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Farmakologisk behandling av bakteriella
hud- och mjukdelsinfektioner
- bakgrundsdokumentation

Artiklar publicerade under rubriken Bakgrundsdokumentation ir forfattarens enskilda manuskript.

Budskapet i dessa delas darfor inte alltid av expertgruppen i sin helhet.

Hud- och mjukdelsinfektioner i 6ppenvard
- epidemiologi, bakteriologi och diagnostik

Berndt Claesson, Christer Norman

Sammanfattning

Hud- och mjukdelsinfektioner (HMI) ir vanliga i primirvarden och utgor cirka 10 % av alla infektionsbesok. Sirinfektioner,

impetigo, bolder/abscesser, erysipelas och infekterade bensar forekommer oftast. Attio procent av infektionerna antibiotika-

behandlas och flukloxacillin 4r det vanligaste medlet. Forskrivningen har 6kat nigot under de senaste dren. Bakteriologisk

provtagning ir indicerad vid antibiotikakrivande HMI och vid screening for multiresistenta bakterier (MRB) i 6ppna sér.

Kliniska detaljer pd remissen avseende sirbeskrivning och anamnes ir avgorande for laboratoriets mojlighet att gora ritt un-

dersokning och bedomning. Diagnostik sker med odling ibland kombinerad med PCR. Patientnira Grupp A streptokock-

diagnostik kan ske med antigenbaserade test vid perineal dermatit. Serologi dr aktuell vid misstinkt “cat scratch disease”.

Etiologin vid hud- och mjukdelsinfektioner i 6ppen vard beskrivs 6versiktligt. Grampositiva kocker dominerar, framfor allt

Staphylococcus aurens och streptokocker. Staphylococcus lugdunensisir en viktig patogen som kan ge lingdragna HMI. Ande-

len MRSA-isolat 6kar men ligger fortfarande under 1 % bland Staphylococcus anrens-stammar i Sverige. Fucidinresistens hos

Staphylococcus aurens ir i avtagande men ir fortfarande hog i dldersgrupper med impetigo.

Epidemiologi

STRAMA genomforde dren 2000, 2002 och 2005 en diag-
nos- och forskrivningsstudie i primirvarden (1). Cirka 135
virdcentraler i fem landsting deltog (Dalarna, Uppsala, Ost-
ergotland, Kronoberg, Jimtland). Under en veckainovember
registrerade likarna alla patienter som sokte med symtom pa
infektion. Totalt registrerades 15 371 infektionsbesok. Knappt
70 % av alla infektioner var luftvigsinfektioner, 15 % var urin-
vigsinfektioner och cirka 10 % var hud- och mjukdelsinfektio-
ner. Variationerna mellan de tre undersékningsdren var sma.
1 416 hud- och mjukdelsinfektioner registrerades totalt. Anti-
biotika gavs i drygt 80 % av fallen och isoxazolylpenicillin var
vanligast.

En analys av de tva forsta studierna visade att impetigo och
sarinfektioner var vanligast bland barn, medan bensir och
erysipelas var vanligast bland ildre (2). Aldre hade proportio-
nellt fler hudinfektioner och fick oftare antibiotika 4n barn. De
vanligaste antibiotika som forskrevs var isoxazolylpenicillin
foljt av penicillin V och klindamycin. Behandlingstiden var i
regel tio dagar. Diagnostiska test anvindes sillan. Odlingar
togs frin 4 % av alla patienter, oftast vid bensér.

I 2005 &rs undersokning inkluderades ytterligare tvé

landsting (Stockholm, Jonkoping) varvid sammanlagt 208
virdcentraler deltog. 786 hud- och mjukdelsinfektioner re-
gistrerades under en vecka. Vanligast var sarinfektioner och
impetigo (Figur 1).

Av de fem vanligaste diagnoserna antibiotikabehandlades
79 % av fallen. De vanligaste antibiotika var flukloxacillin,
penicillin V och cefadroxil (Figur 2). Vid erysipelas var an-
vindningen av penicillin V ndgot vanligare dn flukloxacillin.

Forsiljningsdata fran Apoteket AB
avseende antibiotika

Forsiljningsdata frin Apoteket AB saknar information om
diagnos. Data fran Stramas diagnos- och forskrivningsstudier
visar att mer dn 90 % av primirvardsforskrivningen av flu-
kloxacillin gir till hud- och mjukdelsinfektioner. Motsva-
rande siffra for klindamycin dr drygt 65 %.

Forskrivningen av savil flukloxacillin som klindamycin
specifikt fran primirvirden i Stockholms lins landsting har
okat nigot under de senaste dren (Figur 3). Okningen for
flukloxacillin frin 2005 till 2008 ir cirka 15 % medan ok-
ningen for klindamycin dr nirmare 25 %. Forskrivningen
fran all oppenvird i hela Sverige har under samma tid okat
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Figur 1. Antal hud- och mjukdelsinfektioner registrerade under en vecka 2005 p& 208 vardcentraler; n = 786.

250
200

150

100

50
§
x
g
i
N
<
$
x
2
§
ool
@

med nistan lika mycket. Primirvirden i Stockholms lins
landsting star for cirka 60 % av all 6ppenvirdstorskrivning i
linet av flukloxacillin, medan motsvarande siffra for klinda-
mycin ir cirka 35 %.

Forsiljningen av flukloxacillin och klindamycin dr hogst
idldrarna 6ver 80 ar och betingas troligen av behandling for
bensér (Figur 4).

Fran Socialstyrelsens individbaserade likemedelsregister
framkommer att 3 % av hela befolkningen fick minst ett recept
pé flukloxacillin under 2007 och i dldrarna 6ver 80 ér fick 6,7 %
av alla individer ett eller flera recept pa flukloxacillin.

Bakteriologi

Infektionsférsvar

Populationer av visentligen harmlésa mikroorganismer ko-
loniserar hudens och slemhinnornas epitelskikt snabbt efter
fodseln. Etablerande av denna externa och interna mikrobi-
ella overall atfoljs av en mognadsprocess i immunsystemet
som 4r essentiell for fortsatt Gverlevnad.

Epitelskiktet i huden med sin snabba cellomsittning och
den endogena ordinira mikrofloran utgor tillsammans en
robust barriir f6r o6nskade mikroorganismer att etablera
sig 1 underliggande vivnader. Denna kolonisationsresistens
bestims av ospecifika immunfaktorer sisom fria fettsyror
och pH-foérhallanden men forstirks av det cellulira och hu-
morala forsvaret som ir specifikt och adaptivt. Inom hela
djurserien fran insekter till diggdjur finns dessutom prefor-
merade defensiner (antimikrobiella peptider om cirka 30-50
aminosyror) i hud, slemhinnor och i cirkulerande blodkrop-
par. Dessa kan snabbt spjilkas till aktiva substanser da
“obehoriga” mikrober eller deras toxinprodukter idntrar

8@[.[.

>
S
9D
S
S
b
x
3
.DS
&7
z

scenen (3). Substanserna kan vara bactericida, men dven ef-
fektiva mot svamp och virus samt fungera som kemotaktiska
molekyler for att aktivera det cellulira forsvaret (4).

Ordinar endogen hudflora

En skada i huden kan gynna tillvixt av sjukdomsframkal-
lande bakterier, patogener. Toxinproduktion ir en gemen-
sam egenskap for patogener. Den triggas sannolikt via ett
signalsystem mellan de olika individernai en sidan bakterie-
population. Inte forrin populationen ndr en kritisk nivd
startar toxinproduktionen. Detta ir ett uttryck for ”quorum
sensing” (5). Den endogena bakteriefloran utdvar kontroll
over sidana populationer genom konkurrens om niring och
produktion av bakteriostatiska substanser, bland annat bakte-
riociner. Dessa mekanismer kan fa betydelse for utveckling av
nya antimikrobiella medel (6).

Vanligen indelas den ordinira floran i en timligen kon-
stant, bofast (resident) och en tillfillig, passagir (transient)
population. Den forra har oftare dn den senare adhesivitets-
formaga och replikeras. Bakterietitheten varierar mellan
stora, plana, torra hudytor (102CFU/cm?) och sidana med
fuktiga hudveck (107’CFU/cm?). Grampositiva bakterier
har en storre férméga att 6verleva pé torra ytor dn gramne-
gativa. Koagulasnegativa statylokocker (KNS) och Micrococ-
cus spp. dominerar tillsammans med aeroba difteroida stavar
(Corynebacteriumspp. och Brevibacteriumspp.). Cirka 30-40 %
ir birare av Staphylococcus anrens, frimst i nidsdppningen
och perinealt. Patienter med vissa hudsjukdomar, till exem-
pel atopisk dermatit idr birare av Staphylococcus aunrens i
80-100 %. Birarskap av Grupp A-streptokocker (Streptococ-
cus pyogenes) forekommer i nisa och svalg, nigon ging i

Forts. pa sid 22.
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Figur 2. Andelen av de fem vanligaste hud- och mjukdelsinfektionerna som behandlas med antibiotika

respektive vilken typ av antibiotika; n = 637.
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torra eksem men inte pa frisk hud. Talgkortlar dr ofta kolo-
niserade med Propionibacterium acnes men dven andra
anacrober sisom Peptostreptococcus spp. och Clostridium spp.
kan férekomma p4 eller i yttersta hudskiktet, speciellt hos
aldringar. Vid sjukdom som leder till singliggande kolonise-
ras huden snabbt med Enterobacteriaceae spp. och annan
fekal flora.

Definitioner (7)

Kontamination (férorening)

Icke onskvird utsadd av mikroorganismer pé biologiska eller
andra ytor eller i en vivnad, till exempel vid en operation. I
detta stadium ingen tillvixt av bakterier.

Kolonisation
Tillvixt av en kontaminerande flora i ytskiktet p4 en vivnad.
Den koloniserande floran ir ej att betrakta som etiologiskt

Bold/abscess

Infekterat

Erysipelas
bensar

agens vid tecken pa infektion men kan ge upphov till valide-
ringssvarigheter vid odling, speciellt vid ischemiska eller dia-
betiska sar.

Infektion

Tillvixt av mikroorganismer med toxisk paverkan i vivnad
som hos immunkompetenta individer svarar med tecken pi
inflammation. Inflammationstecken kan vara diskreta hos
immundefekta.

Abscess
Lokaliserad ansamling av pus inuti en vivnad. Kan vara akut
eller kronisk. Med okad édlder avgrinsas abscesskaviteten
med dess innehall av inflammatoriska och nekrotiska celler
samt mikroorganismer av en kapsel. Ytlig abscess benimns
ofta ”bold”. Kall abscess saknar omgivande tecken pa in-
flammation och forekommer vid bland annat tuberkulos.
Forts. pa sid 24.

22 ¢ INFORMATION FRAN LAKEMEDELSVERKET 5:2009



BAKGRUNDSDOKUMENTATION

Figur 3. Antal recept/manad for flukloxacillin och klindamycin mellan &ren 2005 och 2008 forskrivet fran cirka 180
vardcentraler i Stockholms lins landsting (h6ger) och all 6ppenvard i hela riket (vanster).
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Figur 4. Antal recipen per 1 000 invanare for tva vanliga hud- och mjukdelsantibiotika i tva olika aldersklasser for
all 6ppenvard i Sverige 2007.

140

120

100

80

60

40

20

Klindamycin Flukloxacillin Klindamycin Flukloxacillin Klindamycin Flukloxacillin
Alla aldrar 0-7 ar +80 ar

INFORMATION FRAN LAKEMEDELSVERKET 5:2009 e« 23



BAKGRUNDSDOKUMENTATION

Definitioner (7), forts.

Cellulit

Diffust avgrinsad kraftig inflammation i subkutis i regel or-
sakad av mikroorganismer. Vid incision ir exsudatet i tidigt
stadium ¢j purulent. Vid progression kan smiltning ske sd att
det bildas ett flegmone (flegmonos cellulit).

Flegmone

Kraftiginflammation med vivnadssonderfall som ger smiltning
av subkutan vivnad. Ibland trogflytande var, andra ginger ses
mer littflytande seropurulenta pussjoar, sé kallat diskvattenpus
beroende pd arten av mikroorganismer och lesionens élder.

Nekrotiserande mjukdelsinfektion

Samlingsbegrepp for synnerligen allvarlig infektion djupt i
subkutis med foga respekt for anatomiska grianser. Infektio-
nen sprider sig ofta i fascieplanet (nekrotiserande fasciit),
ibland med invasion av muskelvivnad (myosit) och atfoljande
kompartmentsyndrom, for att senare rupturera huden och
spontant tomma sig utdt. Patognomont ir svir djup smirta
”pain out of proportion” trots att huden har normalt utse-
ende initialt. Smdningom blir huden glansig, spind, virme-
okad och diffust rodnad, eventuellt med krepitationer. Under
loppet av enstaka timmar kan utvecklas rodvioletta bldsor
och septisk allminpédverkan. Akut operation i tidigt skede ir
diagnostiskt viktigt och kan vara livriddande.

Indikation fér mikrobiologisk diagnostik

Endast sar som visar tecken pd infektion ska provtas. Under-
sokningen dr dmnad att faststilla vilka agens, som orsakar
infektionen och deras kinslighet for antibiotika. Ibland ir
syftet att pavisa en viss typ av bakterier eller undersoka om
patienten dr infekterad eller koloniserad med MRSA, VRE,
ESBL eller andra resistenta bakterier. Ett odlingsresultat ska
aldrig ensamt bilda underlag for stillningstagande till anti-
biotikabehandling. Indikation for sidan behandling dr tyd-
liga kliniska tecken pa infektion och som dr underbyggd med
odling och resistensbestimning.

Diagnostik

Standardmetoden dr bakteriologisk odling, ibland kombine-
rad med nukleinsyrabaserad teknik, till exempel vid MRSA-
screening. Kontaminerande och koloniserande flora kan
grumla bilden. I bedomningen pa det mikrobiologiska labo-
ratoriet ingdr dirfor en validering av odlingsfyndet i relation
till kliniska data. Antigenbaserad patientnira undersokning
avseende Grupp A-streptokocker kan vara indicerad vid peri-
neal dermatit, “stjartfluss” (8), men vid negativt utfall bor
odling utforas. Vid misstinkt komplicerad hud- och mjuk-
delsinfektion kan mikroskopi av direktutstryk pa sarvitska
vara av stort virde.

Remiss

Kvaliteten pa undersokningen bestims i hog grad av prov-
tagningen och hur vil kliniska data dr ifyllda pa remissen.
Foljande uppgifter pa remissen avgor vilka odlingsmedier

som ska anvindas (stort antal mojliga plattor och buljonger
att vilja mellan), inkubationsatmosfir (acrob/anaerob/kap-
nofil/mikroaerofil), odlingstidens lingd (tva dagar till flera
veckor) och hur laboratoriet ska tolka relevansen av det som
vuxit fram: Hud- och mjukdelsinfektionens alder, lokalisa-
tion, eventuellt frimmande kropp, uppkomstmekanism
(mekanisk, cirkulationsbetingad, termisk, spontant), i vilken
miljo (sot- respektive saltvatten, jord, tridgdrd, lantbruk,
djurkontakt, postoperativt etc.), underliggande sjukdom,
immundefekt, antibiotika (ange tidigare given, pigdende,
planerad), vardhygieniska eller andra epidemiologiska aspek-
ter (tidigare kind MRSA, VRE eller ESBL, vistats eller vir-
dats utomlands pa sjukhus med kind endemisk situation eller
nira person med multiresistenta bakterier).

Provtagning

Provtagningsset med kolat transportmedium ir standard.
Nyligen har introducerats provtagningsset med sd kallad
flockad pinne och flytande Amies medium vilket ger hogre
kvantitativt utbyte av bakterier och storre mojlighet till
annan diagnostik, till exempel PCR (9).

Utférande

Oppet sar

Tvitta bort purulent exsudat. Kroniska sar ska forst debride-
ras och rensas fran nekrotiskt material. Snurra provtagnings-
pinnen djupt i den del av sdret som grinsar mot frisk vivnad
och inte ytligt eller fran exsudatet eftersom det innehdller en
tillblandning av kolonisationsflora.

Sekret fran primart sluten proviokal

(exempelvis abscess)

Desinficera huden. Incidera eller avligsna eventuell sutur vid
postoperativ infektion. Snurra provtagningspinnen i botten
av lesionen pé griansen till frisk vivnad.

Férvaring/transport

Forvaras och transporteras i rumstemperatur. Vid misstinkt
anaerob infektion bor odlingen nd laboratoriet samma dag.
Vid transport i flytande Amies medium rekommenderas kyld
transport (9).

Validering av odlingsfynd

Vid validering av odlingsfynd fran sirodling anvindes pa det
bakteriologiska laboratoriet en indelning av mikrober avse-
ende graden av sjukdomsframkallande formaga i primar pa-
togen, sehundir patogen, respektive foga patogen (Tabell I)
(7). Dessutom gors en sannolikhetsbedomning (prediktivi-
tet) for att det aktuella fyndet kan ha etiologisk betydelse.
Hoy prediktivitet innebir att den framodlade bakterien med
stor sannolikhet orsakar infektionen. Ly prediktivitet ute-
sluter inte att bakterien medverkat aktivt i infektionsforlop-
pet men det dr mer osikert om sé ir fallet. En sammanfat-
tande beskrivning pé vilka odlingsfynd som ir av betydelse
vid olika infektioner i hud och mjukdelar ges i Tabell II.
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Tabell I. Reviderad schematisk guide for validering av laboratoriefynd avseende virulens (sjukdomsframkallande
férmaga) och sannolikt orsakssamband (prediktivitet) (7).

