;

· metüülksantiin(nt.kofeiin);

· psühhostimulaatorid;

· atropiin;

· šokk.

SUPRAVENTRIKULAARNE PAROKSÜSMAALNE TAHHÜKARDIA (SVPT)
Näide SVPT kitsaste QRS - kompleksidega. P -sakk on negatiivne (paikneb QRS – kompleksi järel)
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Kui QRS - kompleks on lai (deformeerunud), on vajalik valvekardioloogi konsultatsioon.

Laia kompleksiga SVPT (Hisi kimbu blokaad või erutuse levik vatsakeste suunas mööda lisajuhteteed) tuleb diferentsida ventrikulaarsest tahhükardiast 

SÜMPTOMID

Imik: sööb halvasti, hingeldab, kahvatu, erutatud (võib simuleerida sepsist)

Laps: südamepekslemise tunne (palpitatsioon), halb enesetunne, minestus e.sünkoop, kardiaalne puudulikkus, šokk.

PÕHJUSED

SVPT elektrofüsioloogiline alus :

1. re - entry  e. ringimpulss 

a. atrioventrikulaarsõlme sisesi (nodaalne re-entry);

b. kodade ja vatsakeste vahel kaasates AV – sõlm (AV-re- entry).

2.ektoopiline erutuskolle kodades.

SUPRAVENTRIKULAARSETE TAHHÜKARDIATE DIFERENTSIAALDIAGNOOSIMINE

	
	Siinustahhükardia
	SVPT

	Frekvents 

Imikutel

1 – 5 a.

5 – 10 a.
	( 220 x`

( 200 x`

( 180 x`
	220 - 300 x`

200 x`

180 - 200 x`

	Algus ja lõpp
	  Sujuv
	järsk

	EKG
	R-R –intervallid muutlikud

P-sakk QRS - kompleksi ees, II – lülituses positiivne
	R-R-intervallid võrdsed

(rigiidne rütm)

P -sakk QRS-kompleksi

järel, II -lülituses negatiivne või puudub


VENTRIKULAARNE PAROKSÜSMAALNE TAHHÜKARDIA (VPT)

Lastel on ventrikulaarset paroksüsmaalset tahhükardiat harva.

PÕHJUSED

· müokardiit;

· kardiomüopaatia;

· südame operatsioonid;

· fenotiasiin, tritsüklilised antidepressandid;

· hüpokaleemia, hüpomagneseemia.

QRS - kompleksid on laiad ja ei ole seotud P - sakiga. 
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Ventrikulaarne paroksüsmaalne tahhükardia võib üle minna vatsakeste fibrillatsiooniks!
Ventrikulaarne tahhükardia on püsiv, kui hoog kestab kauem kui 30 sekundit.

Südame löögisagedus 120 - 250 x minutis.

RAVI

Siinustahhükardia

Siinustahhükardiat põhjustavate faktorite likvideerimine

(nt. kõrge palavik - antipürees, hirm- rahustamine, rahustid jne.).

Frekventsi muutuse jälgimine:

frekventsi aeglustumine on sujuv ja monitorile ilmub QRS - kompleksi ette positiivne P -sakk.

Supraventrikulaarne paroksüsmaalne tahhükardia

Ravi kindlasti EKG kontrolli all - monitorjälgimine!

A. Vagaalsed võtted:

· punnestamine (tuleb arvesse kooliealistel lastel) kestus vähemalt 15 sekundit ja lõpetatakse järsku;

· okserefleksi esilekutsumine spaatliga ärritada neelu;

· sukeldumisrefleks (imikutel);
· imikutel on efekti saadud ka lapse jalgade surumisel vastu kõhtu;
· jalgade lühiajaline asetamine jäävette (korraks) või asetada jääkott patsiendi jalgadele.Võib tekkida lühike asüstoolia periood, mis möödub iseenesest.

NB! Silmadele vajutamine on keelatud reetina ablatsiooniohu tõttu.

Kui hoog kupeerub, lastekardioloogi konsultatsioon edasise ravi osas!

· hoog tuleb kupeerida intensiivravi osakonnas, kui:

1. lapsel on lisaks paroksüsmaalsele tahhükardiale veel muu haigus (nt. kaasasündinud südamerike, astma);

2. vagaalsed võtted on efektita ja lapsel on esmane paroksüsm.
( 
lastekardioloogi konsultatsioon.

Laps, kellel on korduv paroksüsm ja on teada, et hood kupeeruvad hästi, võib hoo katkestada üldosakonnas monitori kontrolli all.

B. Medikamentoosne ravi

Valikpreparaat SVPT korral, kui tegu on AV - sõlme haarava re-entry mehhanismiga (ektoopilise kolde paroksüsmi korral ei aita!) on:

Adenosiin (Adenocor 2 ml ampull, 3 mg e. 3000 (g/ml)
Algannus 50 (g/kg i/v

Adenosiini tuleb manustada 

1) suuremasse veeni (efekt parem, mida lähemal süstekoht asub südamele ja ajule, kus paiknevad adenosiini retseptorid);

2) kiire boolusena (ravimi poolestusaeg on ~ 10 sek.);

3) adenosiini järgi süstida kiiresti 0,9% Na Cl lahu (et adenosiin ei jääks kanüüli).

Uue, 50 (g/kg suurema annuse võib süstida 1-2 minuti pärast.

Maksimaalne annus on lastel 1000 (g/kg.

Suurematel lastel so teismelistel on algannus 3 mg iv. Kui esimene annuse ei kupeeri hoogu, teha 1-2 min pärast uus annus 6 mg iv. 

Kui ka teise annuse järel hoog ei kupeeru, võib teha kolmanda annusena 12 mg adenosiini iv.
Adenosiini manustamise ajal võib patsiendil tekkida
: näo punetus, halb enesetunne, iiveldus, kerge hingamisraskus, imikutel võib esineda oksendamist, lühiaegne siinusbradükardia, supraventrikulaarne ekstrasüstoolia.

Need nähud mööduvad kiiresti, kuna ravimi toimeaeg on vaid kümmekond sekundit.

NB! Astmahaigetel adenosiini mitte kasutada - bronhospasmi oht.

Adenosiin on vastunäidustatud patsientidel, kellel on II või III astme atrioventrikulaarne blokaad või siinussõlme nõrkuse sündroom (sic - sinus).

( kui adenosiin ei kupeeri hoogu, vajab laps ravi intensiivravi osakonnas 
( lastekardiloogi konsultatsioon 
Kõik antiarütmilised preparaadid omavad proarütmilist toimet, st. võivad põhjustada ise mõnd rütmihäiret.

Hoo kupeerimise järel võib EKG - s QRS - kompleks olla delta - laine (lisajuhtetee tunnus!) tõttu mõnevõrra deformeeritud. Tegemist on WPW -sündroomiga.

Ventrikulaarne paroksüsmaalne tahhükardia

( ventrikulaarse paroksüsmaalse tahhükardia ravi toimub intensiivravi osakonnas.

Kardioloogi konsultatsioon.
5. NEONATOLOOGIA

H. Varendi, M. Veinla, M. Mägi, P. Külasepp

VASTSÜNDINU VEDELIKUVAJADUS

	Vanus päevades
	Vedelikuvajadus ml/kg/ööpäevas

	
	Enneaegne
	Ajaline

	1
	60 – (70)
	70

	2
	80 – (90)
	

	3
	100 – (110)
	80

	4
	120 – 140
	

	5
	125 – (150)
	90

	> 5
	150
	120


HÜPERBILIRUBINEEMIA

PÕHJUSED

· füsioloogiline ikterus, mittekonjugeeritud bilirubiin (Bil) < 260 (mol/l maksimaalne kollasus 3.-5. elupäeval, esineb ligi 60% vastsündinutest

· patoloogiline ikterus: tekib vanuses < 24 tunni; Bil > 290 (mol/l; kestus > 2 nädala

· rinnaga toitmise ikterus – 1. elunädalal, põhjuseks kalorivaegus, vedelikuvähesus

· rinnapiimaikterus – prolongeeritud ikterus kuni 3 kuud, hea üldseisund ja piisav kaaluiive! Kolmandikul ainult rinnapiimatoidul olevatest lastest on S- Bil > 206 (mol/l.

A Mittekonjugeeritud (vees lahustumatu) bilirubiini tõus

Vastsündinutel sage.
1. bilirubiini produktsiooni( (loote erütrotsüütide lagunemise(), hemolüüs (immuunne ja mitteimmuunne), veri ekstravaskulaarselt (hematoomid, kudede trauma), polütsüteemia, diabeedihaige ema laps.

2. bilirubiini ekskretsioon (konjugatsioon) maksas on piiratud: kaasasündinud ainevahetushaigused, hormoonpuudulikkus: hüpotüreoos, hüpopituitarism, rinnapiimatoit, galaktoseemia.

3. enterohepaatiline tsirkulatsiooni intensiivsuse(: soole obstruktsioon või iileus, lapse mitte- või vaegtoitmine, rinnapiim.

B Konjugeeritud bilirubiini tõus

Maksasisene või -väline sapipeetus.
DIAGNOOSIMINE

Lapse kliiniline uurimine

1. Läbivaatus: ikteruse intensiivsus ja levik, patoloogilised sümptomid.

2. Esmased uuringud.

Vereanalüüs: Hb, Erütr, retikulotsüüdid; P - bilirubiin, veregrupp, Rh-faktor (kui eelnevalt pole teada), direktne Coombsi test, CRV, P –ALAT, P – ASAT, P – albumiin, P – karboksühemoglobiin.

Bilirubiini arvutus: 1 mg% = 17,1(mol/l

Krameri reegel: ikteruse tsefalokaudaalne levik ja vastupidine taandumine

	Ikteruse tsoon
	 pea, kael
	+ rindkere
	+ 

kõht, reied
	+ 

käsivarred, sääred
	+

labakäed, jalad

	S-Bil ((mol/l)
	100
	150
	200
	250
	> 250


NB! Käitumise muutus intensiivselt ikteerilised lapsel – kernikterus?

Kernikteruse faasid:

1. äge toksiline faas, tavaliselt 1. elunädalal: loidus, halb imemine, 

lihashüpotoonia;

2. kõrgetämbriline kisa, palavik, sirutuslihaste hüpertoonus, opistotooniline asend;

3. lihashüpotoonia, halb imemine, hilisemas vanuses väljendub sensorineuraalne kuulmiskahjustus ja koreoatetootilist tüüpi tserebraalparalüüs.

RAVI 

sõltub ikteruse põhjusest, lapse vanusest ja seisundist, riskifaktorite esinemisest, bilirubiini tasemest (vt. hüperbilirubineemia ravitaktika graafik).

Fototeraapia (FT) 
Kasutatakse ainult mittekonjugeeritud hüperbilirubineemia raviks!

FT näidustus:

1. bilirubiini väärtus ületab fototeraapiat vajava ravipiiri (vt. graafik).

2. S-Bil.( >100 (mol/l/24 tunniga või > 8,6 (mol/l/tunnis (0,5 mg/dl/tunnis);
3. kui bilirubiin on verevahetuse tasemel, alustada fototeraapiat + rehüdratatsiooni. 4 – 6 tunni pärast hinnata, kas on vere bilirubiinitaseme langust. Eeldatav Bil langus on > 20-35 (mol/l. 

( kui efekti ei ole, ravi ja jälgimine intensiivravi osakonnas.

FT kõrvalnähud:

· insensiibelne veekadu 

NB! kaal, uriini ja rooja kogus, uriini erikaal

Fototeraapia ajal suureneb vedelikuvajadus 20 – 25 ml/kg/ööp.

· kõhulahtisus (võib tekkida kadude asendamise vajadus);

· nahalööve, naha parkumine e. pronksbeebi sündroom;

· kolestaas, kui imik saab enteraalselt vähe toitu (sappi eritub vähe), sapitihkenemise sündroom;

· reetina kahjustus;
· enneaegsetel hüpokaltseemia.

FT lõpetatakse: kui bilirubiini on 25-50 µmol/l allpool fototeraapia ravipiiri.

Absoluutsed näidustused verevahetuseks:

a. hemolüütilise tõve korral:

aneemia Hb < 100g/l;

bilirubiini tunnitõus >8,6 (mol/l, vaatamata intensiivsele FT;

bilirubiin nabaväädi veres > 86 (mol/l

b) ajalisel tervel vastsündinul Bil > 400 (mol/l, vaatamata intensiivsele FT.
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HÜPOGLÜKEEMIA

Vere glükoos < 2,2 – 2,6 mmol/l

SÜMPTOMID
Letargia või erutuvuse tõus, loid imemine, kahvatus/tsüanoos, hüpotoonia, hüpotermia, apnoe/tahhüpnoe, bradükardia/tahhükardia, treemor, krambid, kooma. 
PÕHJUSED
1. glükoosi suurenenud kasutamine, hüperinsulineemia: diabeedihaige ema laps, makrosoomia;

2. glükoosi vähene produktsioon, väikesed varud: üsasisene kasvupeetus, enneaegsus, asfüksia;

3. hormonaalne puudulikkus: panhüpopituitarism, kasvuhormooni puudulikkus, neerupealise puudulikkus.

ESMASED ANALÜÜSID

Veri:

P – glükoos

RAVI JA JÄLGIMINE

1. asümptomaatiline hüpoglükeemia vere glükoos < 2,0 mmol/l.

Toitmissageduse ja toidukoguse suurendamine. Lisatoitmisel eelistada rinnapiima või piimasegu (mitte joota glükoosilahusega!). > 1 nädalaste võib anda lisaks toiduõli. 

Vere glükoosi kontroll 1 tund enne ja 1 tund pärast söötmist.

Kui veresuhkur jääb madalaks, alustada 10% glükoosi intravenoosse infusiooniga 4 – 6 mg/kg/minutis.

Kui vere glükoos on <1,1 – 1,4 mmol/l, tuleb kohe alustada 10% glükoosi intravenoosset infusiooni.

2. sümptomaatiline hüpoglükeemia vere glükoos ≤ 2,6 mmol/l.

Kui glükoosilahuse iv manustamine ei õnnestu: 

glükagoon 0,1 mg/kg/doos (max annus 1 mg) im või sc.
Glükagooni efekt on lühiaegne, seetõttu peaks glükagooni 

manustamisele järgnema iv glükoosi infusioon.
Alustada kohe 10% glükoosi algboolusannusega intravenoosselt.
10% glükoosilahuse algboolusannus:

2 ml/kg kiirusega 1 ml/minutis (= 200 mg glükoosi/kg).

10% glükoos = 100 mg glükoosi/ml

Boolusele järgneb 10% glükoosilahuse püsiinfusioon, glükoosi infusioonikiirus 6 – 8 mg/kg/minutis (0,06 – 0,08 ml 10% glükoosilahust/kg/minutis).

Glükoosilahuse infusioonikiirus:

mg/kg/min x kaal kg x 60

kiirus ml/tunnis = 
lahus mg/ml

Ravi eesmärk on hoida vere glükoos > 3 mmol/l, soovitatavalt 4 – 5 mmol/l.

Vere glükoosi kontroll 1 – 2 tunni järel kuni veresuhkru väärtus on >2,6 mmol/l. Edasi vere glükoosi kontroll 2 – 3tunni tagant.

Oluline on sage toitmine.

