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Hud- och mjukdelsinfektioner i öppenvård  
– epidemiologi, bakteriologi och diagnostik
Magnus Falk, Mats Foldevi

Epidemiologi
En diagnos- och förskrivningsstudie i primärvården från  
2000, 2002 och 2005 visade att när alla patientbesök med 
symtom på infektion under en novembervecka registrerades 
utgjorde hud- och mjukdelsinfektioner 10 % av dessa (1). Vid 
en nyare studie med data från PRIS, primärvårdens infek-
tionsregister, med data från 2008, 2010 och 2013, deltog 
respektive 47, 58 och 88 vårdcentraler från dessa tre år. I 
detta register var andelen hud- och mjukdelsinfektioner av alla 
infektioner 11 % 2008, 12 % 2010 och 16 % 2013. Antalet 
antibiotikarecept per tusen patienter (TIN) för dessa infek-
tioner var relativt stabilt under dessa år, 29–31 recept/TIN (2).

Från journaldata i region Östergötland finns rapporter med 
data där diagnos, antibiotikaförskrivning och vissa laboratorie-
analyser kopplas ihop, omfattande samtliga 43 vårdcentraler  
i Östergötland, inklusive tre jourcentraler. Enligt dessa rap-
porter från 2016 utgjorde ospecificerad hudinfektion 
(8,5/TIN) den vanligaste hud- och mjukdels infektion som 
antibiotikabehandlades, följt av erythema migrans (4,7/TIN), 
impetigo (3,5/TIN) och rosfeber (3,5/TIN). Vilka anti-
biotika som förskrevs för de olika diagnoserna ses i Tabell I. 

Samma rapporter visar att den enskilda läkaren i 
Östergötlands primärvård per år behandlar i medeltal 
5,7 patienter med antibiotika för hudinfektion UNS (utan 
närmare specifikation), 3,4 för erythema migrans, 2,9 för 
rosfeber, 2,4 för impetigo och 2,1 för akne. Totalt förskrivs 
antibiotikabehandling för i medeltal 14,4 hud- och mjuk-
delsinfektioner per läkare och år, men med en tendens till att 
ett litet antal läkare antibiotikabehandlar i betydligt högre 
grad än genomsnittet.

Sammanfattning
Hud- och mjukdelsinfektioner är vanliga i öppenvård.  
I primärvård utgör dessa närmare en femtedel av alla infek-
tioner och föranleder i många fall antibiotikabehandling. 
De vanligaste orsakerna till behandling är erythema 
migrans, erysipelas och impetigo, tillsammans med 
ospeci ficerade hudinfektioner. Adekvat diagnostik för 
fastställande av agens görs med bakterieodling. Odling 
bör endast ske vid kliniska tecken till infektion, eftersom 
tolkningen av utfallet alltid måste ställas i relation till 
kliniska infektionstecken då icke-infektiös kolonisering 
av olika bakterier är vanlig eller kan utgöra en del av 
hudens normalflora. Grampositiva kocker (framförallt 
Staphylococcus aureus) är det ojämförligt största fyndet, 
följt av betahemolytiska streptokocker grupp A, C och G 
samt Pseudomonas aeruginosa. Gramnegativa bakterier 
och anaerober spelar en väsentlig roll vid postoperativa 
infektioner. Antibiotikaresistens utgör som i övriga 
världen ett växande problem, men är till omfattningen 
jämförelsevis låg i förhållande till de flesta länderna i 
Europa. I dagsläget utgör i Sverige meticillinresistenta 
Staphylococcus aureus (MRSA) bakomliggande agens i 
närmare 2 % av samtliga hud- och mjukdelsinfektioner 
orsakade av Staphylococcus aureus. 

Tabell I. Fördelning av förskrivna perorala antibiotika för hud- och mjukdelsinfektioner i primärvården  
Östergötland 2016.

