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Septisk shock forarsaget af Mycobacterium tuberculosis er sjzl-
den og forbundet med en hej mortalitet. Her beskrives et til-
fzelde, hvor patienten overlevede det akutte forleb pa intensiv

afdeling.

Sygehistorie

En 49-drig boligles mand, mangedrig alkoholmisbruger, blev
indlagt akut med diagnosen pneumoni efter 10-12 dages an-
amnese med almen sygdomsfornemmelse, dyspno og pro-
duktiv hoste. Ved indleggelsen var patienten vagen og klar,
miseriespraeget. Temperatur 39,2°C, C-reaktivt protein 252 mg
pr. 1, leukocyttal 11,1 x 10° pr. 1. En rentgen af thorax viste bi-
laterale plettede infiltrater. Patienten blev initialt behandlet
pa stationeert sengeafsnit med intravenes ampicillin/gentami-
cin pa mistanke om bakteriel pneumoni. Dag 4 blev der sendt
ekspektorat til undersogelse for Mycobacterium tuberculosis.
Dag 6 ndredes behandlingen til intravenes cefuroxim/cipro-
floxacin pga. manglende klinisk respons. Pa 7. indleeggelses-

Figur 1. Computertomografi af thorax pa 30. indleeggelsesdag. Der ses bullgse
og konsoliderende forandringer bilateralt.

dag blev patienten overflyttet til intensiv terapiafsnit pga. re-
spirationsinsufficiens. Han fik efterfolgende akut respiratorisk
distress-syndrom (ARDS) og septisk shock. Han blev behand-
let med uzendrede antibiotika samt respiratorterapi, vaske-
indgift og vasopressorstoffer. Da den antibiotiske behandling
var uden effekt, kontaktede man dag 12 Statens Serum Institut
med henblik pa opfelgning af mistanken om tuberkulose.
Mikroskopi og polymerasekadereaktion af trakealsekret viste
M. tuberculosis. Man instituerede 4-stofs antibiotisk behand-
ling med rifampicin, ethambutol, pyrazinamid og isoniazid i
ventrikelsonden, hvorved tilstanden hurtigt bedredes, siledes
at vasopressorbehandlingen over de folgende tre dage kunne
udtrappes. Herefter var der kun langsom bedring. Forst dag 52
var respiratorbehandlingen afsluttet. Dag 54 kunne patienten
tilbageflyttes til stamafdelingen i vdgen og klar tilstand.

Efterforlebet var praeget af respiratoriske komplikationer
med bilateral pneumothorax. P4 dag 87 gik patienten ad mor-
tem. P4 en computertomografi (CT) af cerebrum, thorax og
abdomen foretaget under indleeggelsen sas bullese og konso-
liderende forandringer i begge lunger, ingen CT-paviselige
abscesser i abdomen eller centralnervesystemet (Figur 1).
Gentagne dyrkninger af blod, urin og trakealsekret gav ingen
vakst af andre patogener. Hiv-test var negativ. Der blev ikke
foretaget obduktion.

Diskussion

M. tuberculosis er den aerobe, syrefaste, stavformede bakterie,
der forarsager tuberkulose. Bakterien er forholdsvis lavviru-
lent, hvorfor infektionen szdvanligvis forbliver latent. Udvik-
ling af aktiv sygdom athanger af personens immunstatus,
navnlig den cellulere immunitet [1]. I Danmark findes infek-
tionen iseer hos indvandrere, som har veret massivt ekspone-
ret i hjemlandet. Blandt etniske danskere er der oget praeva-
lens blandt enlige, alkoholiserede mand og immunsupprime-
rede personer.

Tuberkulose (TB) viser sig oftest som langsomt voksende
caseose processer i lungerne, evt. med spredning til andre
organer. Forlobet er som regel langsomt progredierende. Sep-
tisk shock er en yderst sjzelden manifestation af sygdommen
og er kun kasuistisk beskrevet; if. Michel et al [2] er omkring 20
tilfzelde meddelt, alle med dedelig udgang i det akutte sta-
dium.

Arsagen til den sjeeldne forekomst af septisk shock ved
TB er ikke belyst, men bide infektionen og det medfelgende
immunrespons adskiller sig pa en rakke punkter fra andre
bakterielle infektioner. Mycobakterien kan hverken klassi-
ficeres som grampositiv eller gramnegativ, og muligvis udskil-



UGESKR LAGER 167/22 | 30. MAJ 2005

VIDENSKAB OG PRAKSIS | KASUISTIK

ler den ikke sa potente signalmolekyler. Infektionen udspiller
sig intracellulzert i ikkeaktiverede makrofager, oftest lokalise-
ret til indkapslede lzesioner. Endelig er immunresponset rent
T-cellemedieret, dels i form af en delayed type hypersensitivity-
reaktion med vavsdestruktion og abscesdannelse, hvorved
inficerede makrofager gar til grunde, og dels ved aktivering af
andre makrofager, som siledes bliver i stand til at fagocytere
og drzebe bakterierne [3]. Man kan forestille sig, at denne im-
munreaktion er utilbejelig til at fremkalde et septisk respons.
Udbredte vevsnekroser med stort cellehenfald kan have
medvirket til, at det skete i dette tilfaelde.

Det er aldrig tidligere beskrevet, at en patient har overlevet
septisk shock fremkaldt af M. tuberculosis. Tidlig diagnostik
og behandling var utvivlsomt afgerende; retrospektivt ma
det erkendes, at den korrekte behandling kunne have veret
institueret tidligere, sifremt man straks havde fulgt op pa
undersogelsen for M. tuberculosis - der var unzegtelig tale om
en risikopatient. Det har tidligere veeret foreslaet at pabe-
gynde antituberkules terapi alene pa klinisk mistanke [4].

Det konkluderes, at tidlig diagnostik og aggressiv behand-
ling - rettet mod den tilgrundliggende arsag - er afgerende for
udfaldet af sver tuberkulose. Det er vigtigt at vaere opmaerk-
som pa sygdommen ved pneumoni hos disponerede perso-
ner, ogsa i akutte tilfzelde med ARDS og septisk shock.
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