Glükoosilahuse püsiinfusiooni korral on vaja teha ööpäevase vedelikubilansi arvestus. Kui toiduga ja lisaks glükosiinfusiooniga saadav vedelikukogus kokku ületavad ööpäevase vedelikuvajaduse, tuleb suurendada glükoosilahuse kontsentratsiooni 12,5%-ni (10% glükoosilahusele lisada 20% glükoosilahust) ja vähendada infundeeritava glükoosilahuse kogust. Glükoosilahuse kontsentratsioon >12,5% eeldab tsentraalset veeniteed. 

Kui vaatamata glükoosiinfusioonile püsib persisteeruv hüpoglükeemia:

kortikosteroidid prednisoloon 2 mg/kg/ööp. või hüdrokortisoon 5 – 15 mg/kg/ööp. : 2-3 annusena.
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Glukoosilahuse kogus ja manustamise kiirus




ENNEAEGSE APNOE

DEFINITSIOON

Apnoe on hingamispeetus üle 10 - 20 sekundi, millega kaasneb bradükardia frekventsiga alla 100 x minutis ja /või tsüanoos.

Perioodiline hingamine 5 - 10-sekundiliste pausidega, millega ei kaasne bradükardiat ega tsüanoosi, on enneaegse vastsündinu füsioloogiline hingamistüüp.
Tüüpiline enneaegse apnoe avaldub tavaliselt 3.-5.elupäeval.

Enneaegse apnoe on spetsiifiline diagnoos ja laheneb tavaliselt 34. – 36. (37.) postkontseptsiooninädalal.
Apnoe tüübid:

· Tsentraalne apnoe – õhuvool puudub ja rindkere liikuvus lakkab, hingamispeetus tekib ekspiiriumi lõpus.

· Obstruktiivne apnoe – sissehingamisel õhuvool puudub, kuid rindkere liikuvus säilib, esineb paradoksaalne hingamine (Pierre-Robini ja Downi sündroom).

· Segatüüpi apnoe – tsentraalse ja obstruktiivse kombinatsioon sama episoodi jooksul.

Õhuteede progresseeruva sulguse korral muutub esialgne tsentraalne apnoe segaapnoeks.

Sümptomaatiline apnoe

1. infektsioon: sepsis, meningiit, pneumoonia, nekrootiline enterokoliit, kongenitaalsed infektsioonid;

2. respiratoorse distressi-sündroom;

3. asfüksia, intrakraniaalne hemoraagia, krambid, aju väärarendid, kernikterus;

4. ravimid: rahustid, narkootilised ained jt.

5. metaboolsed häired: hüpoglükeemia, hüpokaltseemia, atsidoos, hüponatreemia, hüpernatreemia, dehüdratsioon, hüperammoneemia;

6. hüpertermia, hüpotermia;

7. aneemia, šokk (hüpotensioon), DAP.

Apnoe, mis tekib 24 tunni jooksul pärast sündi, on alati patoloogiline ning alati tuleks mõelda ka sepsisele.

ANALÜÜSID, UURINGUD

Kehatemperatuur.

Veri:

Vereanalüüs (Hb!), CRV, happe-alus tasakaal, P – glükoos, P – K+, P – Na+, P – Ca2+
Ultraheliuuring ajust.

Röntgen film kopsust, kõhust (atelektaasid, pneumoonia, õhuleke, NEK).

(CT, EEG)

RAVI JA JÄLGIMINE

< 34. rasedusnädalat sündinud enneaegsetel monitooritakse SaO2 ja südamefrekvents. 
Taktiilne stimulatsioon – efektiivsus 80-90 %.

Nasaalne CPAP (4-5 cm H2O).

Medikamendid: metüülksantiinid (teofülliin, kofeiin) on efektiivsed stimulaatorid tsentraalse ja segatüüpi apnoe ravis.

20% kofeiinbenzoaat:

a. po algannus 10 mg/kg e. 0,05 ml/kg; 1 tilk on 10 mg 

Edasi 5 mg/kg/ööp.

või

b. sc algannus 20% kofeiinbenzoaati 10 mg/kg/ööp. 0,05 ml/kg, edasi 5 mg/kg/ööp. e. 0,025 ml/kg 1 x päevas.

Korrigeerida metaboolsed häired.
Põhihaiguse ravi.

· kui apnoehood on sagedased, jälgimine ja ravi intensiivravi osakonnas. 

Apnoe on eluohtlik seisund, iga apnoehooga vastsündinu juures peaks olema 

AMBU kott ja vastava suurusega mask - valmisolek reanimatsiooniks.

Hooldusel vältida olukordi, mis võivad soodustada apnoe tekkimist. Seetõttu on vajalik:

· ettevaatlik ja lühiaegne neelu aspireerimine;

· oraalne toitmine asendada sondi- või parenteraalse toitmisega;

· pea asendi liigse fleksiooni – ekstensiooni vältimine;

· vältida hingamisteede obstruktsiooni;
· vältida seliliasendit (kõhuliasendis esineb apnoehooge vähem).
NEONATAALNE INFEKTSIOON

Kongenitaalse infektsiooni kahtlus, kui on:

1. enneaegne üsasisese kasvupeetusega;

2. silmasümptomid (mikroftalm, katarrakt, retiniit);

3. südamerike;

4. hepatosplenomegaalia;

5. pidurdus- või krambisündroom;

6. hüdrotsefaalia, mikrotsefaalia;

7. nahalööbed, petehhiad;

8. trombotsütopeenia, aneemia.

SÜMPTOMID

· palavik > 38(C;

· erutus, pidurdus, krambid;

· apnoe, bradükardia;

· respiratoorse distressi sündroom;

· perfusioonihäired, hüpotensioon;

· toitmisraskused;

· metaboolsed häired: ebastabiilne vere glükoos (kõrge-madal);

· metaboolne atsidoos;

· ikterus, kahvatus, petehhiad, sklerödeem;

· pseudopareesid (osteomüeliit, artriit).

ESMASED ANALÜÜSID
Veri:

täisveri (valem, mikroskoopia); CRV, happe – alus tasakaal, P – K+, P – Na+, P – Cl-, P – Ca2+, P – glükoos, P – uurea, P – albumiin, IL – 6.

Verekülv – 2 külvi samaaegselt, korrata 48 t ja 72 t pärast.

Röntgen – film rindkerest.

Liikvor.
Uriin > 24 tunni vanustel.

DIAGNOOSIMINE

Perinataalses anamneesis infektsiooni risk.

CRV >5 mg/l; CRV>20 mg/l enneaegsel vastsündinul viitab bakteriaalse infektsiooni võimalusele.

NB! CRV ei ole spetsiifiline! CRV(võib kaasneda perinataalse asfüksiaga, respiratoorse distressi sündroomiga, ajusisese hemorraagiaga.

Aneemia, trombotsütopeenia < 100 x 109/l, leukotsütoos > 30 x 109 või leukopeenia < 5,5 x 109/l, neutropeenia vastsündinul <2,7 x 109/l, > 2 nädala vanusel <1,8 x 109/l; ebaküpsete neutrofiilide (kepptuumsed ja metamüelotsüüdid) suhe küpsetesse neutrofiilidesse (segmenttuumsed) > 0,2.

Infektsiooni kahtlusel korrata vereanalüüs 6 – 8 tunni järel.

RAVI 

Empiiriline antibakteriaalne ravi.

Penitsilliin G iv150000 Ü/kg/ööp.: 3 annuseks ja gentamütsiin iv 5 mg/kg/ööp.x 1. Enneaegsel gentamütsiin iv 2,5 – 3 mg/kg/ööp. x 1.

Krambid vastsündinul vt. lk. 68.
6. ÄGE NEUROLOOGIA

I.Talvik, T. Metsvaht, I. Eelmäe

TEADVUSEHÄIRE PÕHJUSED, UURINGUD

	Põhjus
	Anamnees, ilmingud
	Uuringud

	Infektsioon 

meningoentsefaliit

Šokk


	Palavik, teadvusehäire (rahutus või loidus), isutus, meningeaalne sündroom (kuklakangestus, Kernigi sümptoom, valguskartus), krambisündroom (lööve).

Äge (infektsioon) haigus/trauma/ intoksikatsioon/ südamepuudulikkus-rütmihäire/ allergiline reaktsioon.

Teadvusehäire (rahutus või loidus), jume kahvatu/hall/marmoreeritud, jahedad jäsemed, kapillaartäitumus >2 (3) sekundi, tahhükardia, tahhüpnoe, oliguuria (< 1 ml/kg/tunnis), hüpotensioon (hiline sümptom!).
	CRV, vereanalüüs.

CT

Lumbaalpunktsioon: 

lumbaalpunktsioon on vastunäidustatud intrakraniaalse rõhu tõusu tunnuste korral!

Liikvor: pleotsütoos, bakt. külv, lateks test, Grami järgi preparaat, eraldi katsutisse liikvor viroloogilisteks uuringuteks.

Verekülv.

Intensiivravisse

Vereanalüüs, vere glükoos, elektrolüüdid (Ca!), happe-alus tasakaal, laktaat, kreatiniin, uurea

(üldvalk/albumiin).

Verekülv. 

	Mürgistus
	Anamneesis tablettide võtmine või alkoholi tarvitamine.

Teadvusehäire, nõelteravad pupillid: opiaadid, barbituraadid.
	Uriini toksikoloogiline skriining.

	Metaboolne haigus
	Diabeet, diabeetiline ketoatsidoos:

rohke joomine ja urineerimine, enurees, kaalukaotus, kõhuvalu, oksendamine.

Hüpoglükeemia:

teadvusehäire järsk algus, diabeet varem diagnoositud,

ägedalt haige laps.

Kongenitaalne ainevahetushaigus:

arengupeetus, hepatomegaalia.

Maksapuudulikkus:

kollasus, veritsused.

Neerupuudulikkus

oliguuria, hüpertensioon.

Reye sündroom.
	Vere glükoos.

Elektrolüüdid.

Happe-alus tasakaal.

Vere glükoos.

Vere glükoos.

Ammoonium, laktaat veres

Happe-alus tasakaal.

ALAT, ASAT, ( GT, aluseline fosfataas, bilirubiin, albumiinid, PPT, INR, fibrinogeen

Kreatiniin, uurea. 

Elektrolüüdid.

ALAT, ASAT, PPT, APTT, P – glükoos, ammoonium, elektrolüüdid.

	Trauma
	Anamneesis trauma.

Hematoom, fraktuur, neuroloogiline koldeleid,

reetina hemorraagia.
	CT

Neuroloogi konsultatsioon.

	Ajuinfarkt

Ajuhemorraagia

Ajutuumor


	Krambid, neuroloogiline koldeleid (hemiparees, hemipleegia).

Järsku alanud peavalu, teadvusehäire, meningeaalne sündroom (kuklakangestus).

Peavalu (öine, hommikune),

hommikune oksendamine,

neuroloogiline koldeleid,

isiksuse muutus,

silmapõhi: papilli ödeem,

reetina hemorraagia,

hüpertensioon.
	Neuroloogi konsultatsioon.

Neuroloogi konsultatsioon, CT, (MRT kui kahtlus epilepsiale, hüpoksilisele ajukahjustusele, entsefaliidile).

Hüübimisnäitajad.

EKG

Neuroloogi konsultatsioon.

	Epileptiline staatus
	Anamneesis krambid, kuid võib olla ka epilepsia esimeseks avalduseks.

Neuroloogiline koldeleid

(arengupeetus).


	Neuroloogi konsultatsioon

Vere glükoos

Elektrolüüdid- Na+, K+, 

Ca 2+, Mg 2+
EEG

CT



	Rütmihäire
	
	Elektrolüüdid.

Valvekardioloogi konsultatsioon.

Monitor.

EKG


(Inglisekeelses kirjanduses kasutatakse teadvusehäirete põhjuste mnemot TIPS from the Vowels st TIPS –A-E-I O-U  T-trauma/tuumor,I- insulin/hüpoglükeemia, P-poisons, S- Shock, A-alcohol/abuse, E-epilepsy/encephalopathy, I-infection/ inborn errors, O- opiates, U-uremia).

Teadmata põhjusega teadvusehäire põhjuse selgitamisel, eriti kahtlusel mürgistusele, võiks aidata arvutatud ja määratud osmolaalsuse vahe arvutamine. 

Arvutuslik osmolaalsus:

= 2 x Na+ + P - glükoos + P – uurea

Referentsväärtused: vastsündinul 265 – 275 mosm/kg H2O, teistel 275 – 295 mosm/kg H2O.

Normis on mõõdetud ja arvutusliku osmolaalsuse vahe (osmolaalsuse 

diferents) 5 –10 mosm/kg H2O piires.

Kui mõõdetud osmolaalsus on > 10 mosm/kg kõrgem kui arvutatud osmolaalsus, võib veres olla nt. etanooli või teisi orgaanilisi solvente.
TEADVUSE KVALITEEDI JA KVANTITEEDI MUUTUSED

Teadvuse kvantiteedi muutused

2. letargia – äratatav sõnalise kontaktini, raskusi tähelepanu koondamisega, stimulatsiooni puudumisel “vajub ära”;
3. stuupor – häälitsus või lühike sõnaline vastus valuärritusele, äratatuna võib lühiajaliselt täita korraldusi, enamasti vaid lokaliseerib valu;

4. kooma – sõnalise ja/või kompleksse motoorse vastuse puudmine mistahes stiimulitele; Glasgow kooma skaala ( 8 punkti.

Teadvuse kvaliteedi muutused

· psühhoos/deliirium;

· erutatus, segasus;
· käitumishäire;

· luulud;

· hallutsinatsioonid.
SEISUNDI HINDAMINE, HAIGE JÄLGIMINE 

Teadvusehäire korral vajavad jälgimist:

· hemodünaamika: vererõhk, südame löögisagedus, jäsemete temperatuur;

· hingamisnäitajad, Sa O2;
· teadvuse seisund, pupilli reaktsioon ja laius;

· palavik.

Teadvusehäire korral hinnatakse Glasgow kooma skaalat iga 1- 2 tunni järel.

Glasgow kooma skaala (modifitseeritud)

	Üle 1-aastane
	Punktid
	Alla 1-aastane

	Silmade avamine
	
	Silmade avamine

	Spontaanselt 
	4
	Spontaanselt

	Sõnalisel käsklusel
	3
	Sõnalisel käsklusel

	Valuärritusel
	2
	Valuärritusel

	Ei ava
	1
	Ei ava

	Parim motoorne reaktsioon
	
	Parim motoorne reaktsioon

	Täidab korraldust
	6
	Normaalsed, spontaansed liigutused

	Lokaliseerib valuärritust
	5
	Reageerib puudutusele jäseme äratõmbega

	Reageerib valule jäseme äratõmbega
	4
	Reageerib valule jäseme äratõmbega

	Jäsemete fleksioon
	3
	Jäsemete fleksioon

	Jäsemete ekstensioon
	2
	Jäsemete ekstensioon

	Reaktsiooni ei ole
	1
	Reaktsiooni ei ole

	Sõnaline vastus
	
	

	< 2-aastased
	
	2 – 5 a.
	> 5 a.

