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Kommentar

Kroppens respons pa «fare»

Kasuistikken omhandler systemisk in-
flammatorisk respons-syndrom (SIRS). In-
flammasjon er kroppens respons pd «farex.
Den vanligste form for respons er lokal in-
flammasjon, utlest av infeksjon eller trau-
me. [ visse tilfeller utvikles en SIRS-til-
stand, som er en systemisk respons. Farer
utenfra (eksogene ligander) er gjerne pato-
gene mikrober som gjenkjennes av «pattern
associated molecular patterns» (PAMP),
mens indre farer (endogene ligander) opp-
star nar vev skades. Disse gjenkjennes av
«damage associated molecular patterns»
(DAMP) eller «alarminer». Gjenkjennelse-
smolekylene er enten loselige proteiner eller
cellereseptorer som initierer en rekke kom-
pliserte reaksjoner bade ekstra- og intracel-
lulert (1). «Multiple organ dysfunction syn-
drome» (MODS) er en alvorlig tilstand med
hey mortalitet som oppstar som folge av sli-
ke reaksjoner. Med «sepsis» forstds syste-
misk inflammatorisk respons-syndrom for-
arsaket av infeksjon.

Iskemireperfusjonsskade er en patofysio-
logisk tilstand hvor vev reperfunderes etter
forutgdende iskemi. Hjerteinfarkt, hjerne-
slag og hjertestans er eksempler pa dette.
Utbredt iskemireperfusjonsskade kan utvik-
le seg til alvorlig systemisk inflammatorisk
respons-syndrom. Andre eksempler pa til-
standen uten infeksios genese er multitrau-
mer, store bledninger og brannskader.

Uttrykket «kritisk sykdom» (critical ill-
ness) brukes ofte i intensivmiljeer for de
mest alvorlige former av bade systemisk in-
flammatorisk respons-syndrom og sepsis.
Pasienten som refereres i Carlsen og med-
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arbeideres kasuistikk er et typisk tilfelle av
kritisk sykdom. Det er viktig & understreke
at behandlingen av sa vel systemisk inflam-
matorisk respons-syndrom som sepsis kun
er symptomatisk (vasketerapi og optimali-
sering av den kardiosirkulatoriske situa-
sjon), da kausal behandling ikke finnes. An-
tibiotika er ikke & oppfatte som kausal be-
handling ved sepsis (infeksjonsindusert
SIRS-tilstand), fordi patogenesen er indu-
sert av kroppens respons og ikke av mikro-
ben per se. Siden systemisk inflammatorisk
respons-syndrom kan utvikles som folge av
en rekke ulike tilstander, vil behandlings-
algoritmene variere. Spesifikk intervensjon i
kritiske signalveier fra gjenkjennelse av
faresignal til utlesning av respons vil forha-
pentligvis kunne bli fremtidig kausal terapi
ved tilstanden.

Kasuistikken innholder, i tillegg til syste-
misk inflammatorisk respons-syndrom,
flere andre viktige aspekter ved behandlin-
gen av pasienter med kritisk sykdom. Mange
organsystemer er involvert, og diagnostikk
og behandling av disse skjer samtidig. Raske
beslutninger og etiske overveielser er viktig.
Rundt halvparten av dem som far hjertestans
utenfor sykehus og som initialt blir vellyk-
ket resuscitert, der senere i sykehuset. Lavt
blodtrykk er vanlig i disse tilfellene, og de
som overlever til utskrivning fra sykehuset,
har nedsatt funksjonsevne og okt mortalitet
(2). Pasienten i kasuistikken hadde i en
periode pé intensivavdelingen ekstremt lavt
blodtrykk, men overlevde likevel — med god
livskvalitet.

Det finnes bade pasientfaktorer (genetikk,

tidigere sykdommer osv.) og «helsehjelps-
faktorer» som pavirker overlevelsen ved
kritisk sykdom. Helsehjelpsfaktorene er
helsehjelpens kvalitet bade prehospitalt og i
intensivavdelingen. Det trengs folgelig hoy-
kvalitets intensivavdelinger dersom malet er
best mulig resultat for pasienten. Intensiv-
medisinen som fag er basert pd kompleks
medisinsk kunnskap, avansert teknologi,
profesjonalisme og etikk. Kvaliteten er et
resultat av organisasjonsstruktur, behand-
lingsprosess samt kulturen i intensivavde-
lingene (3). Slike avdelinger er sterkt kunn-
skapspregede organisasjoner. Vi trenger a
arbeide systematisk med alle disse aspekter
for & nd mélet om en heykvalitativ behand-
ling av intensivpasientene.
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