Hudinfektion  
ospecificerad

Rosfeber Impetigo Erythema 
migrans

Penicillin V 9 % 50 %* 12 % 85 %*

Flukloxacillin 65 %* 23 % 65 %*

Klindamycin 13 % 15 % 4 %

Cefadroxil 6 % 8 % 17 %*

Övriga 7 % 4 % 2 % 15 %

*Rekommenderade förstahandsläkemedel
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”Antibiotikaresistens utgör 
ett växande problem”

Bakteriologi
Infektionsförsvar
Huden utgör kroppens största barriär mot omgivningen, 
vilket förutom skydd mot yttre, fysikaliska faktorer såsom 
värme, kyla, strålning och skadliga ämnen med mera också till 
betydande del innefattar skydd mot främmande organismer. 
Redan snabbt efter födseln koloniseras epitelet i hud och 
slemhinnor av väsentligen harmlösa mikroorganismer, en 
naturlig koloniseringsprocess som åtföljs av en mognads-
process i immunsystemet som är avgörande för fortsatt 
överlevnad. Epitelskiktet i huden med sin snabba cellomsätt-
ning, tillsammans med den normala, endogena mikrofloran, 
utgör en robust barriär mot oönskade mikroorganismer, 
och mot att dessa får möjlighet att invadera underliggande 
vävnader. Denna kolonisationsresistens upprätthålls av ospeci-
fika immunfaktorer såsom fria fettsyror och pH-förhållanden 
men förstärks av det cellulära och humorala försvaret som är 
specifikt och adaptivt. Därtill skyddas huden också av så 
kallade defensiner, små peptider i storleken 30−40 aminosyror, 
som produceras främst av keratinocyter men också av cirku-
lerande immunceller såsom granulocyter (3,4). Förutom 
antimikrobiella egenskaper verksamma mot såväl bakterier som 
svampar och virus, har dessa defensiner också kemo taktiska 
egenskaper och förmåga att aktivera olika immunceller. 

Hudens normala, endogena bakterieflora
Den endogena, normala hudfloran utövar ett viktigt skydd mot 
främmande patogener, huvudsakligen genom konkurrens 
om näring och genom produktion av bakteriostatiska sub-
stanser, bland annat så kallade bakteriociner (4,5). Vanligen 
indelas den ordinära hudfloran i en mer eller mindre konstant, 
bofast (resident) och en tillfällig, passagär (transient) popu-
lation. Den förra äger oftare än den senare adhesionsförmåga 
och benägenhet att replikeras. 

Bakterietätheten varierar mellan kroppslokaler och är 
generellt lägre, men med större andel transienta kolonier, på 
stora, plana, torra hudytor (102 CFU/cm2) och högre och mer 
resident på fuktigare lokaler såsom hudveck (107 CFU/cm2).  
Grampositiva bakterier har en större förmåga att överleva på 
torra ytor än gramnegativa. Koagulasnegativa stafylokocker 
(KNS) och Micrococcus spp. dominerar tillsammans med 
aeroba difteroida stavar (Corynebacterium spp. och Brevi
bacterium spp.). Cirka 30−40 % av befolkningen är bärare av 
Staphylococcus aureus, främst i näsöppningen och perinealt. 
Patienter med vissa hudsjukdomar, till exempel atopisk derma-
tit är bärare av Staphylococcus aureus i 80−100 %. Bärarskap av 
Grupp A-streptokocker (Streptococcus pyogenes) förekommer 

i näsa och svalg, någon gång i torra eksem men inte på frisk 
hud. Talgkörtlar är ofta koloniserade med Propionibacterium 
acnes men även andra anaerober såsom Peptostreptococcus spp.  
och Clostridium spp. kan förekomma på eller i yttersta 
hudskiktet, speciellt hos äldre människor. Vid sjukdom som 
leder till sängliggande koloniseras huden snabbt med Entero
bacteriaceae spp. och annan fekal flora.