	Koogab, laliseb, naeratab, nutab
	5
	Orienteeritud, adekvaatsed sõnad, fraasid
	Orienteeritud, vestleb

	Nutab, ärritatud
	4
	Mitteasjakohased sõnad
	Desorienteeritud

	Ebaadekvaatne nutt
	3
	Nutab
	Mitteasjakohased sõnad

	Arusaamatud häälitsused
	2
	Hääleline reaktsioon (mõmisemine, oiglemine)
	Hääleline reaktsioon (mõmisemine, oiglemine)

	Vastus puudub
	1
	Vastus puudub
	Vastus puudub

	
	3 - 15
	
	


· teadvusehäirega laps vajab jälgimist, ravi intensiivravi osakonnas kui: 
· Glasgow kooma skaala (GKS) järgi 8 või vähem punkti;
· šokk;
· lapsel on intrakraniaalse rõhu tõusu tunnused: tugev peavalu, oksendamine, kahepoolne positiivne Babinski refleks, arteriaalne hüpertensioon;

· epileptiline staatus või korduvad krambihood, mille vahel püsib teadvusehäire;
-
hingamishäired.

ESMASED UURINGUD

Veri:

verenalüüs, P – glükoos, CRV, happe-alus tasakaal, P –Na+, P – K+, P – Ca 2+, P – Mg2+, P - P, P- osmolaalsus, P - uurea, P - kreatiniin, P - ASAT, P – ALAT, (laktaat, antikonvulsandi kontsentratsioon seerumis).

Laboris säilitada patsiendi seerumit.

Uriin:

uriinianalüüs, toksikoloogilised uuringud uriinist.

EKG

Konsultandid (neuroloog, kardioloog, intensivist).
RAVI 

A,B,C: vabad hingamisteed, hingamishäirete ravi, adekvaatne tsirkulatsioon.

Infusiooni alustada 0,9% NaCl lahusega.

Ravi oleneb põhjusest.

KRAMBISÜNDROOM

PÕHJUSED

A Krambid kehatemperatuuri tõusu foonil
· febriilsed krambid: 
3- 5 % lastel vanuses 6 kuud – 3 (4) aastat palaviku tõusu ajal, kestusega 1-2 minutit (mitte > 15 minuti) generaliseerunud toonilised või toonilis-kloonilised krambid.

· neuroinfektsioon: meningoentsefaliit.

B Krambid normaalse kehatemperatuuri foonil
· metaboolsed häired:

hüpoglükeemia, hüpokaltseemia, hüpomagneseemia, hüpo- või hüpernatreemia.

· pea trauma;

· mürgistus/toksiinid;

· epilepsia

a. epileptiline staatus – krambid kestusega > 30 minuti

b. epilepsiahaigel ravimi võtmata jätmine, ravimi ebapiisav annus.

· ajutuumor;

· neurodegeneratiivne haigus;

· neurokutaanne sündroom;

· hüpoksilis-isheemiline entsefalopaatia;

· intraventrikulaarne hemorraagia/isheemia.

C Krambitaolised hood (sünkoop, respiratoor-afektiivsed hood).
Krambisündroomi sagedaimad põhjused vanuse järgi.
	<1 – aastased
	<4 – aastased
	>4 - aastased

	sünnitrauma (hüpoksia, hemorraagia)
	PCI
	PCI

	infektsioon

(ka kongenitaalne 
	infektsioon
	infektsioon

	metaboolsed häired (hüpoglükeemia, hüpokaltseemia, hüponatreemia)
	metaboolsed häired
	trauma

	ainevahetushaigused


	trauma
	epilepsia

	
	neurodegeneratiivne haigus
	neurodegeneratiivne haigus

	
	neurokutaansed sündroomid
	tuumor

	
	
	toksiinid, ravimmürgistus


ESMASED UURINGUD 

Veri:

vereanalüüs, CRV, P – glükoos, P – K+, P - Na+, P – Ca2+, P - P, P – Mg2+, happe-alus tasakaal, uurea, kreatiniin, P - ASAT, P - ALAT.

Uriin:
toksikoloogline uuring.

Neuroloogi konsultatsioon: lumbaalpunktsioon, liikvori uuring.

RAVI JA HAIGE JÄLGIMINE

· vabad hingamisteed: patsient panna küliliasendisse vältimaks 

aspiratsiooni hingamisteedesse ja kõri sulgumist;

- 
monitorjälgimine (südamerütm ja löögisagedus, vererõhk, hingamisnäitajad, hapniku saturatsioon);

-
Glasgow kooma skaala 1 -2 tunni järel;

-
kehatemperatuur;

-
veenitee.
RAVI

Diasepaam (Diazepam rectal tube) rektaalselt <10 kg lastele 5 mg ja >10 kg lastele 10 mg. Võib korrata 2 – 4 tunni pärast.

< 18 – kuustele lisaks diasepaamile püridoksiin (Pyridoxin hydrochloridum 5% 50 mg/ml) 100 mg iv või im.
Kui krambid ei kupeeru pärast diasepaami manustamist, kujunemas on epileptiline staatus (krambid üle 10 – 15 minuti), siis kasutada

Naatrium valproaati (Depakine 400 mg/4 ml) iv 20 mg/kg doos

aeglaselt  5 – 10 minuti jooksul.

( jälgimine ja ravi intensiivravi osakonnas kui 

1. krambid püsivad pärast diasepaami ja valproaadi 

manustamist st. lapsel on epileptiline staatus.

2. kui krambid korduvad ja krambihoogude vahel püsib 

teadvusehäire.

Parenteraalselt manustatavate antikonvulsantide iseloomustus

Koostas E. Õiglane

	
	Valproaat

 Depakiin, 

 Orfiril
	Diazepaam
	Lorazepaam
	Fenütoiin
	Fenobarbitaal

	Terapeutiline laius
	lai
	kitsas
	kitsas
	kitsas 
	kitsas

	Manustamise kiirus
	kiire-

aeglane
	aeglane
	kiire
	aeglane
	aeglane

	Vitaalsete funktsioonide pärssumise oht
	puudub
	olemas

(hingamise pärssumine, hüpotensioon)
	olemas

(hingamise pärssumine)
	olemas (südame rütmihäired)
	olemas (hingamise pärssumine, hüpotensioon)

	Sedatsioon
	puudub
	olemas
	olemas
	puudub
	olemas

	Lahustatavus
	lahustatav
	lahustatav
	lahustatav
	ainult infusiooni-

kontsentraat
	lahustatav

	Lokaalne taluvus
	hea
	halb
	hea
	halb
	hea

	Interaktsioonid teiste ravimitega
	vähe
	vähe
	vähe
	arvukalt
	arvukalt


Parenteraalselt manustatavate antikonvulsantide toime saabumise ja kestuse võrdlus
	
	Valpraoaat
	Diazepaam
	Lorazepaam
	Fenütoiin
	Fenobarbitaal

	Penetratsioon ajukoesse (min)
	< 0,5
	< 0,2
	< 2 - 3
	1
	20

	Krampide lõppemise aeg (min)
	0,5
	1 – 3
	3 – 5
	10 – 30
	20 - 30

	Efektiivne toimeaeg (tundides)
	24 – 48
	0,3
	12 – 24
	24
	24 - 28

	Poolestusaeg (tundides)
	12 – 16
	28 - 54
	8  - 24
	20 -  60
	60 -  150


Metaboolsete häirete (hüpoglükeemia, hüpokaltseemia) korrigeerimine.
Hüpoglükeemia (sümptomaatiline hüpoglükeemia vere glükoos <2,2 – 2,6 mmol/l):

10% glükoosilahus 2 ml/kg 3 minutiga (= 0,2 g glükoosi/kg).

Edasi 10% glükoosilahuse infusioon glükoosi 5 mg/kg/minutis e. 3 ml/kg/tunnis).

Kui glükoosilahust ei õnnestu veeni teha: 

glükagoon 0,1 mg/kg/doos (max annus 1 mg) intramuskulaarselt või subkutaanselt. Glükagooni efekt on lühiaegne, seetõttu peaks glükagooni manustamisele järgnema iv glükoosi infusioon.

Veresuhkru kontroll 1 – 2 tunni järel kuni veresuhkur > 3,0 mmol/l.

Hüpokaltseemilised krambid:

Ca tuleb veeni manustada monitorkontrolli all - bradükardia oht! 

Ühekordne manustamine: 10% kaltsiumglükonaat (9 mg Ca++/ml) 0,2 - 0,5 ml/kg doos (max 10 ml!) 5% glükoosilahusega lahjendatult infusioonina 1 tunni jooksul.

Kaltsiumglükonaati ei tohi manustada koos soodaga samasse infusioonisüsteemi (väljasadenemise oht!).
KRAMBID VASTSÜNDINUL

PÕHJUSED

· asfüksia;

· hüpoglükeemia;

· hüpokaltseemia;

· trauma;

· infektsioon;

· hüpo- või hüpernatreemia;

· metaboolsed haigused.

RAVI JA JÄLGIMINE

Monitorjälgimine, võimalus hingamishäirete korral abistamiseks.

Fenobarbitaal (Natrium Phenobarbital 100 mg/ml) 5 mg/kg iv infusioonina (im). Võib korrata 15 minuti pärast.

Püridoksiin (Pyridoxin hydrochloridum 5% 50 mg/ml) 100 mg iv või im x1.

Metaboolsete häirete korral (hüpoglükeemia, hüpokaltseemia) korrigeerimine.
7. ÄGE ALLERGOLOOGIA

M, Vasar, K. Julge, M. Kivivare, I. Eelmäe

ANAFÜLAKTILINE REAKTSIOON

1. Laps vajab monitorjälgimist.
2. Adrenaliin on ainus ravim, mis suudab anafülaktilist reaktsiooni maha suruda.

3. Vabade hingamisteede tagamine.

4. Põhjusliku allergeeniga kontakti lõpetamine.
5. Intravenoosse ravimi manustamise lõpetamine, kui on kahtlus, et reaktsioon tekkis ravimist. Veenitee olemasolul antihistamiinikumi ja glükokortikoidi iv manustamine.

6. Kui anafülaksia on põhjustanud mingi allergeen injektsioonina (ravim, putukatorge, allergeenipreparaat), süstida adrenaliini injektsiooni kohta.
7. Aseta patsient lamavasse asendisse. Jalad tõstetud. Kui prevaleerub hüpotensioon, tuleb jalad tõsta; kui esiplaanil on hingamispuudulikkuse nähud, tuleb tõsta ülakeha.
( raske anafülaktilise reaktsioon ravi ja jälgimine intensiivravi osakonnas
	Kerge anafülaktiline reaktsioon


	· nahal soojustunne, kihelus/pakitsus

· aeglaselt progresseeruv urtikaaria ja/või angioödeem

· hingamisteede sümptomid puuduvad

· hüpotensiooni ei ole
	Antihistamiinikum po või im või iv
ja

Adrenaliin 0,1% (1mg/ml = 1:1000) 0,01 ml/kg/doos sc õlavarde

Glükokortikoidid po või im või iv
Jälgi ja hinda seisundit!

	Raske anafülaktiline reaktsioon


	Esmane ravi koheselt

	· nahal soojustunne, kihelus/pakitsus

· erüteem, urtikaaria, perifeerne turse

· huulte ja keele pakitsus ning turse

· kõhuvalu

· pearinglus

· striidor, ekspiratoorne düspnoe, hingamispuudulikkus ja/või

· hüpotensioon


	1. Adrenaliin (1mg/ml = 1:1000) 0,01 ml/kg/doos (max 0,5 ml) im õlavarre või reielihasesse.

Kui seisund ei parane, korda adrenaliini 

5-20 min intervalliga, max 3 doosi

2. O2 maskiga 8-10 l/min

3. Antihistamiinikum: 

Difenhüdramiin (Dimedrol) 1-2 mg/kg/doos 

(max 50 mg) im või aeglaselt iv, korda 6 t intervalliga

4. iv infusioon füsioloogilise lahusega 20ml/kg/t (kiirus sõltub sümptomaatikast)
5. Glükokortikoid: 

Hüdrokortisoon (Solu-Cortef) 50 – 200 mg  im või aeglaselt iv, korda 6 t intervalliga
iv infusioon füsioloogilise lahusega 20 ml/kg/t

(kiirus sõltub sümptomaatikast).

	Edasine ravi vastavalt sümptomitele

	Bronhospasm 
	Salbutamooli (Ventolin) inhalatsioon 

0,1 – 0,15 mg/kg/doos (max 5 mg) suruhapniku nebulisaatoriga iga 20 min järel

(
Aminofülliin (Aminophyllin) 5 - 6 mg/kg iv 20 min jooksul, jätka 0,8 - 1,0 mg/kg/t  iv püsiinfusioonina 
( kui seisund ei lahene, vajab patsient jälgimist ja 

ravi intensiivravi osakonnas

	Kardiovaskulaarne shokk
	( patsient vajab jälgimist, ravi intensiivravi 

osakonnas

	Angioödeem ja kõriturse
	Adrenaliini (lahjenduses 1:1000) inhalatsioon 0,5 mg/kg (max 5 mg)

( kui seisund ei lahene, vajab patsient jälgimist ja ravi intensiivravi osakonnas


	Anafülaktilise reaktsiooni ravimid



	Ravim
	Manustamisviis
	Vanus aastates
	Annus

	Adrenaliin

(1 mg/ml = 1:1000)
	sc

im
	0,01 ml/kg/doos

	
	
	<1
	0,05 ml

	
	
	1 – 2
	0,1 ml

	
	
	3 – 4
	0,2 ml

	
	
	5 – 7
	0,3 ml

	
	
	8 – 11
	0,4 ml

	
	
	> 11
	0,5 ml

	Hüdrokortisoon

(Solu-Cortef, 

süsteaine 100 mg/2ml)
	im

iv
	4-6 mg/kg/doos

	
	
	< 1
	25 mg

	
	
	1-6
	50 mg

	
	
	7-12
	100 mg

	
	
	> 12
	100-500 mg

	Metüülprednisoloon

(Solu-Medrol,

süsteaine 40 mg, 125 mg, 250 mg, 500 mg)
	im

iv
	1-2 mg/kg/doos (max 125 mg/doos)

	Deksametasoon

(Dexamethason, 

süstelahus 4 mg/ml)
	im

iv
	2-6 mg/kg/doos (max 20 mg/doos)

	Difenhüdramiin (Dimedrol, 

süstelahus 10 mg/ml)
	im

iv

	1-2 mg/kg/doos (max 50 mg/doos)

	Klemastiin

(Tavegyl, 

süstelahus 2 mg/2 ml)
	im

iv
	0,025 mg/kg/doos (max 2 mg/doos) 

	Salbutamool

(Ventolin, 

inhalatsioonilahus 5 mg/ml)
	inhalatsioon
	0,1 – 0,15 mg/kg/doos

	
	
	< 5 
	2,5 mg

	
	
	> 5
	5 mg

	Aminofülliin

(Aminophyllin, 

süstelahus 250 mg/10ml)
	iv 


	5 - 6 mg/kg 20 min jooksul ( 

0,8 – 1,0 mg/kg/t püsiinfusioonina 



ÄGEDA ASTMAHOO RAVI

	Kerge astmahoog



	Üldseisund ei ole häiritud

Vähene abilihaste kasutamine

Ekspiirium rõhutatud

Kiuned ekspiiriumi lõpus

SaO2 > 95%

PEF > 80% normist
	Salbutamool (Ventolin) või terbutaliin (Bricanyl) MDI (vahemahutiga) 1… 8 doosi 10 minuti jooksul (kui ei ole eelnevalt kasutanud)

või

Salbutamooli (Ventolin) inhalatsioon 

0,1 – 0,15 mg/kg suruhapniku nebulisaatoriga 


	
	Jälgi 2 - 4 t

Paranemine

· võib lubada koju

· jätka kiiretoimelist (2-agonisti 4-6 t intervalliga

· otsusta inhaleeritava kortikosteroidi (IKS) alustamise või annuse kahekordistamise vajadus

· järelkontroll allergoloogi või perearsti poolt. 



	keskmise raskusega astmahoog



	Üldseisund on häiritud.

