
UGESKR LÆGER 166/26-31 | 21. JUNI 2004

2577

VIDENSKAB OG PRAKSIS � |���KASUISTIK

Diskussion
ABPA ses typisk hos patienter, som har atopisk disposition og 
astma [1-3]. Karakteristiske tegn er astmalignende symptomer, 
ekspektoration af mucosapropper, ofte feber, almen påvirk-
ning og pleurale smerter. Der er beskrevet tilfælde som vort, 
med udvikling af akutte symptomer efter eksponering for 
muggent materiale [3]. Der dannes ofte atelektaser, og ved in-
sufficient behandling kan sygdommen progrediere til et fibro-
tisk stadie med udbredte bronkiektasier og dårlig prognose, 
blandt andet på grund af superinfektioner. ABPA er tæt for-
bundet med andre sygdomsmanifestationer, der ses alene eller 
i kombination med ABPA: bronkocentrisk granulomatose og 
eosinofil pneumoni, hypersensitivitetspneumonit [2]. Diagno-
sen ABPA sandsynliggøres af flere af følgende kriterier: tilste-
deværelse af astma, nekrotiserende pneumoni, positiv priktest 
med Aspergillus-ekstrakt, forhøjet serum IgE-værdier, præcipi-
terende Aspergillus-specifikke antistoffer, perifer eosinofili og 
centrale bronkiektasier. Prednisolon er hjørnestenen i behand-
ling af ABPA. Astmasymptomerne behandles efter vanlige ret-
ningslinjer. Svampekolonisationen kan prøves bekæmpet med 

antimykotika, specielt itraconazol. Vor patient opfylder kriteri-
erne for ABPA, men var atypisk pga. det aggressive forløb. 

Konklusion
ABPA bør udelukkes hos patienter med eosinofili, recidive-
rende lungeinfiltrater, forhøjede IgE-værdier eller kendt 
Aspergillus-eksposition. Desuden bør man tænke på diagnosen 
hos astmatikere, der ikke responderer sufficient på medicinsk 
behandling. 
SummaryBenny Kirschner & Asbjørn Høegholm:Allergic bronchopulmonary aspergillosis with fatal outcome.Ugeskr Læger 2004;166: 2576-2577We present a young patient with allergic bronchopulmonary aspergillosis (ABPA) with fatal outcome. Besides having a history of asthma, the patient was in good health before being admitted to hospital with fever, dry cough, pleuritic pain and weight loss. Laboratory findings included leucocytosis, peripheral and pulmonal eosinophilia and elevated total and Aspergillus-related IgE. Bronchoscopy showed inflammatory granulomatosis and colonies of Aspergillus. In spite of treatment with prednisolone, antifungal therapy and immunosuppressants, the patient’s health deteriorated. We recommend greater awareness about ABPA, especially in relation to asthma that does not respond to treatment, as well as in patients with eosi-nophilia, elevated IgE, pulmonal infiltrates and respiratory symptoms.
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Sygehistorie

En 11 dage gammel pige blev indlagt på en pædiatrisk afde-
ling på grund af feber og letargi. Patienten blev født til tiden 
efter en normal graviditet. Fødselsvægten var 3.244 gram. 
Fødselsforløbet havde været normalt uden brug af caputelek-
trode. Anamnestisk blev hun tiltagende letargisk og fik et rødt 
udslæt i to døgn op til indlæggelsestidspunktet. Hun havde 
feber med en temperatur på 38,5ºC dagen før indlæggelsen. 
Moderen havde haft beskedne symptomer på catharralia op 
til indlæggelsestidspunktet. Ved indlæggelsen var patienten 
bleg, sløv, hypoton, stille og havde lidt indtrukken fontanelle. 
Der var stødende respiration, og abdomen var opdrevet. Hun 
var febril med en temperatur på 39,2ºC. Patienten vejede 3.000 
gram på indlæggelsestidspunktet. På klinisk mistanke om 
alvorlig infektion fandtes der indikation for tonsilpodning, 
bloddyrkninger, lumbalpunktur og blærepunktur. Hun blev 
sat i intravenøs behandling med ampicillin og gentamicin. 

Undersøgelse af cerebrospinalvæsken viste fund af gramposi-
tive kokker i kæder, leukocytter 200 ×106/l, polymorfkernede 
leukocytter 63%, mononukleære leukocytter 37% og 
spinalglukose 0,0 mmol/l. Blodprøver viste C-reaktivt protein 
(CRP) 274 mg/l, leukocytter 9,9 ×109/l, natrium 128 mmol/l 
og tegn på dissemineret intravaskulær koagulation (d-dimer 
41,92 mg/l, koagulationsfaktor II + VII + X 0,36, trombocytter 
53×109/l). En ultralydundersøgelse af cerebrum viste normalt 
kalibreret ventrikelsystem. På klinisk mikrobiologisk afdeling 
fandt man hæmolytiske streptokokker gruppe A (GAS) både i 
cerebrospinalvæsken og i perifere bloddyrkninger. Patienten 
blev behandlet i 21 dage med intravenøst G-penicillin. I de 
første tre dage blev denne behandling suppleret med intrave-
nøst gentamicin. 

Hun fik komplikationer i form af kramper og apnøten-
dens. Patienten blev overflyttet til et intensiv terapi-afsnit og 
blev behandlet for kramperne med phenobarbital. Hun resti-
tueredes langsomt over de næste fem døgn og havde på femte 
indlæggelsesdag en CRP under 10 mg/l (normalområde i vo-
res klinisk kemiske laboratorium). Moderen blev screenet for 
bærertilstand af GAS. Moderen var koloniseret med GAS i 
tonsiller, vagina og rectum. Der fandtes indikation for eradi-
kationsbehandling af moderen med peroral V-penicillin og 
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peroral vancomycin. Patienten blev udskrevet i velbefin-
dende efter 21 dages antibiotikabehandling.