En skada i huden och dess naturliga barriär kan gynna 
tillväxt av sjukdomsframkallande bakterier. En gemensam 
egenskap för dessa patogener, och som bidrar till inflamma-
tion och vävnadsskada, är bildningen av bakterietoxiner. 
Denna triggas sannolikt via ett signalsystem mellan de olika 
individerna i den aktuella bakteriepopulationen, och startar 
inte förrän populationen når en kritisk nivå, så kallad quorum 
sensing (4). I normalfallet utövar den endogena bakteriefloran 
kontroll över sådana populationer, men om andra delar av 
hudens barriärfunktion skadas eller försämras, exempelvis 
vid en sårskada eller sprickbildning, lämnas en väg för pato-
gena stammar att få fäste i underliggande vävnadsskikt i hud 
eller underhud. 

Definitioner (6) 
Kontamination (förorening)
Icke önskvärd utsådd av mikroorganismer på biologiska eller 
andra ytor eller i en vävnad, till exempel vid en operation. I 
detta stadium ingen tillväxt av bakterier.

Kolonisation
Tillväxt av en kontaminerande flora i ytskiktet på en vävnad. 
Den koloniserande floran är inte att betrakta som etiologiskt 
agens vid tecken på infektion men kan ge upphov till vali-
deringssvårigheter vid odling, speciellt vid ischemiska eller 
diabetiska sår.

Infektion
Tillväxt av mikroorganismer med toxisk påverkan i vävnad 
som hos immunkompetenta individer svarar med tecken på 
inflammation. Inflammationstecken kan vara diskreta hos 
immundefekta.

 
Abscess
Lokaliserad ansamling av pus inuti en vävnad. Kan vara akut 
eller kronisk. Med ökad ålder avgränsas abscesskaviteten, 
med dess innehåll av inflammatoriska och nekrotiska celler 
samt mikroorganismer, av en kapsel. Ytlig abscess benämns 
ofta ”böld”. Kall abscess saknar omgivande tecken på inflam-
mation och förekommer vid bland annat tuberkulos.
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Cellulit
Diffust avgränsad kraftig inflammation i subcutis i regel  
orsakad av mikroorganismer. Vid incision är exsudatet i tidigt 
stadium inte purulent. Vid progression kan smältning ske så 
att det bildas ett flegmone (flegmonös cellulit).

Flegmone
Kraftig inflammation med vävnadssönderfall som ger smält-
ning av subkutan vävnad. Ibland trögflytande var, andra 
gånger ses mer lättflytande seropurulenta pus-sjöar, så kallat 
diskvattenpus, där variationen i manifestation beror på arten 
av mikroorganismer och lesionens ålder.

Nekrotiserande mjukdelsinfektion
Samlingsbegrepp för synnerligen allvarlig infektion djupt i 
subcutis med föga respekt för anatomiska gränser. Infektionen 
sprider sig ofta i fascieplanet (nekrotiserande fasciit), ibland 
med invasion av muskelvävnad (myosit) och åtföljande kompart - 
mentsyndrom, för att senare rupturera huden och spontant 
tömma sig utåt. Patognomont är svår djup smärta”pain out 
of proportion” trots att huden har normalt utseende initialt. 
Så småningom blir huden glansig, spänd, värmeökad och 
diffust rodnad, eventuellt med krepitationer. Under loppet av 
enstaka timmar kan rödvioletta blåsor och septisk allmän-
påverkan utvecklas. Akut operation i tidigt skede är diagnos-
tiskt viktigt och kan vara livräddande.

Indikation för mikrobiologisk diagnostik
Endast sår som visar tecken på infektion ska provtas. Under-
sökningen är ämnad att fastställa vilka agens som orsakar 
infektionen och deras känslighet för antibiotika. Ibland är 
syftet att påvisa en viss typ av bakterier eller undersöka om 
patienten är infekterad eller koloniserad med meticillin-
resistenta Stafylococcus aureus (MRSA), vankomycinresistenta 
enterokocker (VRE), Extended spectrum betalactamase 
(ESBL)-bildande eller andra resistenta bakterier. Ett odlings-
resultat ska aldrig ensamt bilda underlag för ställningstagande 
till antibiotikabehandling, som ska vara grundad på tydliga 
tecken på infektion, som är underbyggd med odling och 
resistensbestämning.