Mõõdukas abilihaste kasutamine.

Mõõdukad suprasternaalsed retraktsioond.

Häälekas ekspiratoorne düspnoe.

Kiuned kogu ekspiiriumi ulatuses.

Sa O2 92- 95%

PEF 50-80% normist
	O2 maskiga 6-8 l/min

Salbutamooli (Ventolin) 0,1 – 0,15 mg/kg 
inhalatsioon suruhapniku nebulisaatoriga (vajadusel 

3 esimest doosi 20 min intervalliga esimese tunni jooksul).
Glükokortikoid: prednisoloon 1 - 2 mg/kg/päevas po.
Kui ei ole paranemist, lisa ipratroopiumbromiid (Atrovent) salbutamooli inhalatsioonilahusele, vajadusel korda 4 - 6 t intervalliga.

	
	Paranemine

· jätka O2 ravi

· jätka salbutamooli inhalatsioone 1 - 4 t intervalliga

· jätka prednisolooni 3-5 päeva.

· jätka ipratroopiumbromiidi + salbutamooli inhalatsioone 4-6 t intervalliga.

· otsusta inhaleeritava kortikosteroidi (IKS) alustamise või annuse kahekordistamise vajadus.

 

	Raske astmahoog ( patsient vajab ravi intensiivravi osakonnas


	· Liiga hingeldav, et rääkida.

· Liiga hingeldav, et süüa.
	· HS > 60 x/min (<1a.) 

HS > 50 x/min (1-5a.) 

HS > 40 x/min (>5a.)

· pulss > 160 x/min (<1a.)

pulss > 140 x/min (1-5a.)

pulss > 120 x/min ( >5a.)

	Üldseisund raske.

Oluline abilihaste kasutamine.

Väljendunud suprasternaalsed retraktsioonid.

Häälekas segadüspnoe.

Kiuned nii inspiiriumis kui ekspiiriumis.

Pulsus paradoxus.
SaO2 <92%

PEF < 50%

pCO2 > 6 kPa
	NB! Kontrolli happe-alus tasakaalu.

O2 maskiga 6-8 l/min.

Salbutamooli (Ventolin) inhalatsioon 

0,15 mg/kg 20 min intervalliga (3 doosi esimesel tunnil)

seisundi halvenemisel

 (
0,15-0,3 mg/kg (max 10 mg) 1 - 4 t intervalliga

seisundi halvenemisel

(
0,5 mg/kg/t püsiinhalatsioonina

Prednisoloon 1 mg/kg/doos po, 6 t intervalliga 

(48 t vältel), jätka 1-2 mg/kg/päevas

Ipratroopiumbromiidi (Atrovent) + salbutamooli (Ventolin) inhalatsioon, 6 t intervalliga

seisundi halvenemisel

(
4 t intervalliga

Aminofülliin (Aminophyllin) 5-6 mg/kg iv 20 min jooksul, jätka püsiinfusioonina 0,8 - 1 mg/kg/t.

Hüdrokortisoon (Solu-Cortef) 50-100 mg iv, 

6 t intervalliga



	Eluohtlik seisund ( patsient vajab ravi intensiivravi osakonnas

	· Tsüanoos.

· Hingamiskahina puudumine, ebaefektiivsed hingamisliigutused.

· Kurnatus, segasus või kooma.


	· Bradükardia või hüpotensioon.

· PEF < 33% normist.

· Hüpoksia ja hüperkapnia süvenevad.

· Atsidoos.

	


NB! Astmahoo korral on vastunäidustatud:

· rahustid, sedatiivsed ravimid

· mukolüütikumid

· iv infusioon suurte vedelikuhulkadega.

	Ravimite annused



	Ravim
	Manustamisviis
	Vanus aastates
	Annus
	Sagedus

	Salbutamool

(Ventolin)
	Inhalaator (MDI)

(100 (g/annuses)
	1-8 annust 10 min jooksul



	
	Inhalatsioonilahus

(5mg/ml)


	0,1 – 0,15 mg/kg/doos

	
	
	< 5
	2,5 mg


	3 annust esimesel tunnil (20 min intervalliga) ( 1 - 4 (6) t intervalliga

	
	
	> 5 


	5 mg
	

	
	
	Raske hoog: 

0,15-0,3 mg/kg (max 10 mg) 1 - 4 t järel 

või

0,5 mg/kg/tunnis püsiinhalatsioonina.

	
	iv infusioon

(süstelahus 0,5 mg/ml)
	5 (g/kg 10 min jooksul (max 250 (g) (
1-5 (g/kg/min

	Terbutaliin

(Bricanyl)
	Inhalaator (MDI)

(0,25 mg/annuses)
	1 - 8 annust 10 min jooksul

	Ipratroopium bromiid

(Atrovent)
	Inhalatsioonilahus

(0,25 mg/ml,

20 tilka = 1 ml)
	8-20 gtt/doos

	
	
	< 1
	0,125 mg
	6 t intervalliga, max 6 doosi/24t

	
	
	1-5 
	0,25 mg
	

	
	
	> 5 
	0,5 mg
	

	NB! Inhalatsioonilahused on soovitav manustada suruhapniku nebulisaatoriga

 6-8 l/min

	Prednisoloon

(Prednisolon)
	po

(5 mg tablett)
	< 1
	1-2 mg/kg/päevas
	2 doosi/24 t, max 60 mg/päevas

(3 - 7 päeva)

	
	
	1-5
	20 mg/päevas
	

	
	
	< 5
	30 - 40 mg/päevas
	

	Aminofülliin

(Aminophyllin)
	iv infusioon

(süstelahus 25 mg/ml)
	5-6 mg/kg 20 min jooksul (max 500 mg) (
0,8 -1 mg/kg/t püsiinfusioonina.

NB! Kontrolli teofülliini kontsentratsiooni seerumis, kui aminofülliini infusiooni vaja >24 t.

	Hüdrokortisoon

(Solu-Cortef)
	iv 

(100 mg/2 ml)
	4 mg/kg/doos

	
	
	< 5
	50 mg
	 6 t intervalliga, max 500 mg

	
	
	> 5
	100 mg
	

	
	iv infusioon
	1 mg/kg/t püsiinfusioonina


ÄGE URTIKAARIA LÖÖVE

1. Selgita lööbe võimalik põhjus (toit, ravimid, putukahammustus vms) ja 

· väldi jätkuvat kokkupuudet allergeeniga

· väldi dieedis allergiat põhjustavaid aineid

· lõpeta allergiat põhjustavate ravimite manustamine

2. Sümptomaatiline ravi.

	Kerge reaktsioon



	· üldseisund on hea

· sügelev lööve

· tugev turse putukahammustuse kohal
	1. mittesedatiivne e. II põlvkonna  antihistamiinikum:

tsetirisiin (Zyrtec), loratadiin (Claritine) või ebastiin (Kestine) 

2. lokaalne ravi – Zn-loksutis või hormoonkreem.



	 Keskmine reaktsioon


	· ulatuslik sügelev nahalööve

ja 

· nina või silmade allergianähud

· sügelemine kurgus

· näo piirkonna turse

· üldseisundi häirumine
	1. mittesedatiivne e. II põlvkonna antihistamiinikum: 

tsetirisiin (Zyrtec), loratadiin (Claritine), ebastiin (Kestine) po 

või

I põlvkonna antihistamiinikum: difenhüdramiin (Dimedrol), klemastiin (Tavegyl) im või iv.

2. lokaalne ravi – Zn-loksutis või hormoonkreem
3. glükokortikoid:
Prednisoloon (Prednisolon) 1-2 mg/kg/päevas po
või

Hüdrokortisoon (Solu-Cortef) 50-200 mg. Metüülprednisoloon (Solu-Medrol) 

1-2 mg/kg/doos im või aeglaselt iv.


	Raske reaktsioon

vt. kerge anafülaktiline reaktsioon


RAVIMITE ANNUSED

	Ravim
	Ravimivorm
	Toimeaine sisaldus
	Vanus

aastates
	Annused

	Tsetirisiin (Zyrtec)
	tilgad 
	10 mg/ml
	2-6
	5 tilka x 2

	
	
	
	6-11
	10 tilka x 1

	
	mikstuur
	1 mg/ml
	2-6
	2,5 ml x 2

	
	
	
	6-11
	5 ml x 2

	
	tabletid 
	10 mg
	6-11
	5 mg x 2

	
	
	
	> 12
	10 mg x 1

	Loratadiin

(Claritine)
	siirup
	5 mg/ml
	2-12
	< 30 kg 5 mg x 1

	
	
	
	
	> 30 kg 10 mg x 1

	
	tabletid
	10 mg
	2-12
	< 30 kg 5 mg x 1

	
	
	
	
	> 30 kg 10 mg x 1

	Difenhüdramiin (Dimedrol)
	süstelahus
	10 mg/ml
	1-2 mg/kg/doos (max 50 mg/doos)

	Klemastiin

(Tavegyl)
	süstelahus 
	2 mg/2ml
	0,025 mg/kg/doos 

(max 2 mg/doos)

	Hüdrokortisoon

(Solu-Cortef)
	süsteaine
	100 mg/2ml
	4-6 mg/kg/doos

	
	
	
	< 1
	25 mg

	
	
	
	1-6
	50 mg

	
	
	
	7-12
	100 mg

	
	
	
	> 12
	100 - 500 mg

	Metüülprednisoloon

(Solu-Medrol)
	süsteaine


	40 mg, 125 mg, 250 mg, 500 mg
	1-2 mg/kg/doos 

(max 125 mg/doos)

	Prednisoloon

(Prednisolon)
	tablett
	5 mg
	< 1
	1 - 2 mg/kg/päevas

	
	
	
	1-5
	20 mg/päevas

	
	
	
	< 5
	30 - 40 mg/päevas

max 60 mg/päevas 


Tsetirisiini tilkade 10 mg/ml (Zyrtec) annustamine <2 aastastele

	Kaal (kg)
	Päevadoos (mg)
	Tilkade arv (H+Õ)

	6 - 7
	1,5
	1 + 2

	7 - 9
	2,0
	2 + 2

	9 - 11
	2,5
	2 + 3

	11 - 13
	3,0
	3 + 3

	13 - 15
	3,5
	3 + 4

	15 - 17
	4,0
	4 + 4

	17 - 19
	4,5
	4 + 5

	19 - 21
	5,0
	5 + 5

	21 - 23
	5,5
	5 + 6


8. ÄGE NEFROLOOGIA

A. Traat

ÄGE NEERUPUUDULIKKUS

Neerufunkftsiooni häire, millega kaasnevad vee ja elektrolüütide tasakaalu häire ning plasma kreatiniini tõus >2 korra ealisest referentspiirist viimase 24 tunni jooksul ja jääkainete kuhjumine.

Äge neerupuudulikkus vastsündinul: kreatiniin >132,6 (mol/l.
Normaalne diurees 
1 – 2 ml/kg/tunnis.

Oliguuria 
diurees <0,6 ml/kg/tunnis (<400 ml/m2/ööpäevas).

Anuuria 
diurees< 1 ml/kg/ ööpäevas.

NB! Enamus tervetest ajalistest vastsündinutest urineerivad esimese 12 

elutunni jooksul, osa 24 – 36 tunni jooksul. 

PÕHJUSED

1. Prerenaalsed: hüpovoleemia (kõhulahtisus, oksendamine), normovoleemiline hüpotensioon (sepsis). Naatriumieritus uriinis < 10 mmol/l.

2. Renaalsed: hemolüütilis-ureemiline sündroom, glomerulonefriit, äge tuubuluse nekroos, neeruarteri/ veeni tromboos.

3. Postrenaalne: mõlemapoolne uriini äravoolu takistus.

ESMASED UURINGUD
Veri: 

vereanalüüs, P – uurea, P- kreatiniin, P – Na+, P – K+, P – Ca2+, P – P, P- albumiin, P- osmolaalsus.

Uriin: 

uriinianalüüs – mikroskoopia, U – Na+, U – K+, U – valk, U – osmolaalsus.

Seerumi osmolaalsuse referentsväärtused: 275 – 295 mosm/kg H2O, vastsündinul 265 – 275 mosm/kg H2O.

Uriini osmolaalsuse referentsväärtused: 

maksimaalne uriini osmolaalsus enneaegsetel 480 mosm/kg, ajalisel vastsündinul 800, >1 aastastel 1400.

Ultraheliuuring neerudest.

· ravi ja jälgimine intensiivravi osakonnas kui on:

1. hemolüütilis-ureemiline sündroom või kahtlus hemolüütilis – ureemilisele sündroomile;

2. oligo-anuuria;

3. peritoneaaldialüüsi vajadus.

Hemolüütilis – ureemiline sündroom (HUS)

HUS = äge neerupuudulikkus, mikroangiopaatiline hemolüütiline aneemia, palavik, trombotsütopeenia, mis on tekkinud pärast ägedat diarröad (E. Coli O157:H7, Shigella, Yersinia, Campylobacter sp.) või viirusinfektsiooni (varicella, Echo, Coxsackie A,B) enamasti <5 - aastastel lastel. 

Dialüüsi näidustused:

1. hüperkaleemia
 K+ > 6,5 mmol/l, muutused EKG –s;

2. uurea> 50 mmol/l või uurea tõus >5 mmol/l/ 24 tunniga;

3. ureemia tüsistused: kesknärvisüsteemi häired, kopsu infiltraat, perikardiit;

4. väljendunud atsidoos, kardiaalne puudulikkus, hüpertensioon;

5. hüpervoleemia.

RAVI JA JÄLGIMINE

Kaal 2 x päevas.

Vererõhu mõõtmine.

Uriinikoguse mõõtmine.

Joodud vedelikukoguse mõõtmine.

Joodavat vedelikukogust piiratakse kui on:

1. nefrootiline sündroom diureesi vähenemisega: joodava vedeliku kogus ei tohiks olla suurem kui 600 ml/m2/ööpäevas (maksimaalne 800 ml/ööp.!).

2. anuuria/oliguuria
30 ml/100 kcal/ööp. + diurees.

Vedelikravi: prerenaalse neerupuudulikkuse korral rehüdreerimine vt. lk. 17.

Diureetikumid – ettevaatusega. Prerenaalse neerupuudulikkuse korral on vaja eelnevat rehüdreerimist!

Diureetikumid: lasix 1 –2 mg/kg/doos iv x 2 (teine doos miinimum 4 tunni pärast). Diurees 2 ml/kg/t pärast diureetikumi manustamist.