Primérpatogen

Sekundarpatogen

Fdga pathogen

Prediktivitet
Hég

Yersinia pestis

Vibrio vulnificus
Capnocytophaga canimorsus
Francisella tularensis
Streptobacillus moniliformis
Pasteurella multocida
Bacillus anthracis
Erysipelothrix rhusiopathiae
Corynebacterium diphtheriae
Clostridium tetani

Bartonella spp

Borrelia burgdorferi

GAS

E. coli*

GCS, GGS

Streptococcus anginosus-gruppen
Streptococcus pneumoniae
Listeria monocytogenes
Actinomyces spp.
Actinobacillus spp.

Eikenella corrodens
Clostridium perfringens™
Fusobacterium necrophorum*
Bacteroides fragilis*
Finegoldia magna™*

Rhodococcus equi
Nocardia spp

* Dock lig prediktivitet vid 6ppna ytliga sar.
** Finegoldia tillhorde tidigare Peptostreptococcus spp.
GAS = Grupp A-streptokocker (Streptococcus pyogenes), GBS = Grupp B-streptokocker (Streptococcus agalactine),

Mattlig

Staphylococcus aureus
Staphylococcus lugdunensis
Neisseria weaveri

*

dvriga Enterobacteriaceae spp.
Enterococcus spp.*

GBS*

Staphylococcus intermedius*
Bacillus cereus™
Acinetobacter spp.*
Stenotrophomonas spp.*
Pseudomonas spp.*
Porphyromonas spp.*
Prevotella spp.*
Peptostreptococcus spp.*
Fusobacterium spp.*
Clostridium spp.*

Corynebacterium spp.
Veillonella spp.*
Bacillus spp.”

GCS = Grupp C-streptokocker, GGS = Grupp G-streptokocker.

Lag

Pseudomonas aeruginosa

KNS

Aeromonas spp.

Plesiomonas spp.

Flavobacterium spp.

Candida spp och annan jastsvamp

Propinonibacterium spp.
Micrococcus spp.
Alfastreptokocker
Lactobacillus spp.
Eubacterium spp.
Pediococcus spp.
Lactococcus spp.
Bifidobacterium spp.
Alcaligenes spp.

Vanliga bakteriefynd vid sarodling

Grampositiva kocker ir den ojimforligt storsta gruppen och
utgor cirka % av samtliga sirodlingstynd (Figur 5). Staphy-
lococcus amrens dominerar stort. I en firsk undersokning
fran Kronoberg (11) togs odlingar pa 175 patienter som sokt
primirvirden med primira hud- och mjukdelsinfektioner
som abscesser, follikuliter och furunklar. Staphylococcus an-
reus patriffades i 41 % av odlingarna medan 32 % var od-
lingsnegativa. Tva fall av MRSA uppticktes. I 10 % isolerades
Staphylococcus lugdunensis som ensam patogen. Detta dr en
koagulasnegativ stafylokock, som forutom aggressiva djupa
infektioner, sdésom endokardit och infektioner vid implanta-

tionskirurgi, kan ge mycket lingdragna hudinfektioner.
Vanligaste information om provtyp ir paronyki, furunkel,
hidroadenit och mastit. Trots att bakterien i regel dr kinslig
in vitro fOr isoxazolylpenicilliner tycks behandlingsmisslyck-
anden vara vanliga med dessa medel; klindamycin har i dessa
fall fungerat.

Betahemolytiska streptokocker och Streptococcus anginosus-
gruppen dr viktiga patogener medan enterokocker snarare
anses som en medpassagerare. Gramnegativa bakterier och
anaerober spelar en visentlig roll vid postoperativa infektio-
ner efter potentiellt kontaminerad kirurgi.
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Tabell Il. Férvantade fynd vid olika infektionstyper i hud och mjukdelar (7).

Klinisk diagnos
Akrodermatit
Bensar

Bukabscess

Bullés impetigo
Bursit

Cellulit

Cervikal adenit

Dakrocystit

Diabetiska fotsar

Djurbett och rivsar

Ektyma
Erysipelas
Erysipeloid
Erythema migrans
Erythrasma

Follikulit

Furunklar/karbunklar

Hidroadenitis suppurativa

Impetigo

Lymfocytom

Mastit (icke-puerperal)

Mastit (puerperal)

Maénniskobett

Nekrotiserande fasciit

Paronyki

Pilonidalcysta

SS8SS

(Staphylococcal Scalded Skin syndrome)

Djupa infektioner i handen inkl tenosynovit

Trycksar (decubitus)

Bakteriefynd
Borrelia burgdorferi
Staphylococcus aureus, GAS, GCS, GGS, Pseudomonas aeruginosa

E. coli och andra Enterobacteriaceae spp., enterokocker, Bacteroides, Fusobacterium, Clostridium,
Peptostreptococcus spp. och Streptococcus anginosus-gruppen

Staphylococcus aureus

Staphylococcus aureus, streptokocker, gramnegativa stavar

GAS, GBS, GCS och GGS, Staphylococcus aureus, Aeromonas, Plesiomonas spp.,
Corynebacterium aquaticum, V. vulnificus, V. parahaemolyticus, V. alginolyticus och V. damsela,
S. pneumoniae, Haemophilus influenzae, Enterobacteriaceae spp.

Mycobacterium avium, kansasii och scrofulaceum

Staphylococcus aureus, Haemophilus influenzae, S. pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa,
Proteus och jastsvamp

Staphylococcus aureus, KNS, enterokocker, streptokocker ofta GBS och Streptococcus anginosus-
gruppen, Corynebacterium, Ps.aeruginosa, Enterobacteriaceae, Prevotella, Porphyromonas,
Bacteroides och Clostridium spp. samt Finegoldia magna (10)

Pasteurella spp., Staphylococcus aureus och Staphylococcus intermedius, Neisseria weaveri,
Capnocytophaga canimorsus [DF-2], Bartonella [henselae och elizabethae], Actinobacillus equuli,
Streptobacillus moniliformis, Pseudomonas, Aeromonas och Vibrio spp., Francisella tularensis
GAS

GAS, GCS och GGS, Staphylococcus aureus

Erysipelothrix rhusiopathiae

Borrelia burgdorferi

Corynebacterium minutissimum

Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa, jastsvamp

Staphylococcus aureus, Staphylococcus lugdunensis

Staphylococcus lugdunensis, KNS, Staphylococcus aureus, alfastreptokocker,

Streptococcus anginosus-gruppen, Enterobacteriaceae, Pseudomonas, Peptostreptococcus,
Bacteroides spp.

Staphylococcus aureus, GAS

Borrelia burgdorferi

Staphylococcus lugdunensis, Peptostreptococcus, Fusobacterium och Porphyromonas spp.

Staphylococcus aureus, KNS, framst S. epidermidis och S. lugdunensis, GAS, GBS, GCS, GGS,
enterokocker och E. coli

Staphylococcus aureus, GAS, GCS, GGS, alfastreptokocker, Haemophilus spp., Eikenella corrodens,
Enterobacteriaceae, Prevotella, Bacteroides, Fusobacterium och Peptostreptococcus spp.,
Streptococcus anginosus-gruppen.

GAS; polymikrobiell: Bacteroides fragilis, Peptostreptococcus och Clostridium spp., (dock ej
C. perfringens, C. septicum), Enterobacteriaceae spp., Staphylococcus aureus,
Streptococcus milleri-gruppen

S. aureus, S. lugdunensis, S.epidermidis, GAS, GCS eller GGS, gramnegativa stavar, anaerober,
jastsvamp

Polymikrobiell: Bacteroides spp., anaeroba grampositiva kocker, gramnegativ tarmflora,
stafylokocker

Staphylococcus aureus

Staphylococcus aureus, GAS, GBS, GCS, GGS, blandflora med gramnegativa stavar, Bacillus spp.,
klostridier och andra anaeroba bakterier, Mycobacterium spp., framst M. marinum

Polymikrobiell flora av tarmursprung, E. coli, Proteus mirabilis, Enterobacter spp., Klebsiella spp.,

Pseudomonas aeruginosa, enterokocker, Bacteroides fragilis, Peptostreptococcus spp.,
Staphylococcus aureus, KNS
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Figur 5. Bakteriefynd vid sarodling. Andel isolat i % av 6 548 positiva odlingar i bAde 6ppen och sluten vard under

2007 (Skovde).
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Figur 6. Resistens Staphylococcus aureus-stammar isolerade fran svenska mikrobiologiska laboratorier under
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Resistenssituation

Incidensen av MRSA o6kar, inte minst i 6ppen vard. Sverige
ir dock ett av de fi linder i Europa som fortfarande inte
kommit upp i 1 % MRSA av andelen Staphylococcus aureus
(Figur 6) (12). Den bland impetigoinfektioner si vanliga
fusidinsyraresistenta Staphylococcus anrens-klonen minskar
successivt i utbredning men utgor fortfarande en betydande
andel av stammar funna i de yngre dldersgrupperna (Figur
7). Streptokocker ir fullt kinsliga for penicillin och endast

enstaka procent ir resistenta mot makrolider och klindamy-
cin bland Oppenvirdsisolat frin sirodlingar. Vanomycin-
resistenta enterokocker (VRE) har okat tiofaldigt under 2008
som foljd av ett utbrott i Stockholm (13), men utgor liksom
ESBL-bildande Enterobacteriaceae (30 % oOkning i Sverige
under januari—augusti 2008) (14) inget storre problem vid
sdrproblematik i 6ppen vard. I dldreboenden och andra ”6p-
penviérdsinstitutioner” kan dock dessa mikroorganismer bli
vardhygieniskt intressanta i till exempel Oppna kroniska sér.
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Figur 7. Resistens mot fusidinsyra (%) hos Staphylo-
coccus aureus fran sarodlingar fordelat pa alders-
kategorier 1995-september 2008 (Skovde).
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Bett

Katarina Westling

Djurbett dr orsaken till ungefir 1 % av alla akutbesok pa
akutmottagningarna.

Hundbett orsakar 80-90 % av dessa besok men ger upp-
hov till infektion i 2-25 % (1). Kattbett som orsakar 3-15 %
av besoken ger diremot upphov till infektion i 30-50 % av
fallen (2).

Katternas skarpa tinder ger upphov till djupa, smala sir
som inokulerar bakterierna pd djupet — ofta drabbas hinder
och armar. Hundbett ger ofta upphov till lacererande skador
som lokaliseras till ansikte, huvud och nacke (3).

Normalfloran fran katternas och hundarnas munhala skiljer
sig dt.

Pastenrella har isolerats i upp till 80-90 % fran kattens
munhdla, dir Pasteurella multocida dominerar (4), medan
det i munfloran hos hundar isolerats i 28—-60 % (4,5). I en
svensk studie frin Stockholm odlades de bitande katterna till
patienter som sokt sjukvard pa grund av infekterat kattbett
(6).180% (30/38) av de katter som provtagits frin munha-
lan odlades Pastenrelln, hos en av katterna odlades Prevotelln,
hos ingen av katterna isolerades Staphylococcus aureuns eller
alfastreptokocker frin munhalan. I ett kontrollmaterial frin
ett djursjukhus bestidende av 25 katter i samma studie hade
samtliga katter vixt av Pasteurella multocida i munhélan. S.
aureus forekom ej.

I en nyligen publicerad amerikansk studie dir man tagit
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munhdleswab fran 409 katter hade 368 (90 %) av katterna
vixt av Pasteurella multocida i munhilan (7).

Infekterade kattbett

I en svensk prospektiv studie av 79 fall med infekterade
kattbett var lokalisationen av betten Gvre extremiteterna i
92 % (73/79), patienternas medeldlder var 49 ar och 70 %
(55/78) var kvinnor (6). I en amerikansk studie av 50 fall
med infekterade kattbett var 72 % kvinnor, medeldldern 39
dr och i 86 % av fallen drabbades de 6vre extremiteterna (8).

I den svenska studien var mjukdelsinfektion vanligast
65/79 (84 %) (6). Symtomen vid ankomsten till sjukhus
beskrivs i Tabell I. Komplikationer uppstod hos 18 %, varav
artrit forekom i fem fall, abscesser i fyra fall, tendovaginit i
fyra fall och sepsis i ett fall. Lingtidskomplikationer uppstod
hos tre patienter, en patient utvecklade destruktion av DIP-
leden i lingfingret efter att initialt ha behandlats med isoxa-
zolylpenicillin, en patient blev stelopererad i tummen och en
patient fick en protesinfektion i ett kni orsakad av Pasten-
rella multocidn. 1 64 av fallen togs odlingar. Dessa redovisas
i Tabell II.

Symtomen vid Pastenrella multocida-infektion debuterar
snabbt tva till fyra timmar efter bett med svar smirta, erytem,
svullnad och som regel ett opaverkat allmintillstind. Septik-
emi av Pastenrella dr beskrivet i ett antal fall (9).
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Tabell I.
Symtom Antal patienter (%)
Erytem >2 cm 70 (89 %)
Odem 66 (83 %)
Svar smarta 61 (77 %)
Feber 14 (18 %)

Tabell Il. Odlingsfynd fran sar eller ledvétska fran
64 patienter med infekterade kattbett.

Etiologi No (%)
Pasteurella multocida 45 (70 %)
Staphylococcus aureus 2(3 %)
Streptococcus grupp C 1(2 %)

Anaeroba bakterier (Bacteroides 10 (15 %)
spp., Propionibacterium acnes,
Fusobacterium spp.

Porphyromonas spp.)

Ingen véaxt 16 (25 %)

I en retrospektiv studie fran Sédersjukhuset i Stockholm av 27
patienter som vardats inneliggande pd grund av infektion pd
grund av kattbett, hade 9/11 (81 %) patienter som inte tidi-
gare behandlats med antibiotika vixt av Pastenrelln multocida
i sr, senskidor eller abscesser (10). Forutom Pasteurella mul-
tocidn fanns vixt av viridansstreptokocker och koagulasnega-
tiva stafylokocker i var sitt fall. I ingen av odlingarna fanns vixt
av Staphylococcus aurens eller betahemolytiska streptokocker.
Hos 48 % av patienterna forekom abscess, osteomyelit, artrit
eller tenosynovit.

I amerikansk studie publicerad i New England Journal of
Medicine hade 75 % av patienterna med infekterade kattbett
vixt av Pastenrella multocida, streptokocker forekomi46 %,
Staphylococcus aurens forekom 1 endast 4 % (8). Anaeroba
bakterier féorekom i hilften av fallen.

Antibiotikabehandling vid infekterade
kattbett

I den svenska prospektiva studien fick tjugotva av patienterna
intravends behandling med penicillin G eller cefalosporiner
iv, varav 19 inneliggande, foljt av peroral behandling med
penicillin V eller amoxicillin i majoriteten av fallen (6). Fem
patienter behandlades med doxycyklin och en med ciprofloxa-
cin, i de flesta fallen pa grund av allergi. Specifik behandling
mot anaeroba bakterier med metronidazol gavs endast till en
patient.

Patienter med cellulit behandlades med antibiotika i
10-14 dagar med penicillin eller amoxicillin. Inga recidiv
uppstod pd denna behandling. Patienter med abscess, osteo-
myelit behandlades lingre tid. En av patienterna som hade
behandlats med isoxazolylpenicillin initialt utvecklade en
destruktion av DIP-leden i ett finger. Terapisvikt pé isoxazo-
lylpenicillin har dven beskrivits i andra fall, bland annat i en
svensk studie frain Umed, dir sju patienter vardats innelig-
gande efter att ha behandlats med isoxazolylpenicillin vid
Pastenrvelln multocida-infektion. Dessutom utvecklade en

patient terapisvikt pa erytromycinbehandling och en ytterli-
gare under cefadroxilbehandling (11).

Cat scratch disease

Orsakas av Bartonella henselae. En papel utvecklas efter bet-
tet, lymfkortelsvullnad och feber uppstar. Infektionen ir of-
tast sjilvlikande. Komplikationer som endokardit och osteo-
myelit forekommer. Hos den immunsupprimerade patienten
ir symtomen allvarligare med lingdragen feber, hudutslag
(bacillir angiomatos) och peliosishepatit. Vid lingdraget
forlopp kan behandling vara aktuell.

I en studie randomiserades patienterna till antingen be-
handling med azitromycinbehandling i fem dagar eller pla-
cebo. I gruppen som behandlades med azitromycin forekom
en dttioprocentig reduktion av lymfkortelforstoringen jim-
fort med placebogruppen (12). Skillnaden var statistiskt sig-
nifikant. Doxycyklin och rifampicin har ocksd effekt pd Bar-
tonella. Diagnosen stills med serologi, odling och PCR i
blod (analyserna utfors vid Mikrobiologen, Akademiska
Sjukhuset i Uppsala).

I en svensk studie hade 34 % (24/71) av patienterna som
sokt pd grund av infekterade kattbett och provtagits anti-
kroppar mot Bartonella henselae, serokonversion mot Barto-
nella henselne uppstod hos 4,/34 patienter (ddr parad sera
fanns), varav tvd inte hade blivit klosta utan endast blivit
bitna av katten (13).

Infekterade hundbett
Hundbett drabbar oftare barn, oftare ansikte och bil och
oftare min (3,8).