Anamnestiska uppgifter
Kvaliteten på undersökningen bestäms i hög grad av prov-
tagningen och hur väl kliniska data är ifyllda på remissen. 
Följande uppgifter på remissen avgör vilka odlingsmedier som 
ska användas (stort antal möjliga plattor och buljonger att 
välja mellan), inkubationsatmosfär (aerob/anaerob/kapnofil/ 
mikroaerofil), odlingstidens längd (två dagar till flera veckor) 
och hur laboratoriet ska tolka relevansen av det som vuxit fram: 
• hud- och mjukdelsinfektionens ålder, 
• lokalisation,
• eventuellt främmande kropp,
• uppkomstmekanism (mekanisk, cirkulationsbetingad, 

termisk, spontant),
• i vilken miljö (söt- respektive saltvatten, jord, trädgård, 

lantbruk, djurkontakt, postoperativt etc.), 
• underliggande sjukdom,
• immundefekt,
• antibiotika (ange tidigare given, pågående, planerad),
• vårdhygieniska eller andra epidemiologiska aspekter 

(tidigare känd MRSA, VRE eller ESBL, vistats eller vår-
dats utomlands på sjukhus med känd endemisk situation 
eller nära person med multiresistenta bakterier).

Validering av odlingsfynd
Vid validering av odlingsfynd från sårodling används på det 
bakteriologiska laboratoriet en indelning av mikrober avse-
ende graden av sjukdomsframkallande förmåga i primär pato
gen, sekundär patogen, respektive föga patogen (Tabell II) (6). 
Dessutom görs en sannolikhetsbedömning (prediktivitet) 
för att det aktuella fyndet kan ha etiologisk betydelse.

Hög prediktivitet innebär att den framodlade bakterien med 
stor sannolikhet orsakar infektionen. Låg prediktivitet ute-
sluter inte att bakterien medverkat aktivt i infektionsförloppet 
men det är mer osäkert om så är fallet. En sammanfattande 
beskrivning på vilka odlingsfynd som är av betydelse vid 
olika infektioner i hud och mjukdelar ges i Tabell II.

Samtliga behandlingsrekommendationer och bakgrundsdokument 
finns publicerade på lv.se/behandlingsrekommendationer
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Tabell II. Schematisk guide för validering av laboratoriefynd avseende virulens (sjukdomsframkallande förmåga) 
och sannolikt orsakssamband (prediktivitet) (6).

Prediktivitet

Hög Måttlig Låg

Primärpatogen 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

Staphylococcus aureus
Staphylococcus lugdunensis
Neisseria weaveri

Pseudomonas aeruginosa

Sekundärpatogen 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**

Övriga 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.*

KNS
Aeromonas spp.
Plesiomonas spp.
Flavobacterium spp.
Candida spp. och annan  
jästsvamp

Föga patogen Rhodococcus equi
Nocardia spp

Corynebacterium spp.
Veillonella spp.*
Bacillus spp.*

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

*Dock låg prediktivitet vid öppna ytliga sår.

**Finegoldia tillhörde tidigare Peptostreptococcus spp.

GAS = Grupp A-streptokocker (Streptococcus pyogenes), GBS = Grupp B-streptokocker (Streptococcus agalactiae),

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

Samtliga behandlingsrekommendationer och bakgrundsdokument 
finns publicerade på lv.se/behandlingsrekommendationer
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Vanliga bakteriefynd vid sårodling
Från sårodlingar återfinns framför allt grampositiva kocker, 
visar nationella data från 2017 (Figur 1). Staphylococcus aureus 
dominerar stort. Betahemolytiska streptokocker grupp A 
(GAS), grupp G (GGS) och grupp C (GCS) är viktiga pato-
gener. Enterokocker och gramnegativa bakterier koloniserar 
ofta sår men är sällan orsak till infektioner. Gramnegativa 
bakterier och anaerober spelar dock en väsentlig roll vid post- 
operativa infektioner efter potentiellt kontaminerad kirurgi.