Elektrolüütide korrektsioon:

Hüponatreemia vt. lk. 4.
Hüperkalieemia 

Dialüüsi kui K+ >6,5mmol/l.

Kui K+ >5,8 mmol/l:

Resonium A 
0,5 g/kg po 6t järel

Ventoliini inhalatsioon 0,1 mg/kg/doos.

Hüpokaltseemia korrektsioon ainult krambivalmiduse korral:

10% Ca glükonaat iv 0,2 – 0,5 ml/kg doos (maksimaalselt 10 ml!) 5% glükoosilahusega lahjendatult 1 tunni jooksul.
Atsidoosi korrektsioon kui pH< 7,15 (BE –10-ni).
NaHCO3 = 0,3 x kaal(kg) x BE

Hüpertensiooni korrektsioon.
Krambisündroom vt. lk. 66.

Aneemia ravi kui hemoglobiin < 70 g/l.

NEFROOTILINE SÜNDROOM

DEFINITSIOON

Väljendunud proteinuuria
 > 40 mg/m2/t 
e. > 1g/24 t.

Hüpoproteineemia albumiin
 < 25 g/l.

Tursed.

Hüperkolesteroleemia.

ESMASED UURINGUD

Veri: 

vereanalüüs, P – K+, P – Na+, P- Uurea, P- kreatiniin, P – 

albumiin, P – kolesterool.

Uriin

Ultraheli neerudest, kõhukoopast (astsiit?).

RAVI JA JÄLGIMINE

· joodava vedelikukoguse mõõtmine;
· vedelikuhulga piiramine: baasvedelik 70% vajadusest. Joodava vedeliku kogus 600 ml/m2/ööpäevas, maksimaalselt 800 ml/24t. Proteinuuria taandumisel, diureesi vallandumisel jooki mitte piirata!

· diureesi mõõtmine;

· kaal 2 x päevas;

· vererõhu mõõtmine.

Dieet 

tavaline toit, valku, soola mitte piirata!

Hormoonravi

Esmane haige: prednisoloon 60 mg/m2/24 t : 3 annusena 4 nädalat. 

Seejärel 40 mg/m2/üle päeva ühe annusena hommikul 4 nädalat.

Retsidiiv: prednisolooni 60 mg/m2/24 t : 3 annusena seni, kuni uriin on 3-l järjestikusel päeval valguvaba, seejärel prednisoloon 40 mg/m2/üle päeva hommikul 4 nädalat.

Nefrootiline kriis

P - albumiin < 18 g/l, väljendunud tursed, diureesi langus.

Albumiini infusioon: 20% albumiini infusioon 0,5 – 1 g/kg/doos iv 1-2 tunniga.

½ tundi pärast albumiini infusiooni lõppu Furosemiid iv 1 – (2) mg/kg/annus.

ÄGE GLOMERULONEFRIIT

DEFINITSIOON

Enamasti nefriitilise sündroomiga kulgev glomerulopaatia.

Nefriitiline sündroom: hematuuria, oliguuria, vererõhu tõus, neerufunktsiooni häire, (proteinuuria).

PÕHJUSED

Streptokokiline infektsioon, viirusinfektsioon

UURINGUD

Veri: 

vereanalüüs, P – kreatiniin, P – uurea, P – Na+, P – K+, AOS- tiiter, komplement C3.
Uriin

RAVI

Mage toit.

Sümptomaatiline ravi:

antibakteriaalne (penitsilliin) kui on streptokokilise infektsiooni ilminguid. 

Diureetikumid.

Hüpertensiooni ravi.

9. ÄGE ENDOKRINOLOOGIA

DIABEETILINE KETOATSIDOOS (DKA)

V. Tillmann, H. Grünberg

DEFINITSIOON

DKA korral areneb triaad: hüperglükeemia - veresuhkur > 11,1 mmol/l, atsideemia (pH <7,3), bikarbonaatide vähenenud sisaldus veres HCO3-< 15 mmol/l) ja ketonuuria (uriinis atsetoon). Sageli kaasneb ka dehüdratatsioon.

SÜMPTOMID

Anamneesis on kaalulangus, polüuuria ja polüdipsia. Kõhuvalu, oksendamine, dehüdratatsiooni tunnused, Kussmauli tüüpi hingamine ja teadvusehäire.
ESMASED ANALÜÜSID JA UURINGUD 

Lapse kaalumine. Kui on teada eelnev kaal, saab arvutada kaalukaotuse ja dehüdratatsiooni astme. Juhul, kui last ei ole võimalik kaaluda, on oluline küsida lapse viimast teadaolevat kaalu või kasutada kasvukõveraid kaalu hindamisel.

Veri:
vere glükoos, happe-alus tasakaal, P – K+, P - Na+, P - uurea. 

Oluline on arvutada või määrata osmolaalsus. 

Seerumi osmolaalsuse arvutamine: 

= 2 x Na+ (mmol/l) + P - glükoos (mmol/l) + P - uurea (mmol/l)

Referentsväärtused: 275 – 295 mosm/kg (või mmol/kg). 

Uriin:

Uriinianalüüs, suhkur, atsetoon.
( jälgimine ja ravi intensiivravi osakonnas kui:
-
laps on koomas või kui teadvusehäire süveneb (Glasgow kooma skaala < 8) või kui lapsel on dehüdratatsioon kaalukaotusega (10% või kui lapsel on šoki ilmingud; 

· kui lapsel on lisaks mõni teine intensiivravi nõudev seisund (hingamispuudulikkus, anuuria, sepsis);

· kaaluda tuleks lapse üleviimist intensiivravi osakonda ka siis kui seerumi 

osmolaalsus on > 330 – 340 mosm/kg või kui 1 tund pärast rehüdreerimise algust püsib vere pH < 7,0 – 7,1.

RAVI JA JÄLGIMINE
Haige jälgimine:

· tarvitatud vedelikukoguse ja uriinikoguse mõõtmine. Iga joodud vedelikukogus ja iga uriini kogus tuleb jälgimislehele täpselt fikseerida;

· veresuhkur kapillaarverest glükomeetriga osakonnas ja iga 4 t järel  laboris;
· vererõhk, pulss, hingamissagedus 1 tunni järel;
· Na+, K+, ja happe-alus tasakaal määratakse iga 2 (hiljem iga 4) tunni järel;

· neuroloogiline jälgimine: peavalu, teadvusehäire korral või käitumise muutumisel vajab laps neuroloogi konsultatsiooni ajuturse kahtlusel;

· raske ketoatsidoosi korral on vajalik lapse jälgimine monitori abil (EKG-s T-sakkide kuju).

Vedelikravi.

Kui šokki ei ole (või on see juba likvideeritud), alustatakse vedelikravi 

10 ml/kg 0,9% NaCl lahust 1 tunniga .

Kogu vedelik, mida laps saab, on vaja täpselt fikseerida.

Vajaliku vedelikukoguse arvutamine:

vajalik vedeliku kogus = säilitusvedelik + vedeliku defitsiit + jätkuvad kaod 

Järgnev säilitusvedeliku ja vedeliku defitsiidi arvutus sisaldab juba ka jätkuvaid kadusid.
a. Säilitusvedeliku arvutamisel lähtutakse lapse kaalust:

	Vanus (aasta)
	Kaal (kg)
	Säilitusvedelik

(ml/kg ööp.)

	<1
	3-9
	80

	1-5
	10-19
	70

	6 – 9
	20 – 29
	60

	10 –14
	30 – 50
	50

	> 15
	> 50
	35


b. Vedelikudefitsiidi  arvutamine:

vedelikudefitsiit (liitrites) = dehüdratatsiooni % x kehakaal

Näide: vedelikudefitsiit 30-kilosel lapsel, kes on 5% dehüdratatsioonis, arvutatakse järgnevalt: 0,05 x 30,0 kg = 1,5 liitrit.

Et vältida liiga suurt vedeliku manustamist (mis omakorda on ajuturse üheks riskifaktoriks), on soovitatav:

arvestada dehüdratatsiooni astet kuni 10%. Kui dehüdratatsiooni aste on üle 10%, lähtuda arvutustes 10%-st ja mitte arvestada defitsiiti üle 10%.

Ülekantava vedeliku maht ei tohiks olla üle 4 liitri/m2 24 tunni jooksul. Vedelikukogust, mida kasutati elustamisel (kuni 20 ml/kg), ei arvutata vajaliku vedelikukoguse hulka.

c. Vedeliku ülekandmise kiirus 

Vedelikudefitsiit asendatakse 36 – 48 tunniga. 

Vedelikudefitsiit asendatakse 48 tunni jooksul kui:

· vere osmolaalsus on > 340 mosm/kg;

· seerumi Na +on > 150 mmol/l;

· lapse vanus on < 3.a.

Esimese 4 tunni vedeliku ülekandmise kiirus ei tohiks ületada 12,5 

ml/kg/tunnis

Näide: 20 kg kaaluv 6-aastane poiss, kelle dehüdratatsioon on 10%, vajab:

1. Defitsiit = 10% ehk 0,1 x 20 kg  = 2 liitrit ehk 2000 ml, mis kantakse üle 36 tunni vältel;

2. 24 tunni jooksul kantakse sellest kogusest 2/3 (24/36) e. 2/3 x 2000 ml = 1333ml;

3. Säilitusvedelik = 60 ml x 20kg = 1200 ml 24 tunni jooksul;

4. Vajalik vedeliku kogus 24 t jooksul = 1333 + 1200 = 2533 ml;

5. Ülekantava vedeliku kogus tunnis  = 2533 ml/24 tunniga = 106 ml/tunnis.

d. Ülekantava vedeliku tüüp

Rehüdreerimist alustatakse 0,9% NaCl lahusega.

Kui veresuhkur on vähenenud väärtusteni 12-15 mmol/l, jätkatakse 5% glükoosi lahusega, millesse on lisatud 5,8% NaCl 80mmol/l. 

Lahuse valmistamiseks lisatakse 500 ml 5% glükoosi lahusesse 40 ml 5,8% Na Cl lahust.

Kaalium

DKA puhul kujuneb organismi K vaegus, vaatamata sellele, et vereplasma K väärtus võib olla madal, normaalne või isegi kõrge. Kaaliumiasendust alustatakse kui plasma K< 5 mmol/l .

Kui plasma K on 4,0 - 4,9 mmol/, lisatakse 500 ml ülekantava vedeliku kohta 10 mmol KCl.

Plasma K<4.0 mmol/l lisatakse 500 ml ülekantava vedeliku kohta 20 mmol KCl (1 ml 7,4% KCl = 1 mmol K)

K lahust ei manustata, kui:

· patsiendil on anuuria või 

· EKG-s hüperkaleemia nähud (kõrged T sakid);

· laps on šokis.

Sooda

Sooda kasutamine diabeetilise ketoatsidoosi ravis ei ole üldjuhul näidustatud.

Soodat võib kasutada ainult juhul, kui 

1 tund pärast rehüdreerimise alustamist püsib väljendunud atsidoos (pH < 7,0-7,1).

Soodat manustatakse aeglase infusioonina 1-2 mmol/kg 1 t - 4t jooksul .

1 ml 8,4% NaHCO3 = 1 mmol

Insuliin

Insuliinraviga alustatakse alles pärast vedelikravi alustamist. Vedelikraviga hakkab veresuhkur iseenesest vähenema.

DKA korral manustatakse insuliini intravenooselt eraldi lahusena perfuusori abil. 

Insuliini manustamiseks tehakse lahus, mille 1 ml-s on 1,0 Ü insuliini. 

Selleks lisatakse 50ml 0,9% NaCl lahusesse 50 Ü (0,5 ml) lühitoimelist insuliini (Actrapid Human, Humulin Regular). Humalog ei sobi iv manustamiseks! 

Insuliinravi alustatakse kiirusega 0,1 Ü/kg/tunnis (= 0,1 ml/kg/tunnis). 

Mõningad protokollid soovitavad noorematel (alla 5.a) lastel alustada insuliini infusiooni kiirusega 0,05 Ü/kg/tunnis (0,05ml/kg/tunnis). 

Kui veresuhkru langus on kiirem kui 5 mmol/tunnis või kui veresuhkur on < 12 mmol/l, vähendatakse insuliini 0,05 Ü/kg/tunnis. 

Kui veresuhkur on alla 8 mmol/l 

1.  vähendatakse rehüdreerimise kiirust (kontrolli, et 0,9% NaCl lahus oleks asendatud Glükoosi + NaCl lahusega) 

 või 

2. vahetatakse ülekantava vedeliku lahus 10% glükoosi vastu.

Soovitatav on mitte vähendada insuliini manustamist alla 0,05Ü/kg/tunnis.

Intravenoosse ravi lõpetamine.

Intravenoosset ravi tehakse kuni laps hakkab jooma ja sööma. Ketoonide kadumine uriinis võtab aega ja pole vastunäidustuseks subkutaansele insuliinravile üleminekuks. 

Insuliini infusioon lõpetatakse 60 minutit pärast esimest subkutaanset isuliinisüsti.

Dieet

Kui lapsel on ketoatsidoos sobib joogiks 100% mahl (apelsin, õun) lahjendatult veega ja toiduks kaerahelbepuder.

Hilisõhtuooteks (kella 20 – 21 paiku) valgukattega võileib: nt. käär rukki- või täistera leiba lahja kohupiimaga.

Diabeedihaige peaks sööma 5-6 x päevas.
Orienteeruv ööpäevane toiduenergia vajadus (kcal):

Kcal = 1000 + (100 x vanus aastates)

Leivaühikute (lü) orienteeruv jaotus põhitoidukordade ja oodete vahel vastavalt päevasele toiduenergia vajadusele.

	Kcal
	1400
	1500
	1600
	1700
	1800
	1900
	2000
	2200
	2400

	leivaühikud
	15 lü
	16 lü
	17 lü
	18 lü
	19 lü
	21 lü

	21 lü
	23 lü
	25 lü

	Hommikusöök
	3-4 
	3-4 
	3-4 
	4 
	4 
	4-5
	5 
	5 
	5 

	Oode
	1-2
	1-2
	2
	2
	2
	2
	2
	2-3
	2-3

	Lõuna
	 4
	4-5
	4-5
	5
	5
	5-6
	6
	6
	7

	Oode

	 1
	1-2
	2
	2
	2
	2
	2
	2
	2

	Õhtusöök
	3-4
	3-4
	3-4
	3-4
	4
	4
	4-5
	6
	6

	Oode
	1-2
	1-2
	1-2
	1-2
	2
	2
	2
	2
	2


1 leivaühik sisaldub järgmises toiduaine koguses:

½ kääru leiba (20g)

1 klaas piima

1 käär saia

½ klaasi õuna- või apelsinimahla

1 õun

½ banaani

1 kanamunasuurune kartul (60g)

2 supilusikatäit makarone või riisi

100 g veega keedetud putru

DKA RAVI TÜSISTUSED

Ajuturse

Ajuturse tekib sagedamini esimese 24 tunni jooksul pärast vedelikravi alustamist.

Lapse üldseisundi ja neuroloogilise seisundi jälgimisel esimese 24 tunni jooksul peab olema väga tähelepanelik.