I en studie av 59 patienter som blivit inlagda pa sjukhus
for komplikationer till djurbett hade 46 blivit hundbitna
(18).29/46 hade tecken till infektion och i 19 av fallen hade
sdrodlingar tagits. 1 9/19 fall isolerades Pasteurella multoci-
da, 1 3/19 fall isolerades S. aureus. Bacteroides och strepto-
kocker forekom hos vardera fem av patienterna.

I en amerikansk studie som omfattade 57 patienter med
infekterade hundbett var medelaldern 28 ar; 62 % var min.
De bakterier som odlades fram frin sar var Pastenrella muito-
cida 50 %, S. aurens 20 %, streptokocker 46 % samt anaeroba
bakterier i hilften av fallen (8).

Capnocytophaga canimorsus ir en gramnegativ stav som
har funnits isolerad framfor allt hos hundar som har orsakat
svira infektioner som sepsis och meningit efter hundbett.
Det finns 160 rapporterade fall av infektion med denna bak-
terie. Immunsuppression har beskrivits i 50 % av fallen (14).
Mortaliteten i sepsis dr 30 %. Capnocytophagna canimorsus ir
kinslig for penicillin, amoxicillin-klavulansyra, kinoloner,
men ¢j for isoxazolylpenicillin (15,16). Trimetoprimsulfa har
nedsatt kinslighet for Capnocytophaga canimorsus.

Infektioner orsakade av manniskobett
De vanligaste orsakerna ir bett i anslutning till knytnivsslag
mot ansiktet eller spontana bett (barn pa dagis).

I en prospektiv studie av 50 patienter med infekterade min-
niskobett var 70 % av patienterna min, mediandldern 28 ér
(17). 186 % av betten involverades hinderna, 56 % orsakades
av knytnivsslag och 44 % orsakades av bett av andra skil.

Abscesser noterades hos 48 %, purulenta sir hos 46 %; 5 %
av patienterna utvecklade tendovaginit. Medeltiden frin tid
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fran bett till infektion var 22 timmar. Blandinfektion med
aeroba och anaeroba bakterier fanns hos 54 %, enbart anacro-
ber hos 44 %. I odlingar dominerade streptokocker (84 %),
didr munhalans streptokocker var vanligast. S. aureustorekom
i 30 %. Eikenella corrodens (munhalebakterier ur HACEK-
gruppen) forekom hos 30 %, Haemophilus spp.122 %.

I en amerikansk studie av 73 bett av vilka 34 var min-
niskobett var 22 infekterade (18). Samtliga 22 /22 hade vixt
av alfastreptokocker i sairodlingar, betahemolytiska strepto-
kocker fanns hos 9/22, S. aureus odlades hos 10,/22 patien-
ter, S. epidermidis hos 11 /22 patienter, Corynebacterier hos
9/22 samt Eikenella corrodenshos 4/22 patienter.

Antibiotikakanslighet vid bett

Isolat av Pastenrella multocida har visat sig vara kinsliga in
vitro tor penicillin G (MIC 0,03-0,25), amoxicillin (MIC
0,06-0,25), levofloxacin och moxifloxacin (MIC 0,008—
0,03) (4,19), doxycyklin (MIC 0,125-0,25), trimetoprim-
sulfametoxazol (MIC 0,03-0,25), amoxicillin-klavulansyra
(MIC 0,125-0,25), moxifloxacin (MIC 0,0015-0,003) och
ciprofloxacin (MIC 0,0015-0,016) (20,16).

I en nyligen publicerad amerikansk studie visade isolaten
av Pasteurella multocida en hog kinslighet for penicillin V
och amoxicillin-klavulansyra (7).

Isoxazolylpenicilliner och klindamycin saknar effekt mot
Pastenvella multocida (20). Erytromycin och orala cefalospori-
ner har i flera studier haft dilig effekt pd Pasteurelln multocida
(20). Trimetoprimsulfa och doxycyklin (16, 21) har god in
vitro-eftekt pa Pastenrella multocida.

Eikinelln corrodens dr in vitro-kKinslig for moxifloxacin
(MIC < 0,015-0,03), amoxicillin-klavulansyra (MIC 0,006—
0,05), penicillin G och trimetoprimsulfa har god effekt. Dire-
mot saknar bide isoxazolylpenicillin och klindamycin effekt pa
Eikenella corrodens (2).

Capnocytophaga canimorsus ir kinslig for penicillin,
amoxicillin-klavulansyra, kinoloner, men ¢j for isoxazolyl-
penicillin (15,16), Trimetoprimsulfa ir inte kinslig for
Capnocytophaga canimorsus.

Sammanfattningsvis dominerar Pastenrelln multocida vid
infektioner orsakade av kattbett. S. aureus ir mycket sillsynt
fynd, varfor tickning med statylokockmedel primirt inte ar
nodvindigt. Pastenrella multocida ir kinslig for penicillin/
amoxicillin, medanmedel som brukar anvindas vid mjukdels-
infektion som isoxazolylpenicillin, klindamycin saknar effekt
pé& Pasteurelln multocida.

Vid hundbett dr ocksd Pastenrelln multocida vanlig och
behandlingen bor omfatta penicillin eller amoxicillin. Stafy-
lokocker forekommer i 30 %, varfor tickning med stafylo-
kockmedel ir nodvindigt.

Vid katt- och hundbett har dven anaeroba bakterier odlats
fram i framfor allt amerikanska studier. Den kliniska signifi-
kansen for dessa fynd dr osiker, varfor inte behandling med
specifika anaerobmedel anses noédvindig i majoriteten av
fallen.

Vid minniskobett dominerar streptokocker frin munhd-
lan, men idven statylokocker och Eikenelin corrodens tore-
kommer. I dessa fall bor savil streptokocker som stafylo-
kocker samt Eikenclln corrodens behandlas.

Inga randomiserade studier finns vad giller behandlings-

tidens lingd. Vid mjukdelsinfektion féreslds en behand-
lingslingd pa 10—14 dagar. I en svensk studie rapporterades
inga recidiv pd denna behandlingstid vid mjukdelsinfektion
(6). For abscesser, tendovaginiter och osteomyelit krivs
lingre behandlingstider samt kirurgisk revision.

Antibiotikaprofylax

Vad giller antibiotikaprofylax vid bett finns inga storre
randomiserade studier. Den Cochrane-review som gjordes
vad giller studier som gjorts fram till 2001 visade att det
fanns evidens for antibiotikaprofylax vid mdnniskobett men
inte for katt- eller hundbett (22).

De flesta guidelines foreslar antibiotikaprofylax vid katt-
och hundbett som ir lokaliserade i ansiktet, i direkt anslut-
ning till led och till patienter med immunsuppression.

Lingden for profylax har i studier varierat mellan tvd och
sju dagar (22).
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Erysipelas eller rosfeber, definierad som ett akut insjuknande med temp minst 38 °C samt med en vilavgrinsad rodnad, vir-

medkad hudforindring, har som helt dominerande etiologi hemolytiska streptokocker, framfor allt grupp A och G. Det finns

inget stod for att fynd av Staphylococcus anreus skulle bidra till sjukdomsprocessen. Okomplicerad erysipelas behandlas vid

normal vikt med pcV. Komplikationer férekommer framfor allt hos personer med nedsatt immunforsvar (diabetes, cirros,

alkoholoverkonsumtion) sdsom abscesser, nekroser, sepsis. Risken for dterfall ir stor och drabbar framfor allt patienter med

vends insufficiens eller lymfstas och vid brott i hudbarriiren (bensar, interdigitala sir, postoperativt). Svira komplikationer i

form av streptococcal toxic shock syndrome och nekrotiserande fasciit dr mycket sillsynta.

Definition

Erysipelas eller rosfeber beskrevs sannolikt redan av Hippo-
krates och benimndes tidigare, liksom ergotism, St
Anthony’s fire till skillnad frin helveteselden, den danska
benimningen for biltros. Erysipelas definieras som en akut
insittande infektion med allmidnpéverkan och feber/frossa
med minst 38 °C i temp samt en vilavgrinsad, rodnad, vir-
meokad, eventuellt smirtsam hudférindring. Infektionen dr
begrinsad till dermis. Djupare liggande infektioner i subcu-
tis benimns flegmone eller cellulit i centraleuropeisk littera-
tur, medan man i anglosaxisk litteratur ofta inkluderar ery-
sipelas i begreppet cellulit.

Epidemiologi

Incidensen av erysipelas i oppen vird har beskrivits p& den eu-
ropeiska kontinenten. I Belgien och Nederlinderna har 1,5-
3/1 000 personer och ar behandlats i 5ppen vard for erysipelas
(1,2). Enligt diagnos-receptundersékningen v 47 2006 i sodra
Stockholm var incidensen cirka 2,5/1 000 invanare och ar, det
vill siga i Gverensstimmelse med ovanstiende.

Av registrerade oppenvardspatienter i Nederlinderna och
Belgien virdades cirka 7 % péd sjukhus och kostnaden for
dessa utgjorde enligt en berikning hela 83 % av den totala
virdkostnaden for erysipelas (2).

1981-1983 sjukhusvardades 233 patienter med erysipelas
pé infektionsklinik i Stockholm med ett upptagningsomride
pd 720 000, det vill siga 0,16/1 000 invanare (3), och
1988-90 vardades 229 patienter inom ett nirliggande upp-
tagningsomride av 900 000 (4), vilket stimmer vil med
ovanstdende, om cirka 1,/10 leder till inliggning. Den sanna
incidensen av sjukhusvirdad erysipelas i Sverige kan dock
misstinkas vara hogre, da ett okint antal virdas p4 icke in-
fektionsklinik.

Lokalisationen av erysipelas dr framfor allt den nedre extre-
miteten (70-90 %), ansikte (2,5-19 %) och armen (5-9 %)
(3,4). Benen drabbas pé grund av benédem med olika etio-
logi samt ofta forekomst av bensar eller andra inkorsportar.
Ansiktet forefaller minska som lokalisation; tidigare insjuk-
nade patienter oftare beroende pa infektioner eller sir i nisa,
extern otit med mera. Ros i armen och ibland 6ver thorax
drabbar framfor allt kvinnor som genomgdtt brostcancerki-
rurgi och som sedan utvecklat lokal lymfstas. Hos dessa ses
en okad risk for dterfall.

Nigot fler min in kvinnor sjukhusvirdades, 56-57 %
(3,4). Det var dock ingen statistiskt signifikant skillnad mel-
lan konen, vilket inte heller pavisades i Belgien/Nederlin-
derna (1).

Framfor allt dldre drabbas och 6kningen de senaste tvé
decennierna har gillt patienter 6ver 75 dr (2). Medeldldern
dren 1981-83 var 59 ar och tio dr senare 67 dr i samma om-
rade (3,4).

Ingen siker sisongsvariation har setts i ett tidigare Stock-
holmsmaterial (3), medan 6kat insjuknande vintertid obser-
verades ndgra dr senare i samma region (4). Incidensen i
Tunisien och Nederlinderna var hogst sommartid (5,6).
Denna varierande sisongsvariation har sannolikt med olika
klimattyper att gora.

Riskfaktorer har utgjorts dels av olika inkorsportar, dels
av allmidnna sjukdomstillstind. Den vanligaste predispone-
rande faktorn dr vends insufficiens, som férekommer hos en
femtedel av patienterna, medan hos patienter med recidiv
detta forekommer hos nistan 50 % (3,7). Lymfstas, diremot,
sdgs endast hos 2—-6 % (3,4), men dr ett betydligt ovanligare
tillstand i normalpopulationen. Venos insufficiens verifiera-
des med fotvolumetri alternativt ultraljud kni. Patologiskt
ultraljud med samtidiga kliniska tecken som varicer, brun-
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pigmenterad hud, status post trombos bedémdes som pato-
logiskt liksom fotvolumetri med minst tvd standarddevia-
tioner frin referensvirdet (8). I studier frin Tunisien och
England noterades en signifikant 6kad risk for erysipelas vid
benddem; man skilde dock inte mellan venés insufficiens
och lymfstas (5,9). I en fall-kontrollstudie i Frankrike ut-
gjorde vends insufficiens endast en mattligt okad risk, medan
risken vid lymfodem var kraftigt 6kad (10). Man diskuterar
huruvida 6dem, om det dr ensidigt, 4r orsak till insjuknande
eller uppstar som konsekvens av erysipelas och sedan progre-
dierar vid ytterligare attacker. I detta material hade hela 47 %
dterfall under de tre dr som studien péagick.

Vena saphena magna-kirurgi lag bakom rosfeber i nagra
fall, medan i ett senare arbete sidana ingrepp utgjorde en
signifikant risk for insjuknande (4,11).

Varken arteriell insufficiens eller rokning forefoll utgora
predisponerande faktorer i Stockholmsmaterialen. Rokning
visade sig till och med vara vanligare i kontrollmaterialet,
som utgjordes av den svenska populationen med samma
medeldlder enligt Statistiska centralbyran.

Alkohol med sociala konsekvenser utgjorde emellertid en
klar riskfaktor — 16 % — jimfort med samma dldersgrupp i
svensk befolkning enligt SCB (3). Senare arbeten har inte
kunnat pavisa ett sikert ssmband med alkoholism med so-
ciala konsekvenser (4,5,10).

I Stockholm var diabetes (utan férdelning pa typ I och
IT) vanligare (9 %) dn i befolkningen i stort; ndgon statistisk
berikning har dock inte kunnat utféras (3,4) . I andra stu-
dier utforda med fall-kontrollteknik kunde diabetes inte
pavisas som riskfaktor (5,10).

Uttalad 6vervikt med BMI > 30 har visat sig vara en klar
oberoende riskfaktor, dven utan venos insufficiens (10,12).
Patagligt minga patienter med framfor allt recidiverande
rosfeber viger > 120 kg.

Ink6rsportar

Ett brott i hudbarriiren i form av bensdr, trauma, psoriasis,
impetigo, paronykier, hilsprickor, insektsbett eller sir mel-
lan tarna (athlete’s foot) utgor en signifikant okad risk att
insjuknaierysipelas (10). Tinea pedis med vixt av hudsvamp
sdsom Trichophyton (utan samtidiga hudbakterier) dr en si-
kerstilld riskfaktor (11). Fynd av bakterier interdigitalt som
hemolytiska streptokocker idr en dnnu kraftigare riskfaktor
for utveckling av erysipelas (11,13).

Totalt sett finner man inkorsport hos drygt 80 % (3,4).
Hur 6vriga patienter insjuknar ir inte klart. Hemolytiska
streptokocker i svalg eller nasofarynx kan eventuellt spridas
hematogent. I enstaka fall isoleras streptokocker dven pd till
synes hel hud (8). Hemolytiska streptokocker har dven pa-
triffats i hog utstrickning perianalt eller i analkanalen, d&
framfor allt typ G. Hir tinker man sig en mojlig retrograd
spridning till benet eventuellt via lymfsystemet (14, person-
lig kommunikation, B. Eriksson/K. Karkkonen).

Varicella hos barn kan sekundirinfekteras med hemoly-
tiska streptokocker och ge upphov till erysipelas och i en-
staka fall dven streptococcal toxic shock syndrome och nek-
rotiserande fasciit.

Bakteriologi
Erysipelas ir med fi undantag en streptokockinfektion, och
grupp A-streptokocker har dominerat, medan grupp G

framfor allt ses i den nedre extremiteten (4,15). Positiva
blododlingar med hemolytiska streptokocker konstateras i
5 % av dem som blododlats, med dominans av grupp A (3,4);
dven hogre frekvenser finns rapporterade (11). Det forefaller
vara en Overgiende bakteriemi, dd man ytterst sillan ser
embolisk spridning. Mojligen genomgir ett flertal en 6ver-
gdende bakteriemi, di initialsymtomen forutom frossa/
feber ibland dr krikningar och diarréer.

I sar varifrdn rosen utgdr pdtriffas hemolytiska strepto-
kocker i ungefirligen 50 %, varav majoriteten ir grupp A,
och grupp G utgdr hilften sd manga (3,4).

I ett opublicerat Stockholmsmaterial av obehandlad ery-
sipelas (34 patienter) pivisades hemolytiska streptokocker
pd ndgon lokal hos 31 (91 %), bade grupp A, B, C och G.
Odling analt, perianalt och mellan samtliga tir inkludera-
des. Om grupp B och C uteslots (dessa patriffades hos flera
kontroller) hade 80 % fynd av hemolytiska streptokocker péd
ndgon lokal. Hos en tredjedel av dessa isolerades hemolytiska
streptokocker interdigitalt (personlig kommunikation B.
Eriksson/K. Karkkonen). Det som kliniskt ofta benimns
svamp mellan tirna kan alltsd mycket vil betingas av hemo-
lytiska streptokocker.

S. aureus torekommer i 50-60 % i de sir varifrin rosen
utgdr i majoriteten av fallen samtidigt med streptokocker
(3,4). Hudbiopsier tagna fran randzonen av erysipelas har i
intet fall visat stafylokocker (4), men utfallet av dessa odlingar
har 6verlag varit magert. Sannolikt forekommer endast fa
bakterier i randzonen. Med annan metodik (latexagglutina-
tion, immunofluorescens) har man lyckats identifiera hemoly-
tiska streptokocker i betydligt hogre frekvens (16,17).