Resistenssituation
Incidensen av MRSA i Sverige ökar, både i primär- och sluten-
vård. År 2017 var andelen MRSA 1,5 % av det totala antalet 
S. aureus-isolat från blododlingar i Sverige. Andelen MRSA 
från hud- och mjukdelsinfektioner var samma år 1,8 %. Jämfört 

med övriga Europa är dock förekomsten av MRSA fortfarande 
förhållandevis låg (8,9). Den bland impetigoinfektioner för 
några år sedan så vanliga fusidinsyraresistenta Staphylococcus 
aureus-klonen har minskat i utbredning men utgör fortfarande 
en betydande andel av stammar funna i de yngre ålders- 
grupperna. Streptokocker är fullt känsliga för penicillin.  
Nationella data från Swedres-Svarm 2017 visar att resistens 
förekommer mot makrolider och klindamycin hos 2 % av 
GAS från blodisolat. 

Vankomycinresistenta enterokocker (VRE) uppvisar en 
mer växlande incidens med periodvisa utbrott, framförallt 
med ett par större sådana 2007 och 2014 (7), men utgör i 
praktiken inte något större problem vid sårproblematik i  
primärvården. På äldreboenden och andra ”öppenvårds- 
institutioner” kan dock dessa mikro organismer bli vård- 
hygieniskt intressanta i till exempel öppna kroniska sår.

Samtliga behandlingsrekommendationer och bakgrundsdokument 
finns publicerade på lv.se/behandlingsrekommendationer

De vanligast isolerade bakterierna från sårsekret 2017 (öppenvård och slutenvård), totalt antal odlingar cirka 90 000 varav cirka 61 000 positiva. 
Data från 10 av 19 laboratorier som deltar i Svebar (Svensk bevakning av antibiotikaresistens). Sammanställt av Folkhälsomyndigheten.

Figur 1. Nationella data över odlingsfynd från sårsekret.

0                     10 000                20 000                30 000                40 000                50 000

Art

AntalKälla: Folkhälsomyndigheten

Staphylococcus aureus

β-hemolyserande streptokocker (grupp C eller G)

Pseudomonas aeruginosa

β-hemolyserande streptokocker grupp A

Staphylococcus koagulasnegativ

Enterococcus faecalis

Streptococcus agalactiae 

Escherichia coli

Staphylococcus lugdunensis

Proteus mirabilis

Enterobacter cloacae

Enterococcus faecium



BAKGRUNDSDOKUMENTATION

7TILLHÖR BEHANDLINGSREKOMMENDATION BAK TERIELL A HUD - OCH MJUKDELSINFEK TIONER I  ÖPPENVÅRD  •• T ILLHÖR BEHANDLINGSREKOMMENDATION BAK TERIELL A HUD - OCH MJUKDELSINFEK TIONER I  ÖPPENVÅRD

”Citat - Lorem ipsum dolor 
sit amet, consectetuer adip-
iscing elit .......”

Figur 2. Fördelningen av andelen MRSA av totala antalet Staphylococcus aureus i blododlingar i Europa 2016 (8).
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Inte inkluderat

Länder som inte är synliga

Lichtenstein

Luxemburg

Malta
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”Kattbett är den  
vanligaste orsaken till  
infektion efter djurbett”

Behandling av infektioner efter bett
Katarina Westling

Bakgrund
Kattbett är den vanligaste orsaken till infektion efter djur-
bett trots att hundbett står för 80–90% av alla akutbesök 
efter djurbett. Orsaken är att kattbett ofta leder till infek-
tioner (2,3) medan endast cirka en femtedel av alla hundbett 
blir infekterade (1-3). Katternas skarpa tänder ger upphov till 
djupa, smala sår som inokulerar bakterierna på djupet – ofta  
drabbas händer och armar. Hundbett ger ofta upphov till lacer-
erande skador som lokaliseras till ansikte, huvud och nacke (4). 