Suhtelised riskifaktorid ajuturse tekkeks on:

· vere Na+ sisalduse langus ravi ajal;

· vere osmolaalsuse kiire langus (> 3 mosm/kg/tunnis) ravi ajal;

· sooda kasutamine DKA ravis;

· kõrge uurea sisaldus seerumis ravi algul;
· madal arteriaalne pCO2 veres ravi algul.
Sümptomid ja tunnused, mis viitavad võimalikule ajutursele: 

· peavalu;

· oksendamine;

· bilateraalselt positiivne Babinski refleks;

· teadvusehäire (kvantiteedi ja/või kvaliteedi häire);

· arteriaalne hüpertensioon;

· krambid;

· silmapõhja muutused (papillödeem - suhteliselt hiline sümptom).

Ajuturse ravi:

· esmalt tuleks välistada hüpoglükeemia;
· infusioonikiirust vähendatakse poole võrra;

· laps tuleb saata üle intensiivravi osakonda 

koheselt intravenooselt 20% Mannitooli 0,5-1g/kg (= 2.5 - 5 ml /kg) 20 minuti vältel;

võib jätkata mannitooli pidevat infusiooni 0,25 g/kg/tunnis 

(või korrata algdoosi iga 4-6 tunni järel), et vältida intrakraniaalse rõhu uut tõusu (nn. rebound efekt).

Kui laps on juhitaval hingamisel, siis hoida pCO2 üle 3,5 kPa. 

Kui üldseisund on stabiliseerunud, võib vajalikuks osutuda CT 

või MRT uuring, et välistada  kesknärvisüsteemi muu patoloogia (tromboos, hemorraagia, infarkt).
Hüpoglükeemia

Hüpoglükeemia kindel definitsioon puudub, kuid kliinilised tunnused ilmnevad üldjuhul kui veresuhkur on < 2.6 – 3.5 mmol/l (plasma glükoos < 3,1 – 4,0 mmol/l).

Tunnused: ärevus, peavalu, nälg, treemor jäsemetes, higistamine, kahvatus.

Ravi: 

1) Kui laps on teadvusel anda juua mahla või magusat süüa;

2) 10% glükoos intravenoosselt 2 ml/kg (200 mg/kg) 3 – 4 minuti jooksul; vajadusel jätkata 10% glükoosi infusioonina 0,2 – 0,4 g glükoosi/kg/tunnis so. 2 – 4 ml/kg/tunnis.

3) Glükagoon intramuskulaarselt või subkutaanselt: 

0,5 mg alla 12-aastastele ja 1,0 mg üle 12-aastastele.

ÄGE NEERUPEALISE PUUDULIKKUS

V. Tillmann

SÜMPTOMID 
Imik

neerupealise puudulikkus ilmneb enamasti 2.-3. elunädalal. 

Korduv oksendamine, kaalupeetus, dehüdratatsiooni nähud, seerumis Na+ ( ja K+ (, šokiilmingud. 

Ebatavalised genitaalid tütarlastel, poeglastel võib esineda rinnanibude, genitaalide, aksillaarpiirkonna hüperpigmentatsioon.

Laps

anamneesist viirusinfektsioonide pikaldane ja sage põdemine, väsimus, nõrkus, isutus, kaalukaotus, oksendamine, kõhuvalu, hüpotensioon. Võib esineda hüpoglükeemia, naha ja limaskestade hüperpigmentatsioon, teadvusehäire.

PÕHJUSED

1. Neerupealise haigus

Imikueas on peamisel7t põhjuseks kaasasündinud neerupealise hüperplaasia, enamusel juhtudel tingitud 21-hüdroksülaasi defektist (varasem nimetus: adrenogenitaalne sündroom).

Addissoni tõbi: neerupealise koore destruktsioon (autoimmuunne, tuberkuloos, tuumor, verevaland).

2. Hüpofüüsi- või hüpotaalamuse kahjustus, AKTH sünteesi häire.

3. Iatrogeenne: pikaajalise kortikosteroidravi järsk katkestamine.

UURINGUD

Veri: 

P – Na+((), P – K+ ((), vere glükoos ((), happe – alus tasakaal, P– 17-OH progesteroon, P- kortisool. Võimalusel P – AKTH (pöörata tähelepanu analüüsi saatmise nõuetele vt. labori teatmik lk. 12).

Veri 17-OH progesterooni, kortisooli ja AKTH määramiseks tuleb võtta enne ravi alustamis!.

Uriin: 

U - Na (().

Nihked laboratoorsetes analüüsides neerupealise puudulikkuse korral: 

P – Na ((), P – K ((), vere glükoos ((), P – 17-OH progesteroon (((- 21 hüdroksülaasi defekti korral), P – kortisooli ((), metaboolne atsidoos.

( endokrinoloogi konsultatsioon;

( laps vajab jälgimist ja ravi intensiivravi osakonnas kui lapsel on:

1. dehüdratatsioon kaalukaotusega 10% või rohkem;
2. lapsel on šoki ilmingud;
3. ja /või väljendunud elektrolüütide nihked P – Na ((), P – K (().

RAVI

Vedelikravi. Väga oluline!
Infusioonilahuseks on Sol. NaCl 0,9%.

Glükoos. Hüpoglükeemia korral lisada paralleelselt 5% glükoosi või 10% glükoosilahus 200 – 300 mg/kg (= 2-3 ml/kg 10% glükoosilahust) 3 – 4 minuti jooksul.

Substitutsioonravi hüdrokortisooni ja fludrokortisooniga

Hüdrokortisoon (Solu – Cortef 100 mg/2 ml).
< 3 a. 
25 mg boolusena iv, edasi 25-30 mg/ööp. pideva infusioonina.

3 – 12 a. 50 mg boolusena iv, edasi 50-60 mg/ööp. pideva infusioonina.

> 12 a.
100 mg boolusena iv, edasi 100 mg/ööp. pideva infusioonina.

Kui laps enam ei oksenda:

1. jätkata Hüdrokortisooni 30-45 mg/m2/ööp. : 3 annuseks po 2-3 päeva;

2. edasi hüdrokortisoon tavalises doosis 15 mg/kg/ööp :3;

3. Fludrokortisoonatsetaat (Florinef ) 0,05 -0.3 mg x 1 päevas, sõltuvalt vererõhust ja reniini aktiivsusest;

4. imiku toidule lisada soola NaCl 2 – 4 g/päevas.

10. ÄGE HEMATOLOOGIA

S. Mikkel

ANEEMIA

MÕISTE

Aneemia defineerimisel lähtutakse hemoglobiini (Hb) ja/või erütrotsüütide (Er) sisaldusest seerumis. Hb on east ja soost sõltuv.

Hemoglobiini ja erütrotsüüdi keskmine maht (MCV) referentspiirid vanuse järgi

	Vanus
	Hemoglobiin (g/l)
	MCV (fl)

	2 nädalat
	134 – 198
	88 - 120

	2 kuud
	94 – 130
	84 - 105

	6 kuud
	111 – 141
	68 – 82

	1 a.
	113 – 141
	71 – 85

	2 – 6 a.
	115 – 135
	75 – 87

	6 – 12 a.
	115 – 155
	77 – 95

	12 – 18 a.

tütarlapsed

poeglapsed
	120 – 160

130 – 160
	78 – 95

78 - 95


PÕHJUSED

Aneemia põhjuste selgitamiseks on olulised:

· anamnees;

· läbivaatus;

· täielik vereanalüüs: valem, erütrotsüütide keskmine maht (MCV), retikulotsüütide arv; punavere morfoloogia hindamine mikroskoopiliselt.
1. rauavaegus
a. väikelapseeas sagedaim aneemia põhjus on rauavaegus düsalimentaarsetel põhjustel (rauavaene toit, põhitoit lehmapiim jt.)
b. suurematel lastel on rauapuuduse sagedaim põhjus seedetrakti patoloogia- veritsus/verejooks -  peptiline haavand, polüüp, Meckeli divertiikel, hemangioom jt.

c. puberteediealistel kasvuspurdi ajal ebapiisav toiduga saadav rauakogus või suurenenud kaod (menstruatsioon), alatoitumus.

2. kohal rauavaeguse järel on äge infektsioon (HGB(, MCV(, MCH().
Aneemia tõenäolised põhjused lähtudes MCV-st

	MCV (
mikrotsütaarne
	MCV normis

normotsütaarne
	MCV ( 

Makrotsütaarne

	Rauavaegus
	Äge verekaotus
	Maksahaigus

	Äge või krooniline põletikuline haigus
	Hemolüüs 
	Hüpotüreoos 



	
	Leukeemia/lümfoom
	Down’i tõbi

	
	Luuüdi aplaasia
	Ägeda hemolüüsi järgne seisund

	
	Algjärgus rauavaegus
	Laiusstõbi

	
	
	Toitumuslik B12 või foolhappe defitsiit


Välja on jäetud talasseemia, sirprakuline aneemia, glükoos- 6- fosfaatdehüdrogenaasi defitsiit, mis Põhja-Euroopas on vähetõenäolised.

UURINGUD
Veri: 

täielik vereanalüüs (valem, MCV, retikulotsüütide arv, punavere 

morfoloogia, mikroskoopia, ferritiin, (lahustuvad transferriini 

retseptorid).

DIAGNOOSIMINE

Anamnees.

Iseloomulikud muutused kliinilise vere analüüsides erinevate aneemiate korral ja olulisemad diagnoosi kinnitavad uuringud.

	
	Rauavaegusaneemia
	Kroonilise haiguse aneemia
	Hemolüütiline aneemia
	Aplastiline aneemia

	Erütrotsüüdid
	N (()
	(
	(
	(

	Hb
	(
	(
	(
	(

	MCV
	(
	( (N)
	N
	N (()

	MCH
	(
	N
	N
	N

	MCHC
	(
	N
	N (()
	N

	Trombotsüüdid
	N (()
	N (()
	N
	(

	Leukotsüüdid
	N
	N,(, (
	N
	(

	Retikulotsüüdid
	N (()
	N (()
	(
	(

	Täpsustavad uuringud
	ferritiin(
lahustuvad transferriini retseptorid (
	ferritiin N; (
lahustuvad transferrini retseptorid N
	LDH (
indirektne bilirubiin(
Coombsi test
	luuüdi!


( 
hematoloogi konsultatsioon kui on kahtlus hemolüütilisele või aplastilisele aneemiale.

RAVI

Rauapuudusaneemia korral rauapreparaadid: Fe 2+ 3 – 6 mg/kg/ööp. jaotatuna 2 – 3 annuseks. Ravi lõpetatakse 6 nädalat pärast Hb normaliseerumist.

Filtreeritud ja kiiritatud erütrotsüütide suspensiooni ülekanne kui laps on kardiopulmonaalselt dekompenseeritud ja Hb < 50 g/l.
Erütrotsüütide suspensiooni kogus (ml) = Hb g/dl x lapse kaal 

Ülekanne 3 – 4 tunni jooksul

nt. kui lapse hemoglobiin on 50 g/l ja kaal 10 kg, siis ülekantava erütromassi kogus on 5 x 10 = 50 ml.

Verekomponentide ülekanne:

· visuaalselt tuleb hinnata verekeskusest saadud verekomponendi kõlblikkust, säilivusaega, etiketi vastavust tellimusele ja verekaardile;

· erütrotsüütide suspensiooni ettevalmistamine ülekandeks (soojendamine);

· NB! üle 2 tunni toatemperatuuril olnud erütrotsüütide suspensioon tuleb üle kanda kas lähema 6 tunni jooksul või hävitada!

· täida transfusiooni protokoll (V-RV-002);

· ülekande eelselt tuleb määrata verekotist doonori veregrupp ja võrrelda andmeid verekaardil ja etiketil märgituga;

· ülekande eelselt tuleb mõõta patsiendi kehatemperatuur, vererõhk ja pulsisagedus;

· verekomponendi ülekandeks kasutatakse ainult vereülekande süsteeme filtriga 170-230 (m;

· infusioonsüsteemi täitmiseks kasutada ainult 0,9% NaCl lahust;

· orienteeruv manustamiskiirus 1-2ml/kg/tunnis;

· ülekanne ei tohi ületada 4 tunni piiri bakterialse saastumise suure ohu tõttu toatemperatuuril;

· vahetult pärast ülekannet tuleb patsienti jälgida vähemalt 3 tunni jooksul: iga tund mõõda kehatemperatuuri ja vererõhku. Kontrolli uriini eritumist ja värvust;

· järgmisel päeval pärast ülekannet on vaja teha patsiendi vere ja uriini analüüs.
IDIOPAATILINE TROMBOTSÜTOPEENIA (ITP)

Sagedaim omandatud veritsushaigus lapseeas.

MÕISTE, DEFINITSIOON

Isoleeritud trombotsütopeenia tingituna trombotsüütide suurenenud destruktsioonist makrofaagide poolt retikuloendoteliaalses süsteemis ja põrnas. Patsiendil on antikehad trombotsüütide membraani spetsiifilise glükoproteiini vastu. 

Äge ITP vallandub sageli pärast ägedat infektsiooni või elusvaktsiinidega vaktsineerimist.

Krooniline ITP on trombotsütopeenia kestusega >6 kuu.
DIAGNOOSIMINE

Anamnees ja läbivaatus.

Laboratoorne leid.

NB! Trombotsüütide agregatsioon kapillaarvere võtmisel võib anda valemadalaid trombotsüütide väärtusi (katsutis hüüve!).

UURINGUD

Veri: 

täisvereanalüüs- ainult trombotsütopeenia!, CRV, P – ALAT, P – ASAT.

Koagulatsiooninäitajad.

Viirusmarkerid: HIV, CMV, EBV.

Luuüdi uuring ei ole rutiinselt vajalik. 

Luuüdi uuringu näidustused:

- enne steroidravi alustamist;

- atüüpiline kulg;

- kui ei ole remissiooni pärast 2-3 nädalast ravi;

- kroonilise ITP puhul.

RAVI

Ravitaktika oleneb trombotsüütide hulgast:

trombotsüüte >30x109/l puuduvad veritsus, nahalööve või on minimaalne purpura - laps ei vaja hospitaliseerimist ega ravi;

trombotsüüte < 20x109/l ja limaskesta verejooks

või

trombotsüüte <10x109/l ja minimaalne purpura ja/või verejooks/veritsus – laps vajab glükokortkoidravi või immuunoglobuliini intravenoosselt (IVIG).

Kortikosteroidid: 

Enne ravi alustamist kindlasti luuüdi uuring!
Prednisoloon 2 mg/kg/ööp. 7 päeva, seejärel annuse (, prednisoloon lõpetada 21. päevaks.

Methylprednisolon 30 mg/kg/ööp. iv 1-3. päeva.

NB! Prednisoloni annuse langetamisel ( ka trombotsüütide arv. Kui puudub kliiniliselt ägenemine, ei katkestata prednisolooni annuse vähendamist.

Intravenoosne immunoglobuliin (IVIG)
Doos: 1,0 g/kg/ööp. x 1.

Krooniline trombotsütopeenia: 1,0 g/kg/ööp. 1, 3 ja 5. päev- trombotsüütide tõus kuni 40x109/l vähemalt 28 päevaks.

Splenektoomia on näidustatud neil, kel persisteeruv trombotsütopeenia üle aasta ja on oht märkimisväärseks veritsuseks.