Det ir fortfarande oklart om fynd av stafylokocker i sar
utgor kolonisation eller har ndgon patogenetisk betydelse.
Signifikant stegring av streptokockantikroppar i form av
antideoxyribonukleas B (ADNas B) har pavisats hos patien-
ter med samtidiga stafylokocker i sar (4), vilket talar for att
S. aurensinte som ensam bakterie kan fororsaka rosfeber.

Forhojda AS-titrar noterades i 30 % i akutsera, medan
60 % hade forhojda titrar i konvalescentskedet. Bade grupp
A- och grupp G-streptokocker reagerar med AS-stegring,
medan endast grupp A svarar med ADNas B. I den patient-
grupp dir ingen patogen patriffades, ofta pd grund av redan
paborjad behandling vid inkomsten, kunde en signifikant
AS-stegring pavisas talande for streptokockgenes (4).

Ett intressant fynd var fynd av enterokocker i sér, varvid
ingen patient utvecklade antikroppar mot streptokocker (4).
Enterokocker som orsak till erysipelas kan dirfor inte helt
uteslutas men dr sannolikt en mycket ovanlig orsak.

Gramnegativa bakterier har i sillsynta fall patriftats vid
erysipelas, dven i blod, men ses dd framfor allt hos im-
munsupprimerade (3,18).

Hemolytiska streptokocker, framfor allt grupp A och G,
dr siledes den helt dominerande orsaken till rosfeber.

Klinik

Flertalet patienter insjuknar mycket akut med allminsym-
tom i form av huvudvirk, frossa, feber, ibland krikningar
och diarréer samt kraftig sjukdomskinsla. Det dr mycket
ovanligt att man inte utvecklar feber initialt. Nigot senare, i
cirka 5 % forst en dag senare, utvecklas en vilavgrinsad
rodnad, ibland émmande och 6demat6s hudférindring.
Denna ir sillan ringformad utan har ofta utlopare, sé att ett
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”geografiskt” utseende uppkommer till skillnad fran djupare
flegmone, som har en mer diffus avgrinsning och med run-
dad form. Hudforindringen kan ibland vara kraftigt smirt-
ande. Ibland uppkommer inga lokala obehag alls, vilket gor
att diagnosen kan missas.

Lokalen dr i 70-90 % av fallen underbenet, ofta med ut-
gingspunkt i ett venost sir, ibland hos patienter med lymf-
6dem utan siker inkorsport. Ansiktsros ir ett allt ovanligare
tillstdnd, kanske pa grund av noggrannare behandling av sér
i nidsa, horselgdngseksem med mera. Diremot okar i frekvens
ros Over thorax eller 6verarm i efterforloppet till brostcan-
ceroperation pd grund av lokalt lymfédem.

Diagnosen ir oftast ldtt att stdlla utan hjilp av provtag-
ning. C-reaktivt protein (CRP) kan underlitta vid differen-
tialdiagnostiska problem och uppndr ofta hoga virden efter
ett par dygn, 200-600 mg/L.

Forloppet dr mycket varierande efter insatt behandling;
vissa tillfrisknar snabbt, andra har mycket lingdragna besvir
med smirta och feber trots adekvat behandling. Inte sillan
okar den lokala rodnaden efter insatt terapi, vilket litt miss-
tolkas som terapisvikt. Rodnad och svullnadstendens kvar-
star ofta en manad, vilket ocksa kan tolkas som aterfall eller
terapisvikt.

Behandling

Som beskrivits ovan behandlas erysipelas som en strepto-
kockinfektion med peroralt pcV. I normalfallet rekommen-
deras 1 g x 3 till vuxna och 50-75 mg/kg och dygn uppdelat
pa tre doser till barn. Snabbare behandlingsresultat uppnas
inte med intravents behandling vid okomplicerad ros (19).
Antytt kortare feberduration sigs vid peroral behandling
och signifikant kortare vardtid pé sjukhus vid peroral be-
handling. Serumkoncentrationer av pcV vid denna dosering
ndr 6ver minsta himmande koncentrationen (MIC) i cirka
sex timmar, det vill siga klart lingre dn halva doseringsinter-
vallet, vilket vanligen rekommenderas. Koncentrationer i
hudbiopsier har ocksd visat sig 6verstiga MIC i fyra timmar
efter dosintag (20). Behov av intravenos behandling utgor
sillan anledning att vardas pd sjukhus. Diaremot kan allmin-
tillstdndet, paverkad cirkulation, hjilp med nutrition, sarvard
eller behandling av predisponerande faktorer utgora indika-
tion for sluten vérd.

Mycket svar smirta, med eller utan misstirgning av huden
samt eventuell fluktuation, bor ocksa foranleda sjukhusvérd,
dd nekrotiserande fasciit mdste uteslutas.

Vid verifierad penicillinallergi (ett ovanligt tillstand) re-
kommenderas klindamycin.

Det finns inget stod for att fynd av S. aunrensi bensar, var-
ifrdn rosen utgdr, ska behandlas. Stafylokocker har inte pévi-
sats 1 biopsier frin klassisk ros, antikroppar mot strepto-
kocker har pavisats i den grupp patienter dir S. aureus
isolerades (4). Venosa bensir ir oftast koloniserade med
stafylokocker utan att det ror sig om infektion. Det dr siledes
mycket osikert om fynd av S. anrens bidrar till sjukdomspro-
cessen vid klassisk erysipelas.

Det férekommer inte sé sillan att patienter under pigé-
ende behandling med isoxazolylpenicillin insjuknar akut i
rosfeber med 39-40 °C i temp. Stafylokockbehandling
(isoxazolylpenicillin) far aldrig ersitta pcV vid behandling av
rosfeber.

Optimal behandlingstid finns inte studerad utan praxis dr

tio dagar vid okomplicerad ros, 14 dagar vid svirare form
och upp till tre veckor vid komplikationer i form av abscesser,
nekroser eller annan komplikation.

Kombinerad penicillin- och steroidbehandling har i en
kontrollerad studie visat snabbare likning dn enbart antibio-
tika utan att recidivrisken okat. Dosen Prednisolon 30 mg
dagligen, successivt sjunkande under sex dagar, har anvints
(21,22).

Ros i underbenet forekommer framfor allt vid olika for-
mer av ddem och kompressionsbehandling rekommenderas,
sdvida patienten inte har uttalad arteriell insufficiens. Kom-
pression kan vara svér att genomfora utan samtidig smirtbe-
handling. Emellertid rekommenderas alltid hoglige av
benet. I efterforloppet kan stodstrumpa mitas ut, eventuellt
kan anvindning av en sdidan minska risken for recidiv.

Komplikationer

Erysipelas med septisk bild (inte bara positiv blododling)
forekommer med koagulationspaverkan, bristande cirkula-
tion, kraftigt pdverkat allmintillstind. Dessa tillstind ir
sdllsynta. Incidens av invasiv grupp A-streptokockinfektion i
Stockholm var under dren 1983-1995 2,3,/100 000 och ar,
Okande med stigande dlder. Mortaliteten i denna grupp var
11 %. Endast 13 % av dessa invasiva fall fyllde kriterierna for
streptococcal toxic shock syndrome med en mortalitet pé
47 % (23).

Streptococcal toxic shock syndrome (STSS) diagnostisera-
des inte i ndgot av ovanstdende Stockholmsmaterial av erysipe-
las — totalt 440 patienter (3,4). Kriterierna ir systoliskt blod-
tryck < 90 mm Hg samt svikt i minst tvd organsystem, sisom
koagulation (trombocyter < 100 och/eller disseminerad in-
travasal koagulation), njurfunktion (dubblerat kreatinin), le-
verfunktion (dubblerade leverenzymer), adult respiratory
distress syndrome (ARDS), generaliserat erytem eller nekro-
tiserande fasciit (24,25). Vid dessa tillstind har man rekom-
menderat dubbelbehandling med bensylpenicillin och klinda-
mycin med tilligg av hogdos immunglobulin. Virdet av
immunglobulin dr undersokt i en randomiserad studie, avbru-
ten i fortid och ir dirfor inte helt sikerstillt (26).

Nekrotiserande fasciit kan forekomma med och utan
“streptococcal toxic shock syndrome”. Dessa patienter med
svar lokal smirta och allmdnpaverkan bor snarast utredas och
behandlas pd sjukhus. Radikal revision dr ofta nodvindig. Vid
engagemang av extremiteter dr det nistan uteslutande hemo-
lytiska streptokocker eller S. aureus som dr orsakande agens.
P4 béilen och underlivet (Fourniers gangrin) forekommer
dven gramnegativa och anaeroba tarmbakterier.

Septisk embolisering vid erysipelas dr mycket sillsynt,
trots att positiva blododlingar ses i 5 %. Endokardit finns ¢j
beskriven vid erysipelas, men kan sillsynt férekomma vid
andra streptokockinfektioner. Osteomyelit har uppstatt i
mycket sillsynta fall vid erysipelas och sepsisbild, framfor allt
dé jungfruliga stammar dyker upp (27).

Lokala komplikationer dr betydligt vanligare. Bullosa
former har identifierats i cirka 5 % och odlingar har ofta ut-
forts efter insatt behandling, varfér fynd av S. awrens ir
svirvirderat (28). Dessa blisbildningar dr oftast mycket yt-
liga, men kan forvixlas med bullés impetigo, dir S. aurensir
huvudpatogen.

Djupare nekrotiserande former forekommer och kriver
snabb och noggrann revision. Ofta ir dessa patienter svirt
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allminpdverkade. Forekomsten av nekros var 1-5 % (3,4)
och drabbar framfor allt diabetiker och patienter som 6ver-
konsumerar alkohol. Incidens av nekrotiserande fasciit, det
vill siga en djupare form, har beriknats till 0,07/100 000
och ir (23).

Sekundira abscesser ses ocksd framfor allt hos diabetiker
och alkoholister och har beskrivitsi 8—14 % (3,4). Drinering
bor utforas. Ibland men inte alltid 4r dessa orsakade av S.
anrens och behandling med isoxazolylpenicillin kan ibland
behova komplettera terapin. Ofta dr odling frin abscesskant
negativ under streptokockbehandling och kompletterande
stafylokockbehandling krivs dd inte. I vissa fall ses vitskean-
samlingar pd djupet, framstillda via ultraljud vid langsam
likning. Dessa seromliknande utgjutningar bor drineras.

Komplicerande ventrombos idr mycket sillsynt, enligt
studier pd Stockholmsmaterial hogst tva promille (3.4).
Sannolikt beror detta pd den hemolytiska streptokockens
egenskaper med produktion av bland annat streptokinas.
Flebografi eller ultraljud med denna frigestillning ir oftast
onodigt.

Differentialdiagnostik

Venosa sir med mittlig omgivande rodnad kan litt misstol-
kas som erysipelas, men ger sillan feber och frossa, inte heller
kraftig CRP-stegring, som man ser vid ros.

Uppblossande sekundirinfekterat eksem kan vara svart
att skilja fran erysipelas. Hir dominerar hemolytiska strep-
tokocker, men . aurens forekommer ocksa.

Subakut arteriell insufficiens med distala nekroser och
uttalad rodnad 6ver fot och mer proximalt utgor ibland en
svir differentialdiagnos. Trots forsimrad cirkulation kan
distal vasodilatation uppkomma, vissa patienter har en mattlig
feber pa 38 och CRP-stegring forekommer som tecken pa
vivnadsskada. Franvaro av perifera pulsar samt anamnes pé
tidigare svara smirtor kan klargora bilden.

En klinisk bild mycket snarlik erysipelas forekommer efter
ortopediska ingrepp med infektion pd djupet i osteosyntes-
eller protesmaterialet eller eventuellt en allergisk reaktion
gentemot inopererad metall. I dessa situationer bor man e¢j
utgd ifrdn att streptokocker dr orsakande bakterie (29).

Erythema chronicum migrans (borrelia) ger liknande rod-
nad som ros, dock oftast cirkulir, ibland med avbleknat cen-
trum hos en oftast opaverkad patient utan feber. I endast 50 %
dr det foregdende fistingbettet kint. Liggradigt CRP ses.

Djup ventrombos kan vara svér att skilja frin ros i initial-
skedet med diffus smirta, dnnu ¢j vilavgrinsad rodnad.
Laggradig feber med max 38° C, mycket mattlig CRD-
stegring ses. Dessa patienter ir sillan allmdnpéverkade.

Erythema nodosum péd underbenen ir oftast multipla,
diffust avgrinsade, ofta blaroda i firgen och patagligt 6m-
mande. Vanligen forekommer knolros i efterforloppet till
annan infektion. Inkorsportar saknas.

Differentialdiagnostik gentemot en djupare subkutan
infektion, flegmone, ett forstadium till abscess, kan ibland
vara svar. Hir ses en diffus avgrinsning, oftast rundad form,
eventuellt begynnande fluktuation. Dessa tillstand dr oftare
orsakade av S. aureuseller gramnegativa/anaeroba bakterier
om underlivet dr engagerat.

Katt- och hundbettsinfektioner fororsakade av Pasten-

rella multocida ger sarbildning och flegmone, ofta pd hin-
der, och foranleder sillan differentialdiagnostiska problem.

Recidiv
Recidiv forekommer framfor allt pad underbenen vid venosa
sdr eller lymfstas. I dessa fall har, som ovan beskrivits, hemo-
lytiska streptokocker péatriffats perianalt och dven mellan
tir. En annan patientgrupp som drabbas av aterfall 4r kvin-
nor efter brostcanceroperation med dtfoljande lymfstas i
armen. Recidiv har intriffat hos cirka en tredjedel efter tre dr
och da framfor allt pd underbenen (7). Venos insufficiens
utgjorde storst risk for dterfall. Andra riskfaktorer som be-
skrivits har varit 6vervikt, tinea pedis, annan skada pd hud-
barriiren samt tidigare lokal kirurgi (6,30). Daglig penicil-
linprofylax i dosen 1 g x 2 jimfordes med kontroller i en
oppen randomiserad studie pd patienter som genomgatt
minst tvd rosfeberattacker och som hade en venos insuffi-
ciens eller lymfstas. Klart firre patienter dterinsjuknade
(P =0,06) (8). Denna praxis rekommenderas och ett flertal
patienter har erhallit profylax i mer dn ett decennium utan
allergiska eller andra problem. Endast 1 g dagligen gesi dag
till patienter < 80 kg, 1 6vrigt 2 g dagligen. Erytromycin i
dosen 0,25-0,5 g x 1 har givits vid penicillinallergi samt
som forstahandsalternativ i Israel (31).

Vid recidiv trots antibiotikaprofylax noterades bland
annat bristande foljsamhet, felaktig dos eller annan orsa-
kande bakterie dn streptokocker (32).
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Perianal streptokockdermatit

Hikan Mobacken

Tio barn med perianal dermatit pd grund av hemolytiska
streptokocker beskrevs 1966 under namnet perianal cellulit
(1). 1990 foreslogs en annan benimning, perianal strepto-
kockdermatit (PSD), eftersom det ir en ytlig smirtsam der-
matit utan symtom pé cellulit (2), vilken sedan accepterats.
Sjukdomen har beskrivits frin Europa inklusive Skandina-
vien samt frin USA. Det idr framfor allt barn i dldern sju
mdnader till tio 4r som drabbas, och pojkar ir i majoritet.

Klinisk bild

Den klassiska kliniska bilden 4r en smirtande, vilavgrinsad
kraftig rodnad runt anus och ofta obstipation pa grund av
smirtsam defekation. Barnet hari 6vrigt inga allminsymtom
och ingen feber.

Hemolytiska streptokocker grupp A kan odlas frin den
perianala huden, och adekvat systemisk antibakteriell behand-
ling medfor besvirsfrihet. Négra bakterieprov frin dermis
eller histopatologiska undersokningar finns inte redovisade i
litteraturen.

Incidens

Av 124 barn < 14 ir som remitterats till kolorektalkirurg i
Tyskland pa grund av anorektala besvir hade 21 PSD (3).
Mestadels verkar patienterna vara sporadiska fall, men en
kluster av patienter har rapporterats frin Danmark (4). Det
var 17 barn, varav tio kom frin samma forskola. Man uppskat-
tade ”bakgrundsincidensen” till 2—-7 fall/1 000 barn/4r, och
hogre vid klusters.

Doctor’s delay

Vid en genomgang av publicerade patientserier slds man av hur
ling tid det tagit innan sjukvirden kommit fram till korrekt
diagnos. Diagnosen ir ofta forbisedd. Fjorton barnidldern ett
till tio 4r hade symtom sedan en till tolv mdnader (5) och fem
barnien till sex manader (6). Barnen har ofta behandlats utan
framgdng pd misstanke om blojdermatit, kandidainfektion,
springmask, analfissurer, psykogen obstipation, inflammato-
risk tarmsjukdom eller sexuella Gvergrepp.

Samband med streptokocker i svalget

I en undersokning av 100 barn, som sokt for faryngit och
hade positiva svalgodlingar fér grupp A betahemolytiska
streptokocker, togs nya baktericodlingar fran svalg och den
perianala huden nir de kom pé dterbesok for att fi recept pa
antibiotika (3). Vid dterbesoket hade 61 fortfarande samma
streptokocker i svalget och fyra av dem positiva streptokock-
odlingar frin anus. Av de 39 med negativa svalgodlingar var
det tvd med streptokocker i anus. Det betyder att 6 % av dem
med betahemolytiska streptokocker i svalget hade positiva
streptokockodlingar fran anus.