En CT af cerebrum ved udskrivelsen viste intet abnormt. 
Ved en ambulant kontrol 2 mdr. efter udskrivelse var barnet i 
trivsel og i normal udvikling. Hun blev undersøgt med audio-
metri 4 mdr. efter udskrivelse, hvor der blev fundet normale 
forhold. Der blev planlagt yderligere klinisk kontrol og audio-
metrisk screening inden for et halvt år. Patienten og moderens 
GAS blev epidemiologisk typet på Statens Serum Institut. 
Begge isolater var af typen NT (non typable). 

Diskussion
Neonatal sepsis og meningitis bliver klassificeret i early-onset 
og late-onset [1]. Sygdomsdebut ved early-onset-infektion er 
inden for fire dage efter fødsel, og smittekilden er moderens 
fødselskanal. Sygdomsdebut ved late-onset-infektion er efter 
fem dage, og smittekilden er moderens fødselskanal og det 
postnatale miljø. Mortaliteten ved neonatal sepsis er højest 
(20-70%) ved fulminant sepsis i det første levedøgn [1]. De fle-
ste af disse svære tidlige tilfælde skyldes infektion med hæmo-
lytiske streptokokker gruppe B (GBS). Mortaliteten ved neo-
natal sepsis ligger ellers på 2–6% [1]. Mortaliteten ved neonatal 
meningitis ligger på 20–25% [1]. Incidensen af neonatal sepsis 
varierer mellem 0,6 tilfælde og 5,2 tilfælde pr. 1.000 fødsler [1]. 
Incidensen af neonatal meningitis varierer mellem 0,3 tilfælde 
og 0,5 tilfælde pr. 1.000 fødsler [1]. Incidensen for neonatal 
sepsis og meningitis stiger med lavere fødselsvægt [1]. Kliniske 
symptomer ved neonatal sepsis og meningitis er ofte vage og 
generelle, herunder dårlig almentilstand, gråbleg hudfarve, ik-
terus, temperaturinstabilitet, ofte hypotermi og distanderet 
abdomen. Der kan være respiratoriske symptomer, som 
takypnø, knirken, cyanose og apnø- eller bradykarditilfælde. 
Symptomer fra centralnervesystemet ses i form af sløvhed, 
gylpetendens, opkastning, irritabilitet og kramper [2]. Den 
hyppigste bakterielle ætiologi til neonatal sepsis er GBS, 
Escherichia coli og koagulasenegative stafylokokker [1]. Den 
hyppigste bakterielle ætiologi til neonatal meningitis er GBS, 
Escherichia coli, Klebsiella, Enterobacter species og Listeria mono-
cytogenes [1]. 

Alvorlig neonatal infektion med GAS er en sjælden syg-
dom. Det hyppigste infektionsfokus med GAS hos neonatale 
er omfalit [3]. I perioden 1928-1988 var der kun 21 verificerede 
tilfælde af neonatal sepsis med GAS på Yale-New Haven Ho-
spital, USA [1]. I denne serie var der ingen tilfælde i perioden 
1958-1988. I en række serier med i alt 1.327 tilfælde af neona-
tal meningitis i perioden 1932-1989 var der kun tre verifice-
rede tilfælde af meningitis med GAS [1]. I en tiårig periode var 
der syv tilfælde af svær neonatal GAS-sygdom på Neonatal 
Intensiv Afdeling i Utrecht, Holland [4]. Disse syv tilfælde for-
delte sig på følgende kliniske infektioner: en patient med me-
ningitis og hjerneabscesser, to patienter med sepsis og pneu-
moni, to patienter med toxic shock-like syndrome og to patienter 
med peritonit. To af de syv patienter døde til trods for intensiv 

terapi. Fem af de syv patienter var koloniseret med GAS på 
umbilicus. I en britisk retrospektiv undersøgelse fandtes der 
en incidens på et tilfælde af invasiv neonatal GAS-infektion 
pr. 18.000 levendefødte børn [5]. Incidensen af invasiv neona-
tal GBS-infektion i samme undersøgelse var seks pr. 18.000 le-
vendefødte børn [5]. Vi beskriver i vores kasuistik et tilfælde 
af late-onset alvorlig neonatal meningitis og sepsis med GAS. 
Smittevejen har mest sandsynlig været fra moderen enten i 
forbindelse med fødsel eller i de første par dage efter fødselen. 
Det er af stor betydning at iværksætte relevante mikrobiologi-
ske dyrkningsundersøgelser ved mistanke om invasiv neona-
tal infektion. Klinisk og audiologisk opfølgning er væsentlig 
hos patienter efter neonatal meningitis, da en betydelig andel 
vil have neurologiske sequelae (20–50% ved meningitis med 
GBS og med gramnegative enterobakterier) [1].
SummaryShahin Gaïni & Pekka O. Juvonen:Neonatal meningitis and sepsis with group A streptococci.Ugeskr Læger 2004;166: 2577-2578We describe a case of late-onset neonatal meningitis and sepsis with group A streptococci in an 11-day old girl. The mother of the patient was colonized with the same group A streptococci. Neonatal meningitis and sepsis with group A streptococci is a rare disease. Diagnosis must rely on clinical microbiological analysis.
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