ITP VASTSÜNDINUL
(
Trombotsüüdid määrata 3.- 4. elupäeval;
· UH uuring ajust on vajalik kui trombotsüüte < 20x109/l;

· UH uuring ajust soovitav kui trombotsüüte 20-50x109/l ja puudub neuroloogiline sümptomatoloogia.

RAVI VASTSÜNDINUL

Trombotsüüte < 20x109/l ja puuduvad intrakraniaalse hemorraagia tunnused- IVIG.

Trombotsüüte 20-50 x109/l glükokortikoid või IVIG.
Trombotsüüte < 20 x 109/l ja intrakraniaalse hemorraagia kahtlusel kindlasti kombinatsioon IVIG ja glükokortikoidid.

NB! Trombotsütopeeniaga patsiendile ei sobi:

· aspiriin ega teised trombotsüüte mõjutavad preparaadid;

· lihasesisesed süstid;
· vaktsineerimine ägedas faasis;

· spordialad, millega kaasnevad sageli traumad.
Prognoos: 83%-l lastest spontaanne remissioon.

Suremus kuni 2%.

11. ANTIBAKTERIAALSE RAVI JUHIS

HINGAMISTEEDE INFEKTSIOONID LASTEL

E. Tamm

	Infektsioon
	Empiiriline ravi
	Sagedasemad tekitajad
	Etioloogiline ravi
	Alternatiiv

	Farüngiit/tonsilliit

Retsidiveeruv 

tonsilliit

Peritonsillaarne,

retrofarüngiaalne

abstsess


	AB ei vaja 

Penitsilliin V 250 mg (400 000 TÜ) po: x 2 3 korda päevas 10 p või bensatiin-penitsilliin im 

600 000 TÜ ühekordselt

Penitsilliin V 250 mg (400 000 TÜ) po x 2 -3 korda päevas 10 p või bensatiinpenitsilliin 600 000 TÜ im 1x

Klindamütsiin iv 20-40 mg/kg/ööp:3-4

annuseks 7-10p 

	viirused

S. pyogenes 

teised streptokokid

S.pyogenes

Polümikroobne

(S. aureus, S. pyogenes,

H.influenza, Prevotella,

fusobakterid, peptostreptokokid)
	AB ei vaja

Penitsilliin V 250 mg (400 000 TÜ) po x 2 -3 korda päevas 10 p või bensatiin-penitsilliin 600 000 TÜ im ühekordselt

* Penitsilliinallergia korral po Klaritromütsiin 15 mg/kg ööp (max 500 mg) : 2 annuseks 10p

Amoksitsilliin + klavulaanhape po 45 mg/kg/ööp po:2 annuseks, 10p

Klindamütsiin po 10-20 mg/kg/ööp : 3-4 annuseks, 10p

Klindamütsiin iv 20-40 mg/kg/ööp. : 3 – 4 annuseks

7-10 p


	Amoksitsilliin 40-60 mg/

kg/ööp. po :2 – 3 annuseks 10p

Oksatsilliin iv

150 mg/kg/ööp.: 4 annuseks +

Tsefotaksiim iv 150 mg/kg/ööp.:3 annuseks 7-10p


	Äge otiit ehk keskkõrvapõletik


	Amoksitsilliin po

40-60 mg/kg/ööp.: 3  annuseks 7 p
	S. pneumoniae
H.influenzae 

M.catarrhalis 

Viirused
	Amoksitsilliin po

 40-60 mg/kg/ööp.: 3annuseks 7-10p

( Penitsilliinallergia korral Klaritromütsiin  15 mg/kg ööp (max 500 mg) : 2 po


	Amoksitsilliin

klavulaanhappega po

45 mg/kg/ööp.:2 annuseks 7-10p 

Tsefuroksiimaksetiil po 

20-30 mg/kg/ööp.:2 annuseks 7-10p

	Äge sinusiit ehk

põskkoopapõletik


	Amoksitsilliin po

40-60 mg/kg/ööp. :3 annuseks 10p-14p


	S.pneumoniae 

H.influenzae

M.catarrhalis

S.pyogenes

S.aureus

	Amoksitsilliin po

40-60 mg/kg/ööp.: 3 annuseks 10-14p

( Penitsilliinallergia korral Klaritromütsiin  15 mg/kg ööp po (max 500 mg) : 2 annuseks 

10-14p


	Tsefuroksiimaksetiil po

20-30 mg/kg/ööp.: 2 annuseks 10p-14p

Amoksitsilliin

klavulaanhappega po

45 mg/kg/ööp.:2 annuseks 10-14p 



	Epiglotiit
	Tsefuroksiim iv 100-150 mg/kg/ööp. :3 annuseks 7-10p
	H.influenzae
	Tsefuroksiim iv

100-150 mg/kg/ööp.: 3 annuseks 7-10p
	Tsefotaksiim iv 

 50-100 mg/kg/ööp.: 3 annuseks 7-10p

 


	Difteeria
	Erütromütsiin po

 40 mg/kg/ööp.: 4annuseks 14p

Penitsilliin G iv 

150 000TÜ/kg/ööp. : 4 annuseks 

14p + antitoksiin 
	C.diphteriae
	Erütromütsiin po

 40 mg/kg/ööp.: 4 annuseks 14p


	Penitsilliin G iv150 000TÜ/kg/ööp.: 4 annuseks 14p + antitoksiin

	Bronhiit
	AB ei vaja

Erütromütsiin po

40 mg/kg/ööp.:4 annuseks 14p


	viirused 90%

B. pertussis

M. pneumoniae
	AB ei vaja

Erütromütsiin po

40 mg/kg/ööp.:4 annuseks 14p

>8a.lastel Doksütsükliin po 2-4 mg/kg/ööp. : 2 annuseks 1 päev edasi 1-2mg/kg/ööp :1annuseks
	Ampitsilliin iv

100 mg/kg/ööp.: 4 annuseks



	Pneumoonia

1-3 elukuud

Pneumonia

<5 - aastased lapsed

Pneumoonia

> 5 aastased lapsed
	Ampitsilliin iv 100 – 200 mg/kg ööp : 4 annuseks 10-14p

Amoksitsilliin po

60 mg/kg/ööp.: 3 annuseks 7-10p

Ampicillin iv

100-200 mg/ kg/ööp. : 4 annuseks 7 –10 p

Klaritromütsiin  15 mg/kg ööp po (max 500 mg) : 2 annuseks 7-10p

>8a.lastel Doksütsükliin po 2-4 mg/kg/ööp.: 2 annuseks 1.päev, edasi 1-2 mg/kg/ööp.: 1 annuseks
	Viirused (RSV, Paragripp)

B-grupi streptokokid

H. influenzae

S. pneumoniae

C. trachomatis

Bordetella pertussis

S. aureus

Viirused

S. pneumoniae H influenzae

S. pyogenes

M. pneumoniae

S.aureus
M. pneumoniae

C. pneumoniae

S . pneumoniae

S. pyogenes


	 AB ei vaja

Ampitsilliin iv 100 – 200 mg/kg ööp : 4 annuseks 10-14 p.

Klaritromütsiin po 15 mg/kg ööpäevas : 2 annuseks 14 p.

Oksatsilliin iv 150mg/kg/die :4

annuseks  14p

AB ei vaja

Amoksitsilliin po

60 mg/kg/ööp.: 3 annuseks 7-10p

Ampicillin iv, im

100-200 mg/ kg/ööp. : 4 annuseks 7 –10 p

Klaritromütsiin po 15 mg/kg ööp (max 500 mg) : 2 annuseks 7-10p

Oksatsilliin iv 150 mg/kg ööp.: 4 manustamiskorrale 10-14p

Klaritromütsiin  15 mg/kg ööp po (max 500 mg) : 2 annuseks 7-10p

>8a.lastel Doksütsükliin po 2-4 mg/kg/ööp.: 2 annuseks 1.päev, edasi 1-2 mg/kg/ööp.: 1 annuseks

Penitsilliin G iv

150 000TÜ/ kg/ööp.:4 annuseks 7-10p


	Tsefuroksiim iv 

100-150 mg/kg ööp : 3 annuseks 10-14p

Tsefuroksiim iv 

100-150 mg/kg ööp : 3 annuseks 10p

Tsefuroksiim iv 

100-150 mg/kg ööp : 3 annuseks 7-10p



	Empüeemiga kopsupõletik
	Tsefuroksiim iv

100-150 mg/kg/ööp : 3 annuseks10-14 p


	S. pneumoniae

S. pyogenes

H.influenzae

S. aureus


	Penitsilliin G iv,

150 000TÜ/ kg/ööp.:4 annuseks 10-14p

Tsefuroksiim iv

100-150 mg/kg/ööp.:3 annuseks 10-14 p

Oksatsilliin iv 150mg/kg/ööp.:4 annuseks 10-14p
	Klindamütsiin iv 20-40 mg/kg/ööp.:3-4 annuseks10-14p


	Tsüstilise fibroosi ägenemine
	Vastavalt antibiogrammile


	P. aeruginosa

S. aureus
	Vastavalt antibiogrammile
	Vastavalt antibiogrammile 


	KUSETEEDE INFEKTSIOONID LASTEL

I. Vainumäe



	Infektsioon
	Empiiriline ravi
	Sagedasemad tekitajad
	Etioloogiline ravi
	Alternatiiv

	Tsüstiit

Ravi kestus 5-7 päeva
	TMP-SMX

6-12 mg/kg/ööp. TMP, 

30-60 mg/kg/ööp. SMX po : 2 annuseks

Nitrofurantoiin po 5-7 mg/kg/ööp.:3 annuseks


	Enterobacteriaceae (E.coli 90%)


	TMP-SMX

6-12 mg/kg/ööp. TMP, 

30-60 mg/kg/ööp. SMX po: 2 annuseks 

Nitrofurantoiin po 5-7 mg/kg/ööp. : 3 annuseks 


	Amoksitsilliin po 

30-40 mg/kg/ööp. : 3 annuseks

	Püelonefriit

Ravi kestus 7-14 päeva (vastsündinul kuni 21 päeva), sh.gentamütsiin 5 päeva
	Gentamütsiin iv, im 

5-7 mg/kg/ööp. 1 x ööp.

Sh.vastsündinul

Gentamütsiin iv, im 

5 mg/kg/ööp. 1 x ööp. +

Ampitsilliin iv, im 100-200 mg/kg/ööp. : 3-4 annuseks 
	Enterobacteriaceae

(E.coli 90%)

Pseudomonas sp.

Proteus sp.

Enterococcus sp.
	Gentamütsiin im, iv 5-7 mg/kg/ööp. 1 x ööp.,

Nitrofurantoiin po 5-7 mg/kg/ööp. : 3 annuseks

TMP/SMX 6-12 mg/kg/ööp. TMP 

30-60 mg/kg/ööp. SMX po : 2 annuseks 
Gentamütsiin im iv 5-7 mg/kg/ööp. 

1 x ööp.

Ampitsilliin iv, im 100-200 mg/kg/ööp.: 3-4 annuseks

Gentamütsiin iv, im 5 mg/kg/ööp. 1 x ööp.

+

Ampitsilliin iv, im 100-200 mg/kg/ööp. : 3-4 annuseks
	Tsefotaksiim iv, im 100-150 mg/kg/ööp. : 3 annuseks 

Tseftriaksoon im iv 50 mg/kg/ööp. 

1 x ööp. 

Amoksitsilliin po 30-40 mg/kg/ööp. : 3 annuseks

Tsefotaksiim iv, im 100-150 mg/kg/ööp. : 3 annuseks



	Asümptomaatili-ne bakteriuuria


	Üldjuhul ei ravita

Ravitakse lastel kellel on kõrge astme vesikoureteraalne refluks ja/või põie funktsiooni häired
	Oota ära külvi  vastus
	Vastavalt tekitajale ja tundlikkusele
	TMP/SMX

6-12 mg/kg/ööp. TMP, 

30-60 mg/kg/ööp. SMX po : 2 annuseks

Nitrofurantoiin po 5-7 mg/kg/ööp. : 3 annuseks



	Antiretsidiivne profülaktika
	Kõrge astme refluksi puhul

Põie funktsiooni häirete puhul

Sageli retsidiveeruva uroinfektsiooni puhul
	
	Nitrofurantoiin po 1-2 mg/kg/ööp. 1 x (õhtul) ,sobib alates 6.elukuust

TMP-SMX po TMP 1-2 mg/kg doos, SMX 10 mg/kg doos 1 x p (õhtul)


	


SEEDETRAKTI INFEKTSIOONIDE ANTIMIKROOBNE RAVI LASTEL

S. Torm

	Infektsioon
	Empiiriline ravi
	Sagedasemad tekitajad
	Etioloogiline ravi 
	Alternatiiv

	Gastroenteriit


	AB enamasti ei vaja 

va. < 6 kuu vanused
	Viirused 

Salmonella spp.

Y. enterocolitica

Campylobacter jejuni


	Antibiootikumravi ei vaja

TMP-SMX po 8-10/40-50 mg/kg/ööp.:

2 annuseks 5 päeva

Erütromütsiin po 40 mg/kg/ööp.: 4 annuseks 5-7 päeva 
	

	Enterokoliit


	TMP-SMX

Ampitsilliin

TMP-SMX

Ampitsilliin Amoksitsilliin 

TMP-SMX

Erütromütsiin

AB ravi vältida

TMP-SMX


	Shigella spp. 

Salmonella spp.

(nontyphoidal)

Yersinia enterocolitica

Campylobacter jejuni

E.coli O157:H7

E.coli

enteroinvasiivne

enteropatogeenne

enterotoksigeenne


	TMP-SMX  po 10/50mg/kg/ööp.: 2 annuseks             või 

Ampitsilliin po 100 mg/kg/ööp.: 4 annuseks  5 päeva (tundlikud tüved)

TMP-SMX või Ampitsilliin või

Amoksitsilliin po 40-50 mg/kg/ööp: 3-4 annuseks 5 päeva  (tundlikud tüved)

TMP-SMX po 10/50 mg/kg/ööp: 2 annuseks 5 päeva

Erütromütsiin po 40mg/kg/ööp: 4 annuseks    

5-7 päeva

TMP-SMX po 8-10/40-50 mg/kg/ööp: 2 annuseks 

sama

sama

sama
	Tseftriaksoon iv või im 50-80 mg/kg/ööp:

1 või 2 annuseks 

3-5 päeva

Tseftriaksoon

ülaltoodud skeem

Tseftriaksoon iv  

Klaritromütsiin po 15 mg/kg/ööp:2 annuseks 5-7 päeva



	Pseudomembranoosne koliit 
	Metronidasool
	Clostridium difficile
	Metronidasool po 30 mg/kg/ööp: 4 annuseks   7 päeva


	Vankomütsiin 40-60 mg/kg/ööp: 4 annuseks 7 päeva

	Giardiaas
	Metronidasool


	Giardia lamblia
	Metronidasool po 15mg/kg/ööp: 3 annuseks 

5 päeva
	


NAHA JA PEHMETE KUDEDE INFEKTSIOONID LASTEL

A. Pütsepp

	Infektsioon
	Empiiriline ravi
	Sagedasemad tekitajad
	Etioloogiline ravi
	Alternatiiv

	Streptokokiline tselluliit (roos ehk erüsiipelas)
	Oksatsilliin iv 150 – 200 mg/kg ööpäevas : 4 annuseks 


	Streptococcus pyogenes jt. streptokokid, 


	Penitsilliin G iv 100 000 TÜ /kg ööpäevas : 3- 4 annuseks 3 -5 päeva, 

seejärel

Fenoksümetüülpenitsilliini po 25000 – 100 000 TÜ/kg ööpäevas : 4 annuseks (kokku 3 nädalat)


	Klindamütsiin iv 20 – 40 mg/kg ööpäevas : 3- 4 annuseks     3 – 5 päeva, 

seejärel

Klindamütsiin po 10 – 25 mg/kg ööpäevas : 3- 4 annuseks (kokku 3 nädalat)



	
	
	S. aureus (harva)
	Oksatsilliin iv 150 – 200 mg/kg ööpäevas : 4 annuseks  5 päeva,   seejärel

Tsefadroksiil po 25 – 50 mg/kg ööpäevas : 2 annuseks  (kokku 3 nädalat)
	

	Tselluliit: nägu, kehatüvi, jäsemed
	Tsefuroksiim iv 50 – 100 mg/kg ööpäevas : 3 annuseks

(< 3 a.v.,HiB-le vaktsineerimata lastele)

teistele Oksatsilliin iv 150 – 200 mg/kg ööpäevas : 4 annuseks
	H. influenzae


	Tsefuroksiim iv 50 – 100 mg/kg ööpäevas : 2-3 annuseks


	Tsefotaksiim iv 50 – 100 mg/kg ööpäevas : 2- 3 annuseks

 

	
	
	Streptococcus pyogenes jt.