Amren och medarbetare sig faryngit eller otit hos syskon
till fem av tio patienter (1). Hirschfelt fann dven perianal
dermatit med positiv odling hos flera syskon —i en familj tre
av sju barn och i en annan tvd av tvd barn (7).
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Smittvagar

1966 beskrevs en spridning inom sjukhus av grupp A beta-
hemolytiska streptokocker som sparades till en asymtomatisk
person med streptokocker i anus (8). 1969 var det en ny
spridning av streptokocksjukdom som sparades till en asym-
tomatisk anestesiolog som hade streptokocker i anus (9).
1968 rapporterades ytterligare en asymtomatisk person med
streptokocker i anus som formodades ha 6verfort strepto-
kocker till familjemedlemmar (10). A andra sidan: positiv
svalgodling foreldg hos 16 av 25 patienter med PSD men
bara 13 % hade symtom fran halsen. T-typning av farynxiso-
lat matchade alltid perianala isolat (11).

Det dr oklart om streptokocker kan passera mag-tarmka-
nalen i signifikant mingd for att dstadkomma en perianal
infektion, men ett alternativ dr spridning med fingrarna.
Det har foreslagits att normalt féreckommande alfastrepto-
kocker i svalg eller perianalt kan forhindra etablering av in-
fektion med grupp A betahemolytiska streptokocker (12).

Provokation av psoriasis

Det dr vilkint att streptokocktonsillit kan trigga debut av
guttat psoriasis, eller orsaka férsimring av etablerad psoriasis
(13). Odling frin svalg hor ddrfor till utredningen vid akut
guttat psoriasis eller vid kraftig forsimring av psoriasis. Det
finns flera publicerade studier pd barn med guttat psoriasis,
dir svalgodling var negativ men odling frin perianal hud var
positiv. Vid guttat psoriasis hos barn bér man dirfér odla
fran svalg och vid rodnad perianalt dven frin denna region
(14,15).

Behandling

PSD har behandlats pd samma sitt som streptokocktonsillit
(16), det vill siga tidigare gavs benzatin pcG intramuskulirt
som senare ersattes med pcV eller erytromycin. Emellertid idr
recidiv inte ovanligt — sex av fjorton behévde tvd behandlings-
omgangar och Kokx beskriver recidiv hos 39 % av patienterna
efter en behandling (5,11). Vir egen erfarenhet dr ocksa att
en del patienter recidiverar efter pcV i tio dagar trots samtidig
behandling av 6vriga odlingspositiva i familjen (15).

En orsak till att en del patienter inte blir besvirsfria eller
att de recidiverar efter pcV i tio dagar trots samtidig behand-
ling av 6vriga odlingspositiva i familjen kan vara att betalak-
tamasproducerande stafylokocker finns i analregionen (12).
Dessutom kan en dalig ordinationsfoljsamhet hos patienten
bidra, som ger for lig antibiotikakoncentration i infektions-
fokus och att predisponerande faktorer (t.ex. analfissurer)
kvarstdr.

I en 6ppen, randomiserad studie jimfordes pcV (50 000—
100 000 U/kg/dag) i tio dagar med cefuroxim (20 mg/
kg/dag) i sju dagar pd barn med grupp A betahemolytisk
streptokockinfektion perianalt (17). Cefuroxim befanns

vara signifikant effektivare dn pcV — p4 sista behandlingsda-
gen kunde streptokocker isoleras fran 1/14 cefuroximbe-
handlade jimfért med 8/15 pcV-behandlade (p < 0,01).
Forfattarna rekommenderar dirfor att cefuroxim ska vara
”therapy of choice” for perianal dermatit pd grund av grupp
A betahemolytiska streptokocker.

Sammanfattning

Bakterieodling bor ingd i utredningen av oklara peri-
anala besvir hos barn. Vid PSD kan streptokocker ofta
pdvisas dven i svalget och hos familjemedlemmar. Gut-
tat psoriasis: Odla bade frin svalg och perianal hud.
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Hud- och mjukdelsinfektioner hos barn
- epidemiologi, klinisk bild och differentialdiagnos

Margareta Eriksson, Rutger Bennet

Hud- och mjukdelsinfektioner dr en vanlig orsak till barns
besok 1 oppenvird. Endast ett fital behover sjukhusvérd. Vid
Astrid Lindgrens Barnsjukhus tycker vi oss se en viss numerir
Okning av allvarliga tillstind utlosta av stafylokocktoxin och
infektioner av S. pyogenes. Frin Holland har man ocksd rap-
porterat en 6kning av besok fororsakade av hudinfektioner hos
barn i 6ppenvard medan andra huddiagnoser minskat (3).

Med hjilp av data fran diagnos-/receptundersokningen,
som genomfordes i Stockholmsomridet 2005, kan vi gora
en populationsbaserad uppskattning av hur ménga barn som
soker oppenvird, respektive sjukhusvardas for hudinfektio-
ner (Tabell T). Arligcn sOker cirka 3 % av barn i dldern 0—4 ar
i Oppenvird, vilket stimmer vil med motsvarande siftror frin
England och Holland (2). Endast 0,025 % behover sjukhus-
vird, ofta pd grund av utbredda férindringar dir lokal och
peroral terapi misslyckats. Ofta diagnosregistreras inte en
bakteriell infektion som ir sekundir till exempelvis brinn-
skador eller vattkoppor, varfor den verkliga frekvensen troli-
gen dr ndgot hogre.

Naturalférloppet vid hudinfektioner finns studerat och
publicerat endast for impetigo. Mdnga soker inte sjukviérd,
vilket man kunde visa i en prospektiv studie i ett indianreser-
vat 1 USA under tredrsperioden 1969-1971, dir man foljde
151 barn 1-15 4r under vir, sommar och host med dtmins-
tone en undersokning i veckan. 121 av de 150 barnen (81 %)
hade hudinfektion nigon ging. I denna grupp av barn, dir
flertalet odlingar visade streptokockgenes, skedde en likning
utan antibiotika hos samtliga (5). Nir det giller barn med
ndgot svirare impetigo som sokt vird finns fem placebokon-
trollerade behandlingsstudier dir man funnit en likning pé
0-42 % efter sju dagar i placebogruppen (2). Spontanlikning
tar vanligen tv4 till tre veckor.

Tabell I. Hudinfektioner hos barn i Stockholm 2005
6ppen vard (SV-omradet), sluten vard Astrid
Lindgrens Barnsjukhus.

Sluten vard Antal Frekvens/100 000
1998-2007 Median
spridning 0-4 ar 0-14 ar

SSSS 5,4 (1-15) 9
Impetigo 12,2 16 6
Erysipelas 13 6
"Bold” 12 12
Oppen vard 3% 2,2 %
2005

Impetigo

Impetigo forekommer som primir eller sekundir infek-
tion — se nedan. Kliniskt indelas impetigo i icke bullos och
bullos form. Svarighetsgraden varierar frin enstaka lesioner

till — framfor allt nir det giller sma barn — livshotande till-
stdnd som kriver kvalificerad vard.

Det finns en geografisk variation med en hogre forekomst
av streptokocketiologi i linder med varmt och fuktigt klimat.
Detsamma giller sommarhalvaret i virt eget land. I svalare
klimat dominerar stafylokockinfektioner. Impetigo dr vanli-
gast bland barn. Sma epidemier forekommer i familjer, pé
forskolor och pa dagis dir barns nira lekar och dven indi-
rekta kontakter, till exempel gemensamma leksaker, gynnar
smittspridningen. Nir det giller den allvarliga stafylokock-
manifestationen SSSS, (Staphylococcal Scalded Skin Syn-
drome) vet vi att skyddande antikroppar bildas under de
forsta levnadsdren (6).

Den icke bullosa formen dr vanligast och orsakas oftast av
S. aureus, mindre ofta av S. pyggenes, ibland av bada. Infek-
tionen debuterar med erytem och ytlig blisa som snabbt
spricker, varefter exsudatet torkar in och bildar en guldgul
krusta. Inte sillan ses inflammation av omgivande hud.
Forindringen dr ofta lokaliserad till ansikte, extremiteter
och hidrbotten. Svullnad av regionala lymfkortlar férekom-
mer, speciellt vid streptokockgenes. Streptokockinfektioner i
sir kan genom toxinbildning ge upphov till scarlatina.

Den bullosa formen orsakas alltid av S. anrens. Exfoliativa
toxiner leder till progredierande blasbildning med upp till 2
centimeter stora bullae, som efter ndgra dagar spricker, var-
efter tunna, brunaktiga, ”lackliknande” krustor bildas. For-
indringarna férekommer varsomhelst pa kroppen, oftast pd
bilen men idven i handflator och fotsulor. Svirighetsgraden
varierar. Bullos impetigo hos nyfodda kallas ocksd pemphi-
gus neonatorum. Ibland utvecklas en omfattande dermatolys
och tillstindet nirmar sig da SSSS.

SSSS fororsakas av epidermolytiskt stafylokocktoxin som
sprids hematogent frin ett bakteriellt fokus, vilket inte alltid
kan identifieras. Forsta tecknet pa SSSS dr rodnad och smetig
hud runt 6gon och mun. Runt munnen ses ofta tunna
krustor med tydlig sprickbildning. Under de nirmaste dyg-
nen utvecklas en hudrodnad som i typiska fall 4r smirtsam
och initialt sitter pa halsen i hudveck. Barnet dr ofta smirtpa-
verkat. Feber kan forekomma, medan 6vriga inflammatoriska
parametrar inte dr forhojda. Rodnaden sprider sig och f6ljs
av mer eller mindre uttalad blasbildning samt hudavlossning.
Stora vitskeforluster och komplikationer i form av sekundir
sepsis gor att kvalificerad vird ofta krivs. Tillstindet liker
efter behandling utan drrbildning (6).

Differentialdiagnos, speciellt vid bullos impetigo, kan
vara sdvil herpes simplex som herpes zoster och varicella.

Behandling

De flesta 6versikter avseende behandling av impetigo avser
ett tillstind med madttlig utbredning och avsaknad av sys-
temsymtom. Avsikten med behandlingen ir da att paskynda
likning och lindra symtom samt stoppa smittspridning, i
andra hand forhindra progress och eventuella komplikatio-
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ner. I en Cochranedéversikt frin 2003 sammanfattades kun-
skapsliget. I 57 studier hade man virderat 20 olika orala
preparat och 18 topikala beredningar (2). Lokal antibiotika-
salva (mupirocin och fusidin) var signifikant bittre dn place-
bobehandling. Ingen skillnad férelag mellan topikal och
adekvat oral behandling. Penicillin hade en ligre liknings-
frekvens dn preparat med stafylokocktickning. Orala anti-
biotika hade mera biverkningar, speciellt frin gastrointesti-
nalkanalen, dn topikala preparat. Nir det giller topikal
behandling har denna inte varit limplig i vart land (7). Vi
har valt att reservera mupirocinsalva for behandling av
MRSA-birarskap. Den spridning av en fusidinresistent sta-
fylokock-klon som féorekommit i landet har gjort att fusidin-
syrasalvan inte kunnat rekommenderas. Detta har i sin tur
betytt att oral behandling anvints i 6kad omfattning.

Aven om forekomsten av fusidinsyraresistens minskat vid
den senaste mitningen ir den fortfarande hog i den dlders-
grupp dir impetigo ir som vanligast. Man bor dessutom
komma ihag att om resistens kunnat utvecklas vid ett till-
fille bor detta kunna ske igen. D4 fusidinsyra dr ett preparat
som vi, om in sillan, anvinder for systembehandling, bor
man helst avstd frin att anvinda preparatet topikalt, speciellt
som ett alternativ nu erbjuds (1,4,9).

Sedan 2007 finns pa svensk marknad en salva innehal-
lande 1 % retapamulin. Retapamulin dr ett nytt antibiotikum
som vid eventuell resistensutveckling ¢j skulle korsreagera
med andra nu anvinda antibiotika. Den kliniska effekten av
retapamulin mot impetigo visade sig vara overlidgsen place-
bobehandling (86 % mot 52 %) och minst lika aktiv som
fusidinsyra (99 % mot 94 %). Den nya salvan var dessutom
effektiv mot fusidinresistenta stammar och, om dn i ndgot
mindre utstrickning, MRSA-stammar (9). Preparatet har
virderats av Likemedelsverket och RAF som ett virdefullt
topikalt alternativ, frimst vid behandling av impetigo.

Svarare impetigo kriver systemisk behandling med pre-
parat som ticker savil stafylokocker som streptokocker.

Sekundara ytliga infektioner

Sekundira infektioner kan drabba smaskador, vattkoppor,
brinnskador och eksem. Flertalet liker spontant med enbart
lokalbehandling. Det dr viktigt att vara medveten om att
kvarstiende gula krustor och hudrodnad vid normalt lik-
ningsforlopp, speciellt efter 2-3 dagar, kan ge ett falskt in-
tryck av sekundirinfektion.

Bakteriella infektioner dr vanliga vid eksem. Huden dr da
ofta koloniserad med S. aureus, vilket kan leda till sekundir-
infektion, varpd eksemet forvirras och kan bli vitskande.
Det ricker ofta med lokala glukokortikoider for att be-
handla sekundirinfekterat eksem. Lokal behandling med
kaliumpermanganat, ett adstringerande medel, kan ges i
form av bad eller som baddningar. Behandlingen torkar ut
huden och ges en ging dagligen, under nigra fa dagar, tills
cksemet inte lingre vitskar. Kaliumpermanganat har dven
en viss kladstillande effekt.

Virala hudinfektioner, framfor allt herpes simplex, kan
orsaka stora besvir hos personer med eksem, frimst atopisk
dermatit. Herpes simplex kan snabbt sprida sig over stora
hudomréiden med eksempéverkad hud och orsaka en uttalad
infektion, s.k. eczema herpeticum, som kan kriva peroral

antiviral behandling. Molluscum contagiosum ir en annan
vanlig hudinfektion som kan bli mer uttalad hos patienter
med atopisk dermatit. Ofta ses ett mer aktivt eksem kring
molluskerna. Molluskerna forsvinner till slut utan aktiv at-
gird, men vid patagliga besvir kan man behova ta bort dem
med t.ex. kurettage. Mollusker utgoringen kontraindikation
for anvindande av glukokortikoider mot eksemet.

Behandling

Exspektans med lokalbehandling dr forstahandsval. Topikal
behandling med retapamulin har ¢j studerats mot placebo,
men var likvirdig med peroral behandling (8). Vid sekun-
dirinfekterad atopisk dermatit var retapamulin nigot simre
dn peroral behandling. Peroral behandling ska enbart ges
vid tecken till infektion och helst efter odling. Empirisk be-
handling bor ticka stafylokockgenes.

Djupare bakteriella infektioner

Det finns midnga benimningar pa delvis 6verlappande till-
stdnd frin bold till nekrotiserande fasciit. I engelsksprikig
litteratur anvinds ofta benimningen cellulit. Erysipelas ir
en mjukdelsinfektion orsakad av S. pyogenes. Mer sillan fore-
kommer S. aureus och dven pneumokocker. I det klassiska
fallet forekommer feber, smirta och allminpéverkan. Rod-
nad, 6dem, palpationsémhet férekommer. Mindre celluliter
kan ibland vara helt omojliga att skilja fran en reaktion pa
insektsbett. Obehandlade progredierar bdda tillstinden of-
tast under nigra dygn. CRP kan stiga mattligt vid sdvil en
bakteriell som vid en toxinmedierad reaktion vilken orsakats
av till exempel ett insektsstick. (Insektsbett ger dock oftast
¢j samma smirta eller palpationsdmhet som en infektion.)

Behandling

Erysipelas behandlas med V-penicillin, alternativt cefadro-
xil om barn har svért att ta mixtur pd grund av smak. Om
oklar genes till mjukdelsinfektionen bor man vilja ett prepa-
rat som dven ticker stafylokocker. Remiss till sjukhus om
feber, paverkat allmintillstind och oforklarlig smirta.
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Borreliainfektion (erythema migrans, lymfocytom,

akrodermatit)

Leif Dotevall, Johan Berglund

Borreliainfektion dr en vektorburen zoonos overford via
fistingbett av arten Ixodes, i Sverige uteslutande Ixodes rici-
nus, och orsakad av spiroketer tillhorande Borrelia burgdor-
feri sensu lato-komplexet, 1 Sverige huvudsakligen B. afzelii,
B. garinii och mer sillsynt B. burgdorferi sensu stricto.

Sjukdomen férekommer allmint i tempererade zoner pa
norra halvklotet, i Sverige numera i hela landet men frimst i
landets s6dra och mellersta delar och lings Ostersjo- och
Bottenhavskusten. Mellan 5-25 % av insamlade fistingar i
Sverige har visat sig vara infesterade av borreliabakterier. Upp-
skattningsvis insjuknar mellan 5 000 till 10 000 svenskar arligen
i infektionen vanligen i perioden april till november men med
betydande variation i incidens fran ar till r. En variation som
nyligen i en studie frin sodra Sverige visat sig relaterat till kli-
matfaktorer — milda vintrar och varma fuktiga somrar med lite
nederbord ger hogre incidens av sjukdomen.

Infektionen orsakar ett sjukdomskomplex, dir man kan se
symtom fran bland annat hud, leder och centrala nervsyste-
met. Den vanligaste manifestationen av borreliainfektion dr
erythema migrans och hudmanifestationer representerar
over 70 % av sjukdomsfallen.

Postexpositionsprofylax

Risken att drabbas av borreliainfektion kan reduceras genom
att om mojligt undvika fastingens favoritterring under fis-
tingsdsong och anvindandet av tickande klidsel vid vistelse
i dylik terring. Insektsrepellenter inehdllande N,N-dietyl-3-
metyl-benzamid (DEET) minskar fistingexposition liksom
permethrinimpregnerad klidsel. Viktigast dr dock daglig
inspektion och tidigt avligsnande av fistingar frin huden.
Genom denna dtgird dr risken attinsjuknaiborreliainfektion
efter ett fastingbett mindre 4n 1,/150 bett. Flera studier har
visat att risken for bakterieoverforing och infektion okar ju
lingre tid fistingen far sitta kvar och suga blod. Om fis-
tingen inte avligsnats inom 72 timmar frin bettet nirmar sig
infektionsfrekvensen birarfrekvensen av borreliabakterier i
fastingen. Detta har foranlett studier av effekten av postex-
positionsprofylax med antibiotika efter fistingbett. Nadel-
man med flera har i en randomiserad, kontrollerad studie i
USA visat att 200 mg doxycyklin som engingsdos inom tre
dagar efter att fistingen avligsnats reducerar risken for ery-
thema migrans frin 3,2 till 0,4 %. Bedomningen av hur
linge en fisting sugit blod dr dock svir och berikningar
inom ett hogendemiskt omride i sodra Sverige visar att fler
dn 200 fistingbett skulle behova behandlas for att undvika
ett erythema migrans om postexpositionsprofylax anvindes
rutinmassigt.

Vaccin mot borreliainfektion fanns tidigare licensierat i
USA och Kanada med en skyddseftekt om cirka 80 % mot B.
burgdorferi sensu stricto-infektion men drogs tillbaka fran
marknaden av tillverkaren 2002. Kliniska férsck med andra
generationens vaccin pagdr men inget preparat finns dnnu
licensierat.

Erythema migrans

Erythema migrans dr den vanligaste manifestationen av bor-
reliainfektion. Typiskt upptrider det som en hudrodnad vil-
kenunder dagar till veckor expanderari storlek utifrin platsen
for det foregdende fistingbettet. Vanligaste tidpunkten for
diagnos ir 14 dagar efter bettet dd erytemet nitt en storlek
om minst fem centimeter i diameter men inkubationstiden
varierar mellan 1 och 90 dagar. Den erytematosa hudlesionen
kan variera i utseende — “klassiskt ringformad”, rund, oval,
flat eller litt upphojd, homogen eller skiftande rodnad frin
ljusrosa till blaréd. Aven ulcerdst och vesikulirt inslag kan
forekomma men ir ovanligare. Variationen i utseende beror
delvis pa den infekterande borreliaarten men ocksd pé vird-
faktorer sisom patientens kon. Den i Sverige idag vanligaste
forekommande formen ir en homogen oval hudrodnad med
ett centralt bettmirke om fistingen avligsnats.

Lokal kldda fran platsen for fastingbettet dr inte ovanligt
och hos 10-15 % av erythema migrans-fallen. I skandinaviska
studier forekommer associerade allminsymtom, symtom
sdsom led och muskelvirk, trotthet, huvudvirk, feber vilka
kan vara tecken pa tidig hematogen spridning av borreliaspi-
roketerna.

Obehandlat férsvinner erythema migrans spontant inom
en mediantid om fyra veckor men kan enstaka fall fortsitta
expandera i storlek och kvarstd i manader. Hematogen sprid-
ning orsakar komplikationer i form av engagemang av leder
och nervsystem vilket har rapporterats i upp till cirka 60
respektive 17 % av obehandlade fall.

Diagnosen ir klinisk utifrin anamnes pa fistingexposition
och hudmanifestationens utseende. Serologiska tester har inget
virde vid ett okomplicerat erythema migrans pd grund av lig
sensitivitet med falskt negativa tester i upp till 60 % av fallen.
Andra metoder sisom PCR och odling frin hudbiopsier har
stor anvindning i forskningssammanhang men ir for ohanter-
liga metoder for att anvindas i rutindiagnostik.

Ett flertal randomiserade kontrollerade studier for be-
handling av erythema migrans med flera olika antibiotika
finns publicerade, majoriteten dock med ett ligt antal patien-
ter i studierna varfor den statistiska styrkan i undersokning-
arna generellt dr [3g. Sammanfattningsvis finns flera studier
som demonstrerar att fenoxymetylpenicillin, amoxicillin,
doxycyklin, cefuroxim, azitromycin med flera dr limpliga for
behandling av erythema migrans utan att nigra data talat for
fordelaktigare behandlingsresultat av nigot av dessa prepa-
rat. Makrolider och forsta generationens cefalosporiner visar
ddremot pa simre resultat. I Sverige, Danmark och Norge
och pé andra hall i Europa finns sedan tidigare koncensus
och en ling terapitradition fér behandling av okomplicerade
erythema migrans med fenoxymetylpenicillin utan att man i
klinisk praxis upplevt nigra tecken till terapisvikt. Ameri-
kanska rekommendationer forordar amoxicillin eller doxy-
cyklin och fran finlindska borreliaforskare har amoxicillin
forordats att utifrin teoretisk grund bittre kunna férebygga
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komplikationer frin centrala nervsystemet. Ndgra data som
styrker detta finns dnnu ¢j och 1 USA finns fenoxymetylpe-
nicillin inte kommersiellt tillgingligt varfor detta inte stu-
deras. I tva svenska uppfoljande studier om 231 respektive
570 patienter behandlade for erythema migrans med fe-
noxymetylpenicillin har inga kliniska tecken till terapisvikt
eller CNS-engagemang observerats. Vad avser behandlings-
lingden vid erythema migrans finns fa jaimforande studier.
Wormser med flera har i en amerikansk studie om 180 pa-
tienter med erythema migrans visat att tio dagars behandling
med peroralt doxycyklin dr lika effektivt som 20 dagars be-
handling. Aberer med flera har visat motsvarande vid jamfo-
relse av 102 osterrikiska patienter behandlade i tvd respektive
tre veckor med fenoxymetylpenicillin.

Lymfocytom

Borrelialymfocytom dr en mer ovanlig form av lokaliserad
hudborrelios i tidigt skede. Oftast finns denna hudmanifesta-
tion med proliferation av lymfoida celler lokaliserad till 6r-
snibben eller brostvirtan. Enstaka fall med lymfocytom pé
nistippen eller skrotum finns beskrivna. Barn drabbas oftare
dn vuxna. Lymfocytom ter sig som en bliréd tumorliknande
papulds forindring, cirka en till fem centimeter stor. Den kan
vara virmeokad men ger inte upphov till smirta. Vid lokalisa-
tion till mamillen dr malignitet en viktig differentialdiagnos.
Vid behandling liker borrelialymfocytom utan irrbildning
men forsvinner lingsammare dn erythema migrans. Kontrol-
lerade studier av antibiotikabehandling vid lymfocytom saknas
helt, men Kklinisk erfarenhet och fallrapporter dir peroralt
doxycyklin, fenoxymetylpenicillin eller amoxicillin givits under
14 dagar har visat god utlikning.

Akrodermatit

Acrodermatitis chronica atrophicans ir en kronisk hudfor-
dndring som vanligen orsakas av en infektion med Borrelia
afzelii som varit obehandlad under flera médnader eller ar.
Denna ofta utbredda hudmanifestation ir frimst beskriven
hos europeiska patienter. Akrodermatit kan debutera som en
blaaktig missfirgning distalt pd extremitetens extensorsida,
oftast pd benen eller fotterna. Forindringen dr initialt in-
flammatorisk men atrofierar efterhand och huden blir pap-
perstunn, blirédaktig och ”potatislikande”. Ofta kan dven
noteras en lokal sensorisk neuropati och en ledpdverkan i det
affekterade omradet. Forindringen ses ofta under senare
delen av livet och dr 6verrepresenterad hos kvinnor. Vid ut-
redning noteras nistan alltid kraftigt férhojda titrar mot
borrelia. Forloppet modifieras av antibiotikabehandling och
idag ses mindre ofta utbredda forindringar med uttalad
hudatrofi. Randomiserade kontrollerade terapistudier sak-
nas helt och behandlingsrekommendationer bygger pé
mindre fallserier och klinisk erfarenhet. Durationen av
antibiotikabehandling rekommenderas till tre veckor pé
grund av kliniska observationer med peroralt doxycyklin.
Amoxicillin eller parenteralt bensylpenicillin har dven rap-
porterats ha god behandlingseffekt men utan att ha verifie-
rats i kontrollerade studier. Vid adekvat antibiotikabehand-
ling liker akrodermatit mycket lingsamt och ofta kvarstar
en atrofi och viss missfirgning av det tidigare infekterade
hudomridet.
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Infektioner vid svarlakta

Rut F Oien

Bensér definieras som svérlikta sar, lokaliserade till underben
och/eller fot. Sdren dr symtom pa en underliggande sjukdom,
vanligen i de storre kirlen (venos eller arteriell insufficiens), eller
i mikrocirkulationen (vaskulit). Andra orsaker ir fysikaliska sisom
hydrostatiskt tryck och tryck (hydrostatiskt-traumatiskt sér,
trycksar). Sdr kan ibland orsakas av malign hudtumor (basalcells-
cancer, skivepitelcancer). Ytterligare komplicerande sjukdomar
ir diabetes mellitus och inflammatorisk ledsjukdom som reuma-
toid artrit. Vid diagnosen bor dirfor den underliggande sjuk-
domen registreras (1).

Trycksdr dr en lokal skada 1 huden orsakad av storning i
blodtillforseln till omradet pd grund av tryck, skjuvkrafter,
friktion, fukt eller ndgon kombination av dessa faktorer.

Diagnosen ”bensdr” ir ett samlingsnamn, dir varje en-
skilt fall mdste preciseras for att optimal behandling ska
kunna ges (se Faktaruta 1).

Prevalensen ben- och fotsar ir cirka 0,3 % (2) och man
riknar med att ungefir 1 % av den vuxna befolkningen vid
nigot tillfille haft bensar (3).

Termen “kroniska sir” har ersatts med ”svirlikande/
svérlikta sir” (hard-to-heal ulcers), som definieras som ett
sdr som inte likt komplikationsfritt inom sex veckor. Vidare
har termen ”sarvard” ersatts med ”sarlikning”.

Dokumentation

Dokumentation av svérlikta sir ska innehalla diagnos, ankel /
armindex (ABPI), smirtregistrering med VAS samt sédrstorlek.
Likaledes bor den underliggande sjukdomen registreras. Diag-
nostik, dokumentation och uppfoljning fram till sarlikning
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ben-, fot- och trycksar

Faktaruta 1. Diagnoser.

Bensér (L97.-)

Venost bensir (183.2P)

Hypostatiskt eksem (vends insufficiens) (I187.2P)
Ytliga varicer pa ben (183.9P)
Ateroskleros i extremitetsartirer (173.9P)
Trycksar (L89.-)

Vaskulit i huden (L.95.-)

Malign hudtumoér (C44.-)

Pyogent granulom (1.98.0)

Basaliom (C44.-)

Brinnskada (T30.-P)

Sarskada (TOL.-P)

Som underliggande sjukdom anvinds oftast
Diabetes mellitus (E14.-P)
Reumatoid artrit (M06.-P)

Vidare finns ett antal "underrubriker” for att ytterligare
fortydliga siretiologin.

Diabetesfotsar

Hydrostatiskt-traumatiskt sar

Pyoderma gangrenosum

Skivepitelcancer

Necrobiosis lipoidica

Aplasi av vener

Neuropatiskt sar

Reumatiskt sir
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Dokumentation, forts.

krivs for optimal behandling och dessa parametrar registreras
i det nationella kvalitetsregistret RiksSér (4). For bista be-
handlingsresultat bor sdransvarig skoterska std for kontinuitet
i behandlingen, som kan stricka sig 6ver manader.

Kliniska sartyper

Vendsa sar

Vanligast dr det vendsa bensiret, som beror pd vends insuf-
ficiens. I sjukhistorien finns ofta aderbrick, tidigare DVT
eller APC-resistens. Kliniska tecken dr brunmissfirgad hud
i damaskzonen, hypostatiskt eksem och inte sillan atrophie
blanche och lipodermatoskleros.

Arteriella sar

Arteriella sir uppkommer pd grund av ateroskleros. Rok-
stopp, gingtrining, trombocyt- och kolesterolhimmande
medicinering ir ett mdste. Arteriella sir ir ofta smirtsamma
och lokaliserade distalt, till td och hil. Ibland kan underlig-
gande senor exponeras och saret ha svarta nekroser.

Vends-arteriella sar

Sér med bade en vends och arteriell komponent, det vill siga
nedsatt perifer cirkulation och samtidigt tecken pd venos
insufficiens med 6dem.

Fotsar hos diabetiker

I huvudsak forekommer tvd typer av fotsir, nimligen arte-
riellt sdr och neuropatiskt sar, ofta i kombination. Vidare
kan sir uppstd pd grund av trauma/tryck eller vara kombina-
tioner av dessa orsaker. De ofta samverkande faktorerna
neuropati, ischemi, defekt sirlikning och ibland infektion
bestimmer sirets utveckling. Adekvat insulinbehandling
till diabetespatienter med sir optimerar patientens metabola
situation. Infektioner vid fotsir vid diabetes kommer inte att
beskrivas hir utan i en sirskild artikel.

Multifaktoriella sar

De multifaktoriella siren har fler in en orsak. Siren kan sitta
var som helst pd ben/fot. Patienten kan ha god eller nedsatt
perifer cirkulation och ofta finns 6dem.

Hydrostatiskt-traumatiska sar
Sar som uppkommit efter trauma utan bakomliggande cir-
kulatorisk insufficiens och som beror pa lokalt sirdem.

Sar betingade av smakarlssjukdom

Processen kan vara inflammatorisk (vaskulit, reumatiskt sar,
pyoderma gangrenosum) eller icke-inflammatorisk. Diag-
nosen stills genom stansbiopsi/PAD.

Tumérer
Basalcellscancer, skivepitelcancer.

Viktigt att flera stansbiopsier fran olika delar av sar/sdr-
kanter, eventuellt vid upprepade tillfillen.

Trycksar

Patienter som har svart att forflytta sig dr sirskilt utsatta for
tryckskador. Den modifierade Nortonskalan anvinds for att
hitta riskpatienter. Dir sammanriknas poing for psykiskt

status, fysisk aktivitet, rorelseforméga, fodo- och vitskein-
tag, inkontinens och allmintillstind. Nortonpoing < 20
visar pd 6kad risk for tryckskada.

Yttre riskfaktorer ir tryck, skjuv, friktion och fukt och
inre riskfaktorer dr nedsatt rorlighet/ndringstillstind, hog
alder, smirta och 6ver- /undervikt.

Sarinfektion - en klinisk diagnos

Symtom som virme, smirta, rodnad och sekretion (de klas-

siska infektionstecknen) dterfinns hos majoriteten av patienter

med svdrlikta sdr utan att sirinfektion foreligger. Svrlikta sar

dr sd gott som alltid kontaminerade eller koloniserade av bak-

terier, som i de flesta fall inte férhindrar sarlikning. Sarodling

enbart kan inte anvindas som diagnostiskt instrument (5).
For att sikerstilla att ett svarlikt sir ir infekterat, behovs

(5-7):

1. hinsynstagande till riskfaktorer,

2. hinsynstagande till sdrets diagnos,

3. bedomning av kliniska tecken pa sarinfektion,

4. utvirdering av likningsforlopp och insatt behandling.

Riskfaktorer for sarinfektion enligt internationell

konsensus (7)

e Komorbiditet som diabetes mellitus, hjirt-kirlsjukdom,
malignitet, reumatoid artrit.

e  Underniring.

e Medicinering som korticosteroider, immunosuppressiv
medicinering.

e  Sirbidd/lokalisation.

e Nekrotisk vivnad i sarbidden.

e Fordrojd sirlikning.

e Utbrett eller djupt sér.

e  Beldget i nirheten av kontaminerat omrade.

Diagnos

Infektioner hos patienter med svérlikta sdr ter sig olika be-
roende pa diagnos, dir de venosa sdren i enstaka fall dr ut-
gingspunkt for en erysipelas, de arteriella till utbredd viv-
nadsdod och fotsar vid diabetes till djupa infektioner.

Kliniska tecken pa sarinfektion (5-8)

e Nytillkommen/6kad/dndrad smirtbild.
e Illaluktande sar.

e Okad/4ndrad sekretion.

e Fordrojd sirlikning.

e Odem runt siret.

e Okad rodnad runt siret.

Utvardering av lakningsfoérlopp och insatt

behandling (6,7)

e Tita omliggningar av sdransvarig for att folja liknings-
forloppet, framfor allt hos patient med arteriellt sir/
diabetessdr.

e  Har sirlikning paborjats?

e Minskad smirta, sekretion, sarstorlek, lukt?

e Anvindes de limpligaste sairprodukterna/materialen?

e Okning av omliggningsfrekvens?

e Mekanisk revision av sdret?

e  Tillricklig kompression?
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e Om utebliven forbittring inom 10-14 dagar = ny be-
domning av patient och sér.

e Sirodling? Eventuellt laboratorieprover: SR, CRPDP, vita
blodkroppar.