	Penitsilliin G iv 100 000 TÜ/ kg ööpäevas : 4 annuseks  3 - 5 päeva,

seejärel
Fenoksümetüülpenitsilliin po 25000 – 100 000 TÜ/kg ööpäevas : 4 annuseks (kokku 2 -3 nädalat)


	Klindamütsiin iv 20 – 40 mg/kg/ ööpäevas : 3 – 4 annuseks  3-5 päeva,

seejärel

Klindamütsiin po 10 – 25 mg/kg ööpäevas : 3 – 4 annuseks (kokku 2 – 3 nädalat)



	
	
	Staphylococcus aureus
	Oksatsilliin iv 150 – 200 mg/kg ööpäevas : 4 annuseks 3-5 päeva

seejärel 

Tsefadroksiil po 25 – 50 mg/kg ööpäevas : 2 annuseks 

(kokku 2 – 3 nädalat)
	

	Nekrotiseeruv fastsiit
	Ampitsilliin/

sulbaktaam 

iv 100/50 mg/kg ööpäevas : 4 annuseks
	Polümikroobne (aeroobid +anaeroobid), Streptococcus pyogenes, Clostridium, Bacteroides, Peptostreptococcus, Enterobacteriaceae (E. coli, Enterobacter, Klebsiella, Proteus spp.)
	vastavalt  tundlikkusele
	

	Suurevilliline impetigo
	Oksatsilliin iv 150 – 200 mg/kg ööpäevas : 4 annuseks 
	Staphylococcus aureus
	Oksatsilliin iv 150 – 200 mg/kg ööpäevas : 4 annuseks 5-7 päeva

seejärel

tsefadroksiil po 25 – 50 mg/kg ööpäevas : 2 annuseks 5-7 päeva
	Tsefuroksiim iv 50 – 100 mg/kg ööpäevas :  3 annuseks 10 päeva

	Eksfoliatiivne dermatiit

(SSSS – Staphylo-

coccal Scalded Skin Syndrome)
	Oksatsilliin iv 150 – 200 mg/kg ööpäevas : 4 annuseks
	Staphylococcus aureus
	Oksatsilliin iv 150 – 200 mg/kg ööpäevas : 4 annuseks 

10 päeva
	Tsefuroksiim iv 50 – 100 mg/kg ööpäevas :  3 annuseks

10 päeva



	Püodermia (ulatuslik)

Abstsess
	Oksatsilliin iv 150 – 200 mg/kg ööpäevas : 4 annuseks 
	Staphylococcus aureus 

Streptococcus  pyogenes
	Oksatsilliin iv 150 – 200 mg/kg ööpäevas  : 4 annuseks 

Tsefadroksiil po 25 –50 mg/kg ööpäevas  : 2 annuseks


	Klindamütsiin iv 20 – 40 mg/kg ööpäevas : 3-4 annuseks



	Looma ja inimese 

hammustused
	Amoksitsilliin/ klavulaanhape po 25-70 / 3,6-10 mg/kg  ööpäevas  : 2 annuseks
	Staphylococcus aureus

Streptococcus pyogenes

oraalsed anaeroobid

Pasteurella multocida

(lisaks loomahammustusele)

Eikenella corrodens

(lisaks inimese- hammustusele)


	Amoksitsilliin/ klavulaanhape po

25 – 70 / 3,6-10 mg/kg ööpäevas : 2 annuseks

Raske infektsioon ( tselluliit, abstsess, lümfangiit jt.) :

Ampitsilliin / Sulbaktaam iv 

100/ 50 mg/kg ööpäevas : 3 - 4 annuseks

Ravi kestus 7 – 14 päeva.
	Tsefadroksiil po 25 – 50  mg/kg ööpäevas  : 2 annuseks

Klindamütsiin po  10 -  25 mg/kg ööpäevas  : 3 – 4 annuseks

+

TMP/SMX po 10 /50 mg/kg ööpäevas : 2 annuseks 

Penitsilliin G iv 100 000 TÜ /kg ööpäevas  : 4 annuseks 

+

Klindamütsiin iv 20 - 40 mg/kg ööpäevas  : 3 – 4 annuseks

Ravi kestus 7 – 14 päeva




LUUDE JA LIIGESTE INFEKTSIOONID LASTEL

A. Pütsepp

	Infektsioon
	Empiiriline ravi
	Sagedasemad tekitajad
	Etioloogiline ravi
	Alternatiiv

	Osteomüeliit

	Äge hematogeenne

< 5 a.v.


	Tsefuroksiim iv 75 – 100  mg/kg ööpäevas : 3 annuseks 


	Staphyloccus aureus, S. pyogenes, S. pneumoniae


	Oksatsilliin iv 150 - 200 mg/kg ööpäevas : 4 annuseks
	Tseftriaksoon iv 50 – 75 mg/kg 1 kord ööpäevas  



	
	
	E. coli, H. influenzae
	Tsefuroksiim iv 75 – 100 mg/kg ööpäevas : 3 annuseks 
	

	> 5 a.v. 


	Oksatsilliin iv 150-200 mg /kg ööpäevas : 4 annuseks


	Staphylococcus aureus


	Oksatsilliin iv 150 – 200 mg/kg ööpäevas : 4 annuseks


	Tsefuroksiim iv 75 –100 mg/kg ööpäevas : 3 annuseks



	
	
	S. pyogenes, S. pneumoniae
	Penitsilliin G iv 100.000 TÜ/kg  ööpäevas : 4 annuseks
	Klindamütsiin iv 20 – 40 mg/kg  ööpäevas : 3-4 annuseks


Osteomüeliidi ravi kestus 14 – 28 päeva

	Bakteriaalne artriit (antibiootikume intraartikulaarselt ei kasutata!)



	< 5 - aaastane

> 5 - aaastane
	Tsefuroksiim iv 75 – 100  mg/kg ööpäevas : 3 annuseks 


	Staphylococcus aureus


	Oksatsilliin iv 150 – 200 mg/kg ööpäevas : 4 annuseks


	Tsefuroksiim iv 75 – 100 mg/kg ööpäevas : 3 annuseks



	
	
	S. pyogenes, S. pneumoniae

H. influenzae

	Tsefuroksiim iv 75 – 100 mg/kg ööpäevas : 3 annuseks


	Tseftriaksoon iv 50 – 75 mg/kg 1 kord ööpäevas  



	
	
	Staphylococcus aureus


	Oksatsilliin iv 150 – 200 mg/kg ööpäevas : 4 annuseks


	Tsefuroksiim iv 75 – 100 mg/kg ööpäevas : 3 annuseks



	
	
	S. pyogenes, S. pneumoniae
	Penitsilliin G iv 100.000 TÜ/kg  ööpäevas : 4 annuseks


	Klindamütsiin iv 20 – 40 mg/kg  ööpäevas jaotatuna 3 - 4 annuseks




Bakteriaalse artriidi ravi kestus 14 – 28 päeva

KESKNÄRVISÜSTEEMI INFEKTSIOONID LASTEL

M. Närska

	Infektsioon
	Empiiriline ravi
	Sagedasemad tekitajad
	Etioloogiline ravi
	Alternatiiv

	Bakteriaalne meningiit

7p - 3 kuune


	Ampitsilliin iv 

200 –400 mg/kg/ööp. : 4 annuseks 

+

Tsefotaksiim iv 

150*-300 mg/kg/ööp. : 3 iv.

* annus<1 -kuusele


	E. coli

K. pneumoniae
	Tsefotaksiim iv 150* -300 mg/kg/ööp. : 4 annuseks
	Tsefotaksiim iv 150* -300 mg/kg/ööp. : 4 annuseks 

+

Gentamütsiin iv 

5-7 mg/kg/ööp. : 2 annuseks



	
	
	Listeria monocytogenes
	Ampitsilliin iv 200 –400 mg/kg/ööp. : 4 annuseks 

+ 

Gentamütsiin iv 5-7 mg/kg/ööp. : 2 annuseks


	

	
	
	B-grupi streptokokid
	Penitsilliin G iv 250-300 000 TÜ/kg/ööp.: 6 annuseks


	Tsefotaksiim iv 150* -300 mg/kg/ööp. : 4 annuseks 



	
	
	Neisseria meningitidis
	Penitsilliin G iv 250-300 000 TÜ/kg/ööp.: 6 annuseks
	Tsefotaksiim iv 150* -300 mg/kg/ööp. : 4 annuseks 

või Tseftriaksoon iv

100mg/kg/ööp.: 2 annuseks

	
	
	Streptococcus pneumoniae
	Penitsilliin G iv 250-300 000 TÜ/kg/ööp.: 6 annuseks 
	Tsefotaksiim iv 150* -300 mg/kg/ööp. : 4 annuseks 

või 

Tseftriaksoon iv

100 mg/kg/ööp.: 2 annuseks

	
	
	Haemophilus influenzae*

a. (-laktamaas negatiivne

b. (-laktamaas positiivne
	a. Ampitsilliin iv 200 –400 mg/kg/ööp. : 4 annuseks 

b. Tsefotaksiim iv 150* -300 mg/kg/ööp. : 4 annuseks 

või Tseftriaksoon iv 100mg/kg/ööp.: 2 annuseks 
	

	> 3 kuu
	Ampitsilliin iv 

200-400 mg/kg ööp : 4 annuseks

>5a. vanustel

Penitsilliin G iv 

250 000-300 000 TÜ/kg/ööp.:6 annuseks
	Haemophilus influenzae

a. (-laktamaas negatiivne

b. (-laktamaas positiivne
	a. Ampitsilliin iv 200-400 mg/kg/ööp.: 4 

annuseks

b.Tsefotaksiim iv 200 mg/kg/ööp. :3-4 annuseks või 

Tseftriaksoon iv 100 mg/kg/ööp.: 2 annuseks 
	

	
	
	Neisseira meningitidis
	Penitsilliini G iv 250-300 000 TÜ/kg/ööp. : 6 annuseks 
	Tsefotaksiim iv 

200 -300 mg/kg/ööp. : 4 annuseks 

või Tseftriaksoon iv

100 mg/kg/ööp.: 2 annuseks 

	
	
	Streptococcus pneumoniae
	Penitsilliini G iv 250 000-300 000 TÜ/kg/ööp.:6 annuseks 


	Tsefotaksiim  iv 200 -300 mg/kg/ööp. : 4 annuseks 

või Tseftriaksoon iv

100 mg/kg/ööp.: 2 annuseks

	
	
	Listeria monocytogenes
	Ampitsilliin iv 200 –400 mg/kg/ööp. : 4 annuseks + 

Gentamütsiin iv5-7 mg/kg/ööp :2 annuseks
	


Deksametasoon 0,15 mg/kg/dosi 2 x ööpäevas  2 päeva . Esimene annus 15 minutit enne esimest antibiootikumi doosi. 

NB! Ei kasutata < 1 kuu vanustel lastel !

LÜHENDID

A, B, C 
elustamise ABC: avatud hingamisteed, hingamine, tsirkulatsioon

ADH
antidiureetiline hormoon

AR

arteriaalne vererõhk

Bil

bilirubiin

COHb

karboksühemoglobiin

FT

fototeraapai

Hb
hemoglobiin

IKS

inhaleeritav kortikosteroid

KNS 
kesknärvisüsteem

Min

minut

Pt.

patsient

SIADH syndrome of inappropriate ADH secretion
 antidiureetilise hormooni ebaadekvaatne 


Sekretsioon

SVPT

supraventrikulaarne paroksüsmaalne tahhükardia

t1/2
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Enneaegsetel verevahetus, kui Bil on 50 mikromol/l võrra kõrgem vastava kaalugrupi fototeraapia piirist.





< 1000g, fototeraapia





1000 – 1500g, fototeraapia








1501 – 2000g, fototeraapia





2001 – 2800g, fototeraapia





Ajaline, terve, fototeraapia





Ajaline, hemolüütiline tõbi, verevahetus





Ajaline, terve, verevahetus
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		AAP vv?										340		340		340		340		430		430		430		430		430		430		430		430		430		430		430		430		430

		AAP VV+FT										430		430		430		430		510		510		510		510		510		510		510		510		510		510		510		510		510
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												koondgraafik

		vanus t		0		12		24		36		48		60		72		84		96		108		120

		ajaline, terve VV		150		200		250		305		350		380		400		400		400		400		400

		hemol. tõbi VV		86		150		209		267		300		325		350		350		350		350		350

		ajaline, terve FT		70		125		175		218		260		285		310		310		310		310		310

		> 2 kg FT						175		188		200		250		275		290		290		290		290

		1,5-2 kg FT						150		162		175		208		225		237		250		250		250

		1-1,5 kg FT						125		137		150		162		175		188		200		200		200

		< 1 kg FT						100		106		113		119		125		131		137		143		150
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viimane koond andmed

				0		6		12		18		24		30		36		42		48		54		60		66		72		78		84		90		96		102		108		114		120

		ajaline, terve, verevahetus		150		175		200		225		250		280		305		325		350		365		380		390		400		400		400		400		400		400		400		400		400

		hemolüütiline tõbi, verevahetus		86		115		145		177		205		235		260		280		300		312		325		337		350		350		350		350		350		350		350		350		350

		ajaline, terve, fototeraapia		75		100		125		150		175		196		218		239		260		272		285		297		310		310		310		310		310		310		310		310		310

		2000-2800 g, fototeraapia										175		182		188		196		200		225		250		263		275		282		290		290		290		290		290		290		290

		1500-2000 g, fototeraapia										150		156		162		169		175		200		208		216		225		232		237		243		250		250		250		250		250

		1000-1500 g, fototeraapia										125		131		137		143		150		156		162		169		175		182		188		192		200		200		200		200		200

		< 1000 g, fototeraapia										100		103		106		109		113		116		119		122		125		128		131		134		137		140		143		147		150