Behandling av infekterade svarldkta sar
Erysipelas dr en vilavgrinsad rodnad, virmeokad hudfor-
indring, som orsakas av hemolytiska streptokocker, framfor
allt grupp A och G. Patienter med erysipelas ska alltid be-
handlas med systemisk antibiotika.

Det dr visat att det endast dr 4 % av patienterna med svér-
likta sir, som utvecklar erysipelas och siledes behover syste-
misk antibiotika (9). I praktiken idr dock antibiotikaforskriv-
ningen mycket utbredd med hotfull utveckling av resistens
(10). Oien med flera noterade att 68 % av patienter med
svirlikta sdr i primirvarden behandlades med antibiotika
(11), vilket 6verensstimmer med nyligen publicerade upp-
gifter av André med flera (12), ddr andelen patienter med
infekterat bensér fick antibiotikabehandling i 78 % av fallen.

Hot av svarbehandlade infektioner som MRSA, VRE och
ESBL gor antibiotikaforskrivning till en grannlaga uppgift
for klinikern.

Faktaruta 2. Systemisk antibiotika.
Overforskrivningen av antibiotika ir mycket utbredd
till patienter med svérlikta sdr, vilket medfor 6kad risk
for svarbehandlade infektioner som MRSA, VRE och
ESBL. Systemisk antibiotika dr endast indicerad vid
erysipelas, allminpdverkan, feber och dissiminerad in-
fektion samt vid fynd av streptokocker grupp A.

Mekanisk debridering

Mekanisk debridering med skalpell, kyrett, sax och pincett (7)
dr att foredra i behandlingen av infekterade sir med nekrotisk
vivnad. Hir kan fluglarvbehandling vara ett alternativ (13).

Rengoring av sarbadd
Sédren rengores med fordel med ljummet vatten (1,14). Du-
scha girna siret rent.

Antimikrobiell behandling
Medicinsk behandling med lokalt verkande produkter med
brett antimikrobiellt spektrum mot bakterier, svampar och
virus med forméga att doda dessa mikroorganismer eller
himma dessas forokning. De ir effektiva och kliniskt sikra
att anvinda men toxiska effekter pd vdvnaden har noterats
(6).

Antibiotika rekommenderas ¢j lokalt i sairbiadden, da re-
sistensutveckling ir ett 6kande problem (7).

Indikationer fér antimikrobiell behandling (6,7,15,16)
Forebygga

Sarinfektion

Recidiv av sarinfektion hos riskpatienter som sakrala sar hos
patienter med diarré, brinnsar.

Behandla

1. Lokala sdrinfektioner.

2. Sarinfektioner, som sprider sig till omkringliggande
hud och mjukdelar.

3. Sérinfektioner med allmidnpéverkan
2 + 3 i kombination med systemisk antibiotika.

Ny klinisk bedimning
Om utebliven forbittring efter 10-14 dagar - sarodling,
systemisk antibiotika.

Avsluta

e Nir infektionstecknen upphort.

e Vid piborjad sirlikning.

¢ Om negativ klinisk hindelse intriffar.

Tabell I. Antiseptika (7,15).

Antiseptiska I6sningar Anvandningsomrade

Kaliumpermanganat
0,1 % till baddning

3 % till benbad spades
1 mL per L vatten

Adstringerande effekt
till starkt vatskande sar,
speciellt vid omgivande
vétskande eksem.

Attiksyreldsning 0,5-1 % Pseudomonas aeruginosa

Antimikrobiell behandling (6,7,16-18)
Tabell Il. Topikal behandling av infekterade sar av
olika genes som vendsa, arteriella, fotsar vid
diabetes, trycksar, brannskador.

Jod Effekt mot MRSA

Silver Baktericid och fungicid effekt: Staph. Aureus,
Pseudomonas, MRSA, VRSE

Jod

Jod har anvints under decennier och anses, i liga doser,
snabbt kunna inhibera ett stort spektrum av bakterier, svam-
par, och virus, inklusive Meticillin Resistenta Staphylococcus
aurens (MRSA). Trots avsaknad av jimforande studier av
infekterade svdrlikta sir, anvinds dessa produkter med god
klinisk effekt. Varken toxicitet for eller resistens mot jod dr
rapporterad medan allergiska reaktioner finns beskrivna
(17,18). Cadexomer jod (Iodosorb) anvinds till svarlikta sar
(6,7,16,17).

Jod rekommenderas framfor allt till illaluktande, starkt
vitskande sir med nekrotisk vivnad under kortare tid.

Silver

Silver idr en ddelmetall med, sedan mycket lang tid, kind an-
timikrobiell effekt. Silver har experimentellt visat god anti-
bakteriell effekt men antalet vil utférda jamforande behand-
lingsstudier dr begrinsade och tillforlitlig dokumentation
saknas for anvindning av silverforband till kontaminerade/
koloniserade/infekterade svirlikta sir (6,16,19,20). Dir-
emot finns fallstudier och enstaka studier som stodjer kortare
tids lokalbehandling med silver.
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Resistens mot silver ir dokumenterat (6).

Silverbehandling kan 6vervigas pd svarlikta vitskande
sir med infektionstecken under kortare tid (tvd till fyra
veckor) efter likarordination.

Ovriga behandlingar vid infektioner av svar-
lakta ben-, fot- och trycksar
Larvterapi (Lucilia sericata)
Larver har anvints for behandling av svarlikta sir under
arhundraden och redan 1814 noterades att larver tycktes ha
effekt mot infekterade sar hos skadade soldateri filt (21). Baer
beskrev eradikering av bakterier (Stafylokocker, Strepto-
kocker och tuberkelbaciller) vid osteomyeliter (22). Det ir
vidare visat att larver har debriderande (13,23,24) effekt
samt effekt mot MRSA (23,24). I en 6versiktsartikel (74
referenser frain 1953-2005) konstateras att larver ir ett ef-
fektivt alternativ till systemisk antibiotika vid behandling av
infekterade sar (21).

Behandling med larver rekommenderas for debridering
samt till nekrotiska, infekterade sér, dven vid MRSA.

Negativt tryck

Negativt tryck /vakuumbehandling pa svérlikta sar har visat
reduktion av sdrsekretion, sirvolym/djup. Behandlingen
anvinds ofta inom thoraxkirurgi for att behandla mediasti-
nit (25) medan vil utférda jimforande behandlingsstudier
pa infekterade svédrlikta ben- och fotsir utan samtidig anti-
biotikabehandling i princip saknas. Resultat fran fallstudier
och enstaka andra studier stoder att kortare tids lokalbe-
handling med negativt tryck kan anvindas pa infekterade,
vitskande sir med nekrotisk vivnad, framfor allt till fotsir
hos diabetiker och trycksér (26-28).

Honung

Honung tillskrivs en antiinflammatorisk och antibakteriell
effekt och har linge anvints for att paskynda sarlikning men
robusta studier avseende behandling med honung vid infek-
terade sdr saknas eller har motstridiga resultat. Mest studerat
dr Manukahonung frin Nya Zeeland (29).

Laser (30)
Laserbehandling har bara studerats for sarlikning och inte
for infekterade svérlikta sar.

Systemisk antibiotika

Trots att det enligt Nelzén med flera (9) dr endast 4 % av
patienterna med svarlikta sir, som behover systemisk anti-
biotika (erysipelas/cellulit, sepsis), s& dr antibiotikaforskriv-
ningen mycket utbredd med hotfull utveckling av resistens
(10-12). Hot av svarbehandlade infektioner som MRSA,
VRE och ESBL gorantibiotikaforskrivning till en grannlaga
uppgift for klinikern.

Faktaruta 3. Infekterade sér.
Lokalbehandling
Tita omliggningar (dagligen eller varannan dag), fram-
tor allt hos patient med arteriellt sir/diabetessir. Om
alternativ topikal antimikrobiell behandling (t.ex. silver,
jod) anvinds ska den utvirderas efter tvd veckor. Kom-
pressionsbehandling vid 6dem.

Sérodling bor dvervigas vid utebliven forbittring,
om sdret Okar snabbt i storlek,
om det finns kraftig rodnad och svullnad runt saret,
om patienten har smirta eller feber.

Topikal antibiotikabehandling rekommenderas e¢j.

Antibiotika
Streptokocker grupp A ska alltid behandlas med syste-
misk antibiotika.

Erysipelas
I forsta hand Penicillin V; 1 g x 31 10-14 dagar.

Vid foérsimring med lokal avgrinsning av
sarinfektionen
Flukloxacillin 750-1 000 mg x 3 i 10 dagar.

Vid allergi
Klindamycin 150-300 mg x 3 i 10 dagar.

MRSA

(meticillinvesistenta Staphylococcus aurvens). Vid fynd av
dessa bakterier bor infektionslikare kontaktas och an-
milan ska goras enligt smittskyddslagen.

Sammanfattning
Infektioner vid svarlakta ben-, fot- och tryckséar
- en klinisk diagnos
Symtom som virme, smirta, rodnad och sekretion (de
klassiska infektionstecknen) aterfinns hos majoriteten av
patienter med svdrlikta sdr utan att sirinfektion forelig-
ger. Svarlikta sir dr sd gott som alltid kontaminerade
cller koloniserade av bakterier, som i de flesta fall inte
forhindrar sarlikning.

For att sidkerstilla att ett svarlikt sir dr infekterat,
behovs
1. hinsynstagande till riskfaktorer,
2. hinsynstagande till sarets diagnos,
3. bedomning av kliniska tecken pé sdrinfektion,
4. utvdrdering av likningsforlopp och insatt behandling.

Behandling av infekterade svéarldkta ben-, fot-
och tryckséar

Antiseptisk/antimikrobiell behandling ska i forsta hand
anvindas vid sdrinfektion. Behandlingen ska avslutas
nir infektionstecknen upphort, vid piborjad sarlikning
eller om klinisk hindelse intriffar.
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Sammanfattning, forts.
Antibiotika rekommenderas ¢j lokalt i sirbidden, da
resistensutveckling ér ett 6kande problem.

Behandling med jod
Jod rekommenderas framfor allt till illaluktande, starkt
vitskande sar med nekrotisk vivnad under kortare tid.

Behandling med silver

Silverbehandling kan 6vervigas pa svarlikta vitskande
sir med infektionstecken under kortare tid (tva till fyra
veckor) efter likarordination.

Larvterapi
Behandling med larver rekommenderas for debridering
samt till nekrotiska, infekterade sir, dven vid MRSA.

Behandling med negative tryck

Kortare tids behandling med negativt tryck kan anvin-
das p4 infekterade, vitskande sir med nekrotisk vivnad,
framfor allt till fotsar hos diabetiker och trycksar.

Systemisk antibiotika
Antibiotika ska ges endast vid erysipelas, djupa infektio-
ner vid arteriella sir och vid fotsar hos diabetiker.
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Den diabetiska foten

Jan Apelqvist

Den sa kallade diabetesfoten inkluderar sir, infektioner och
destruktion av djupare vivnadslager associerade med neuro-
pati och/eller perifer kirlsjukdom i nedre extremiteterna
(1). Det har uppskattats att 20—40 % av samhiillets totala
kostnader for diabetes i olika linder hinfors till fotkompli-
kationer (2). Av samtliga amputationer i nedre extremite-
terna (exklusive trauma och malignitet) genomfors 40-50 %
pd individer med diagnosen diabetes mellitus (1,2). Mer dn
80 % av diabetesrelaterade amputationer i nedre extremite-
terna foregds av ett fotsar. De vanligaste amputationsindika-
tionerna dr gangrin och infektion och ofta i kombination
(25-50 %). Prevalensen fotséir vid diabetes mellitus i vist-
virlden anges vanligen till 4—10 % och motsvarande incidens
till 2,2-5,9 % (1,2). Forekomsten av polyneuropati anses
idag tillsammans med fotdeformiteter och yttre véld (trau-
ma) vara den viktigaste predisponerande faktorn for utveck-
ling av fotsar hos diabetiker. En perifer sensomotorisk neu-
ropati har rapporterats hos 70-100 % av diabetiker med
fotsar. Den viktigaste riskfaktorn fér amputation och for-
drojd likning av fotsdr dr forekomsten av perifer kirlsjuk-
dom. Den tidigare indelningen av fotsdr vid diabetes i neu-
ropatiska och ischemiska sir dr delvis arbitrir, di senare
studier i vistvirlden pédvisat att upp till 60 % av fotsdr vid
diabetes upptrider pd en fot med bide tecken pd neuropati
och perifer kirlsjukdom, si kallade neuroischemiska sar.
Med hinsyn till detta bor varje individ med diabetes och ett
fotsar utredas med avseende pa forekomst av respektive grad
av perifer kirlsjukdom. Ofta férekommer samtidig perifer
kirlsjukdom utan sedvanliga symtom som claudicatio och
vilovirk (1,2).

Behandling av fotsir vid diabetes dr komplicerad och
multifaktoriell innefattande forbdttring av cirkulation, pre-
vention och behandling av infektion, god metabolisk kontroll
och nutrition, ortopedteknisk behandling, lokal sairbehand-
ling, avligsnande av 6dem, kausal behandling av smirta, fot-
kirurgi for korrektion av deformiteter och avligsnande av
devitaliserad vivnad, och kriver vanligen en multidisciplinir
strategi, varvid behandlingen forutsitts ske i samarbete med
speciella diabetes-fotteam. Viktigt dr att beakta att ett fotsér
hos en individ med diabetes vanligen ir ett uttryck for en
multiorgan sjukdom och foljaktligen associerad med bety-
dande komorbiditet. En strategi innefattande prevention mot
sd kallade hogriskfotter och multidisciplinidr behandling har i
populationsbaserade studier kunnat reducera prevalensen dia-
betesrelaterade amputationer (ovan fotled) med 45-79 %
(1,3). En dylik strategi har ocks4 visat sig kostnadseffektiv om
den resulterar i en minskad incidens fotsédr eller amputationer
pi25-40 % (2).

Fotinfektioner vid diabetes mellitus

Av infektioner hos individer med diabetes ir de lokaliserade
till huden vanligast (4-8). Vid en kritisk granskning av publi-
cerade studier kan man inte med sikerhet verifiera att diabeti-
ker oftare blir infekterade dn friska individer. Konsekvenserna
av en infektion vid samtidig diabetes, Gverrepresentation av

djupa fotinfektioner och andelen amputerade diabetiker kan
diremot ge ett intryck av en hogre infektionsfrekvens. I
flertalet amputationsmaterial med individer med diabetes
anges forekomst av fotinfektion foreligga i 25-50 % av fallen
(4,6,7). I EURODIALE-studien (en europeisk studie frin
14 centra i Europa omfattande diabetiker med fotsir som
foljts 1 upp till ett dr) noterades att mer dn 50 % av patien-
terna behandlats med antibiotika innan ankomst till fotcen-
trat/kliniken och att 25-75 % av patienterna (i genomsnitt
58 %) vid respektive centra bedomdes kliniskt ha en pigi-
ende fotinfektion (9). Vanligen féorekommer samtidigt en
kombination av infektion och ischemi (grav perifer kirlsjuk-
dom; 30 % EURODIALE-studien [10]). I en prospektiv
studie pd individer med diabetes och fotsir angavs sdrdura-
tion > 30 dagar, dterkommande séir (sirrecidiv), forekomst
av trauma, sondering till ben (exponerat ben) samt fore-
komst av perifer kirlsjukdom ©ka risken for utveckling av
sdrinfektion (11).

Det finns experimentellt stod for att diabetiker skulle ha
en Okad kinslighet for angrepp av bakterier och svamp. Si-
kert dr att diabetiker som drabbas av en infektion har svéirare
att bekimpa den och foljderna kan bli betydligt allvarligare
(4-8). Defekter i granulocyternas funktion (kemotaxis, fa-
gocytos, adherens och mordarkapacitet) har kunnat pavisas
bade kliniskt och experimentellt vid diabetes mellitus och i
allminhet foreligger en relation mellan metabol kontroll
och grad av dysfunktion. Andra aspekter pd immunologisk
funktion hos diabetiker dr mindre vil studerade. Det finns
inga overtygande bevis for att den immunologiska kompe-
tensen dr nedsatt. Infektion dringen riskfaktor for utveckling
av fotsdr men didremot en allvarligt begrinsande faktor for
likning, och amputationsfrekvenser upp till 50-100 % har
beskrivits i flera studier vid djupa fotinfektioner hos diabeti-
ker (1,4-8). Prognosen vid fotinfektioner (vanligen djupa
mjukdelsinfektioner med eller utan osteit) har relaterats till
vivnadsutbredning, komorbiditet och grad av perifer kirl-
sjukdom (12).

Infektioner - klinisk bild

Infektion i foten vid diabetes ir ett extremitetshotande till-
stind. En ytlig infektion misstinks nir lokala inflammato-
riska tecken med eller utan bakteriologiskt fynd forekommer.
En djup infektion foreligger vid angrepp mot djupare viv-
nadsstrukturer som ben, muskel eller sena kombinerat med
kliniska tecken pad infektion (1). Vid fotinfektion och diabe-
tes uppskattas 20 % av alla patienter utveckla osteomyelit
och tillstindet foreligger vid 50-60 % av alla djupa fotinfek-
tioner (4-8).

Ett flertal (6ver 50 %) patienter med djup fotinfektion sak-
nar uttalade kliniska tecken péd djup infektion sisom f6rhojd
kroppstemperatur, hog CRP/SR eller leukocytos (4-8,12).
Nir dessa tecken foreligger indikerar de vanligen en uttalad
vivnadsskada och/eller abscess. Infektion i foten hos en indi-
vid med diabetes anses vanligen foreligga vid 6kad exsuda-
tion, girna purulent sidan, vid forekomst av fotsér, eller
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minst tvd tecken pd inflammation (rodnad, induration,
smirta, virmeokning) i nirvaro eller frinvaro av systemiska
tecken (feber, allminpédverkan, hyperglykemi). Férekomst av
infektion bor dven dvervigas om dylika lokala tecken utveck-
las vid en sdrskada, om in i lindrigare grad dn forvintat.

Franvaro av kliniska tecken pd inflammatorisk reaktion
och sirdrag som upptrider vid infektion i en fot vid diabetes
har forklarats med faktorer som forsimrat immunforsvar
(kompetens), nedsatt perfusion, anatomiska forhdllanden
och hyperglykemi. Ett flertal patienter uppvisar tecken pé
forsimrad metabolisk kontroll men inte alla. Slitrontgen dr
betydelsefull for att pavisa skelettaffektion. En normal ske-
lettrontgen utesluter inte mojligheten av en djup infektion. I
flertalet fall kan en konventionell slitrontgen inte skilja mel-
lan en bakteriell osteit/osteomyelit och en osteoartropati.
Under sadana forutsittningar kan CT, scintigram eller MR
vara av virde (4-8). Diagnosen djup infektion med eller utan
skelettangrepp baseras dock som regel pd kliniska symtom
och fynd.

Bakteriologi vid fotinfektioner och diabetes
Bakteriell kolonisation av fotsr dr snarare regel in undantag.
Odling frin exsudat och aspiration frin djupare vivnads-
struktur anses som mer tillforlitlig dn odling frin sdrytan
(4-8). En infektion i hud respektive ytlig sarinfektion anses
vanligen orsakas av acroba grampositiva kocker, som stafylo-
kocker och streptokocker. Vid en infektion frin ett kroniskt
sar eller djup infektion med eller utan ischemi/nekros, eller
tidigare antibiotikabehandling foreligger vanligen en poly-
mikrobiell flora av grampositiva bakterier, anaerober och
gramnegativa bakterier (1,8). I studier baserade pd sirod-
lingar frin fotinfektioner anges 3,6 (1,8—5,8) bakteriearter
per sar (4-8). Det ir idag kontroversiellt vilken eller vilka
bakterier som ir patogena vid en dylik infektion. Det forelig-
ger betydande metodologiska problem i studier dir man
analyserar odlingar frin sar. Bland dessa problem kan nim-
nas att patienterna i hog utstrickning stir pa antibakteriell
behandling vid diagnos och odlingstillfille, typ av infektion
dr inte specificerad i dessa vanligen retrospektiva studier,
skillnader foreligger i provtagningsmetodik, transporttid till
laboratorium och odlingsteknik mellan olika studier. En
dominerande del av dessa studier dr vidare gjord i linder med
hog antibiotikaforskrivning.

P4 senare tid har dven framkommit arbeten baserade pé
elektronmikroskopi och DNA-teknik som talar for att en
hog andel species i sar forbises i konventionella odlingar
(1,4-8,13). Begreppet biofilm har pa senare ar diskuterats i
meningen att den samlade bakterieforekomsten i kroniska
sdr kan fordroja/hindra likning utan samtidig inflammato-
risk reaktion och étfoljande vivnadsdestruktion. Hur ofta
det férekommer och vilken klinisk relevans det har ir kon-
troversiellt. Men det har tillsammans med férekomsten av
okad antibiotikaresistens resulterat i ett 6kat intresse for an-
vindning av antiseptika och andra lokala antimikrobiella
substanser vid behandling av kroniska svirlikta sir (13).

Behandling

Vid en ytlig infektion s6ker man s langt som mojligt av-
ligsna devitaliserad vivnad. Antibiotika viljs empiriskt med
utgdngspunkt frin ovan nimnd bakteriologi (1,4-8). Fler-

talet studier av antibiotikabehandling vid diabetes avser
vanligen akuta infektioner i hud eller ytliga skador (ej full-
hud), med varierande patientselektion och oklara utfallspa-
rametrar (4-8). En vanlig design ir att jimfora likvirdighet
i utfall mellan tva olika typer av antibiotikakurer. I dylika
studier har man vanligen inte funnit ndgon pétaglig skillnad
i utfall mellan olika antibiotikastrategier utan lutar sig ofta
pd skillnader i administrationssitt, dosering och sidoeftfekter.
Studiernas lingd varierar betydligt (frin fem dagar upp till
22 manader) och jimforelser dem emellan ir svdra att utvir-
dera. Studier pd individer med diabetes och kroniska sir
respektive djupa vivnadsinfektioner ir fataliga. Ett stort
problem i flertalet studier dr valet av primir utfallsparameter.
Det saknas idag en enhetlig definition for ”likt infektion”.
Vanligen anvinds uttrycket “resolution of infection at the
discretion of the physician”. Antibiotika ges vanligen tills
den kliniska inflammatoriska bilden har férsvunnit. Behand-
lingstidens lingd dr empirisk eftersom studier i det avseendet
saknas. Bredspektrumantibiotika anses obligat vid behandling
av djup infektion initialt och vanligen intravenost vid en akut
sidan (1,4-8). Fotkirurgi i form av revision och incision ér
vanligen motiverad vid en akut djup fotinfektion. Vid djupa
eller extremitetshotande infektioner krivs som regel antibio-
tika som riktar sig bidde mot acroba och anaeroba species. In-
travenos antibiotika ges vid akut djup infektion tills de kliniska
tecknen pé en inflammatorisk reaktion har gatt i regress och
direfter kvarstdr oral antibiotikabehandling i 3—6 manader
eller till dess att all infekterad vivnad avligsnats. I storre ko-
hortstudier pa djupa fotinfektioner med eller utan osteit anges
en amputationsfrekvens pa 50-100 % och i dem med ligst
amputationssfrekvens krivdes nigon form av fotkirurgi i drygt
80 % av fallen (4-8,11). Omhindertagandet av kronisk osteo-
myelit/osteit ir fortfarande kontroversiell (konservativ eller
kirurgisk behandling [4-8]), men det dr viktigt att skilja mel-
lan osteoartropati och bakteriell osteit. Gingse behandling
vid verifierad osteomyelit inkluderar kirurgiskt avligsnande av
infekterat ben och/eller lingvarig antibiotikabehandling. Om
samtidig ischemi foreligger bor revaskularisering ske utan
férdréjning.

P4 senare &r har intresset okat for behandling med lokala
antibiotika och framfor allt andra lokala antimikrobiella
medel, till exempel silver, jod, antiseptika. Hitintills utférda
studier ger dock inte underlag fér nigon generell rekom-
mendation i det avseendet (13). Dessa studier lider i an hogre
grad av ovannimnda metodologiska brister. De invind-
ningar som i Skandinavien ledde till att lokal antibiotikabe-
handling forsvann kvarstar fortfarande (toxicitet, resistens-
utveckling, sensibilisering).
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Follikuliter, furunkulos, abscesser och hidradenitis

suppurativa

Jan Faergemann, Lennart Emtestam

Follikuliter

Etiologi

Follikuliter kan orsakas av mikroorganismer, fysiska foremal,
kemiska amnen samt olika sjukdomar som till exempel akne.

Klinik

Follikuliter dr avgrinsade ytliga pustler i hirfolliklar. Dessa
kliande forindringar visar sig vid en upp till 5 mm papel
med en central pustel som kan rupturera (1,2). Follikulit dr
en av de vanligaste hudsjukdomarna men 4r i minga fall sa
banala att patienten inte soker medicinsk hjilp for detta.
Fysiska och kemiska skador kan ge upphov till follikuliter
som ofta ir sterila. Den vanligaste orsaken till bakteriella
follikuliter dr Staphylococcus aureus. Pseudomonas aeruginosa
kan orsaka utbrott beroende pé till exempel daligt klorerade
bubbelpooler (3,4). Follikuliter med andra gramnegativa
bakterier kan ses efter till exempel lingvarig anvindning av
tetracykliner for behandling av acne vulgaris.

S. aurensir den bakterie som ger flest hudinfektioner och
ir ocksé den vanligaste orsaken till follikuliter. Dessa ir ofta
lokaliserade pd benen samt i huvud-halsregionen. Follikuli-
ter pa benen ses bland annat hos kvinnor som rakar sig och
hos midn med ett svettigt och dammigt jobb. P4 halsen hos
min finns en specialform — sycosis barbae — som ir en djup
follikulit didr hela follikeln r angripen. Denna férekommer
typiskt hos min i 30—40-arséldern och visar sig kliniskt vid
en 6dematos, rod follikulidr pustel med ett hérstrd centralt.
Denna form ir mera terapiresistent.

Differentialdiagnos

Follikulit dr en klinisk diagnos. Odling eller annan provtag-
ning bor utforas fore eventuell antibiotikabehandling. Ke-
miska dmnen som till exempel klor eller brom kan ge upphov
till akneliknande sterila pustler. Acne vulgaris och Malassezia
(Pityrosporum)-follikulit 4r viktiga differentialdiagnoser till
bakteriella follikuliter. Klinisk bild, mikroskopi och odling
ger det korrekta svaret. Pustler vid psoriasis och pustulosis
palmoplantaris dr ocksa viktiga differentialdiagnoser. Can-
dida albicans kan ockséd ge upphov till pustler som dock ofta
ser annorlunda ut med ett mera gritt pustelinnehéll. Eosino-
fil pustulir follikulit kan man se hos patienter med HIV som
har perifer eosinofili och CD4 mindre in 250/mm? (5).
Orsaken ir okind och tillstindet ir ofta terapiresistent.

Behandling

Vid normalt immunf6rsvar ir manga follikuliter ofta sjilvla-
kande. Vid kroniska och dterkommande follikuliter ska man
alltid tinka pa bakomliggande orsak som till exempel diabe-
tes, HIV, reservoar for S. aureus etc. God handhygien ir,
som vid alla hudinfektioner, viktigt. Baddning med klor-
hexidin pa follikuliterna fungerar ofta bra. Vid follikuliter
som inte svarar pé detta ges flukloxacillin 500-750 mg x 3 i
7-10 dagar eller cefadroxil 0,5 g x 2 1 7-10 dagar och vid

penicillinallergi ges klindamycin 300 mg x 31 10 dagar. Vid
behandlingssvikt ska man alltid tinka pé forekomst av resi-
stenta S. aurens (MRSA) (6).

Furunklar, karbunklar och abscesser

Etiologi

S. aurens dr den vanligaste bakterien bakom furunklar och
karbunklar.

Klinik

Furunkel idr en infektion som involverar hérfollikeln och som
engagerar dermis och ofta dven subcutis (6,7). De ir oftast
lokaliserade till fuktiga, hariga och friktionsbenigna hudom-
raden i ansikte, axiller, nacke och skinkor. De ir fasta, 6m-
mande och kan bilda en abscess som sedan kan rupturera
spontant. Feber eller allmdnpaverkan idr ovanlig. Furunklar
kan vara sporadiska, recidiverande eller kroniska. Furunkulos
avser recidiverande furunklar. De sporadiska beror ofta pa
tillfilliga faktorer. Orsaken till bdde de recidiverande och de
kroniska kan vara: diabetes, obesitas, atopiskt eksem, miss-
bruk, kronisk njursjukdom, nedsatt immunforsvar, syste-
miska steroider, birare av S. aureus och malnutrition (8).
Svarighetsgraden dr associerad med virulensfaktorer, framfor
allt Panton-Valentine leukocidin, ett leukocytolytiskt toxin
associerat med svira kutana infektioner och en mycket allvar-
lig nekrotiserande pneumoni. Panton-Valentine leukocidin-
genen var pavisbar i 42 % av bakterieisolaten fran epidemiska
recidiverande follikuliter.

Forekomst av S. anrensi nisan fanns hos 58 % av alla pa-
tienter, 88 % hos patienter med kroniska furunklar jamfort
med 29 % hos patienter med sporadiska furunklar. I ett fall i
Tyskland kunde man stoppa spridning av S. aureus frin bi-
rare till nirstdende personer genom att anvinda mupirocin i
nisan i kombination med noggrann handhygien med alkogel
(8). Globalt sett dr forekomsten av MRSA ett allt storre
problem. I manga stider i USA ir si kallade Community-
acquired (CA)-MRSA-infektioner vanligare dn infektioner
med kinsliga S. aurens (9). Nar multipla hirfolliklar 4r an-
gripna kallas infektionen for karbunkel. Biade furunklar och
karbunklar kan bilda abscesser som dr inkapslade avgrinsade
infektioner. Dessa kan rupturera spontant. Karbunklar ir
ofta lokaliserade till nacken, ryggen eller laren. De bildar
ofta multipla smirtsamma abscesser och allminna symtom
ir ofta forekommande.

En svir komplikation vid furunklar och karbunklar ir
bakteriell endokardit som dr beskriven i en del fall. Detta har
dven rapporterats vid CA-MRSA-furunkulos.

Behandling

Lindriga fall 4r ofta sjilvlikande. Vid smiltning rekommen-
deras incision. I svdra fall utan incision ges flukloxacillin i
dosen 500-700 mg x 3 i 10 dagar alternativt cefadroxil
0,5 g x 21 10 dagar. Vid penicillinallergi ges klindamycin
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300 mg x 3110 dagar. Vid svirbehandlad furunkulos rekom-
menderas odling frin nisan pa vriga familjemedlemmar.

Hidradenitis suppurativa

Hidradenitis suppurativa (HS, syn. acne inversa) ir en kroniskt
dterkommande multifokal sjukdom som orsakar inflamma-
tion, suppurering och drrbildning i inversa hudomraden sisom
axiller, ljumskar och veck under brost (10). I svérare, kroniska
fall fortsitter sjukdomsprocessen med drr- och fistelbildningar
engagerande successivt storre, ibland mycket utbredda, hud-
omriden med betydande péverkan pa livskvaliteten. Det kro-
niska forloppet dtfoljs ofta av oregelbundna intervall av akuta
exacerbationer med snabbt uppblossande boldlika lesioner.
Dessa dr inte cystiska, vilket dr anledningen till att enkel inci-
sion inte dr effektiv och ska undvikas.

Behandling

Bista behandlingen av HS, the golden standard, idr kirurgiskt
avligsnande, med kniv eller koldioxidlaser, av all involverad
vivnad, med marginal mot kliniskt frisk hud (11,12). Olika
medikamentella strategier ir provade, beroende pa variationer
i synsitt och lokala traditioner, inklusive antibiotika, akneme-
del, antiandrogener och immunsupprimerare. I skrivande
stund finns endast tre publicerade, kontrollerade, randomise-
rade behandlingsstudier vid HS. I den férsta studien visade
sig topikalt klindamycin vara bittre dn placebo (13). I den
andra var effekten av kombinationen 6strogen och cyprote-
ronacetat lika med enbart 6strogen (14). I den tredje rando-
miserade, kontrollerade studien var tetracyklin peroralt lik-
virdigt med klindamycin givet lokalt (15). Samtidigt dr det
rimligt vid valet av behandling i det enskilda fallet att dven
beakta andras och egnas samlade praktiska kliniska erfaren-
heter av HS, varav mycket dr publicerat i sma 6ppna behand-
lingsstudier. Dessa likemedel dr frimst att betrakta som ex-
perimentella och infor eventuell forskrivning foreslds att
kolleger med erfarenhet av olika behandlingar av patienter
med HS konsulteras.

Antibiotika

Fulldos tetracyklin (alternativt erytromycin) dr det mest an-
vinda antibiotikumet vid HS, vanligen lymecyklin 300 mg x 2
i minst tre minader. Korta antibiotikakurer anses inte ha nigon
effekt forutom vid cellulit eller erysipelas. Vid all lingre tids
antibiotikabehandling idr de ekologiska riskerna begrinsande.

Retinoider

Isotretinoin ir den i historien mest framgingsrika aknebe-
handlingen. Eftersom traditionen har kopplat ihop akne och
HS har isotretinoin och de besliktade acitretin och etretinat
provats. Retinoider ska endast forskrivas av dermatolog eller
via hudklinik. Patienter som behandlas med retinoider ska
monitoreras noggrant inklusive antikonception hos fertila
kvinnor.

Immunsuppressiva

Den inflammatoriska komponenten, speciellt vid svarare
former av HS, har traditionellt behandlats med immunsupp-
rimerande medel. Intralesionella steroidinjektioner (t.ex. tri-
amcinolonacetonid 10 mg/mL) vid akut uppblossning av

lokaliserade former ger nira nog momentan smirtlindring
och dr att foredra framfor enkel incision.

Biologiska likemedel

Bakgrunden till behandling med TNEF-alfa-blockerare ir att
sjukdomsbilden domineras av inflammation. Behandling
med biologiska likemedel ska betraktas som experimentell i
avvaktan pd kontrollerade studier. De biologiska likemedlen
ska endast forskrivas av likare med erfarenhet inom terapi-
omradet (Information fran Likemedelsverket nr 5, 20006).

Ovriga

Azelainsyra (15 eller 20 %) ir ett topikalt aknemedel med
antibakteriella effekter och som paverkar den follikuldra hy-
perkeratosen. Anvinds som profylaktisk behandling i lugnt
skede av sjukdomen.
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