Normalfloran från katternas och hundarnas munhåla skiljer 
sig åt. Pasteurella har isolerats i upp till 80–90 % från kattens 
munhåla, där Pasteurella multocida dominerar (5), medan 
det i munfloran hos hundar isolerats i 28–60 % (5,6). Hos 
hundar förekommer också Pasteurella canis, Staphylococcus 
aureus, Staphylococcus pseudintermedius och Capnocytophaga 
canimorsus samt Neisseria weaveri (7-10).

I en svensk studie från Karolinska Universitetssjukhuset 
togs munhåleswab för odlingar på de bitande katterna till 
patienter som sökt sjukvård på grund av infekterat kattbett 
(11). I 80 % (30/38) av de katter där provtagning gjorts 
odlades Pasteurella, hos en av katterna fanns Prevotella spp., 
hos ingen av katterna isolerades Staphylococcus aureus eller 
alfastreptokocker från munhålan. I ett kontrollmaterial från 
ett djursjukhus bestående av 25 katter i samma studie hade 
samtliga katter växt av Pasteurella multocida i munhålan. 
S. aureus förekom inte. I en studie från USA, där man tagit 
munhåleswab från 409 katter, hade 368 (90 %) av katterna 
växt av Pasteurella multocida i munhålan (12).

Infekterade kattbett
I en svensk prospektiv studie av 79 fall med infekterade 
kattbett var lokalisationen av betten övre extremiteterna i 
92 % (73/79), patienternas medelålder var 49 år och 70 % 
(55/78) var kvinnor (11). I en studie från USA av 57 fall 
med infekterade kattbett var 72 % kvinnor, medelåldern var 
39 år och i 86 % av fallen drabbades de övre extremiteterna (3). 
I en nyligen publicerad retrospektiv studie av 193 patienter 
med infekterade kattbett i handen (13), var tiden (medelvärdet) 
från bett tills sjukvård uppsöktes 27 timmar, 30 % sjukhus-
vårdades och komplikationer som abscess, tendovaginit och 
nedsatt rörlighet var vanliga. 

I den svenska studien var mjukdelsinfektion vanligast 
65/79 (84 %) (11). Symtomen vid ankomsten till sjukhus 
beskrivs i Tabell I. Komplikationer uppstod hos 18 %, varav 
artrit förekom i fem fall, abscesser i fyra fall, tendovaginit i 
fyra fall och sepsis i ett fall. Långtidskomplikationer uppstod 
hos tre patienter: en patient utvecklade destruktion av 
DIP-leden i långfingret efter att initialt ha behandlats med 
isoxazolylpenicillin, en patient genomgick stelopereration i 
tummen och en patient fick en protesinfektion i ett knä 
orsakad av Pasteurella multocida. I 64 av fallen i denna studie 
togs odlingar. Dessa redovisas i Tabell II.

Sammanfattning
Infekterade kattbett är vanligast. Kattens skarpa tänder 
ger upphov till djupa infektioner, som oftast drabbar 
övre extremiteterna. Pasteurella multocida är den vanli-
gaste bakterien, Staphylococcus aureus är däremot ovanligt 
vid kattbett. Vid infektioner orsakade av Pasteurella 
multocida kommer symtomen inom 2–4 timmar efter 
bettet, med intensiv smärta, rodnad och svullnad. All-
mäntillståndet är däremot opåverkat. 

Pasteurella multocida är känslig för penicillin G och 
amoxicillin som är förstahandsmedel, medan antibiotika 
som brukar användas vid mjukdelsinfektion som isoxa-
zolyl penicillin och klindamycin saknar effekt på Pasteurella 
multocida. 

Cat scratch disease orsakas av Bartonella henselae och 
ger oftast ett sår och efterföljande lymfkörtelsvullnad. 
Antibiotikabehandling (azitromycin eller doxycyklin) ges 
vid långdraget förlopp. 

Hundbett drabbar framför allt barn och oftast i  
ansiktet. Vid infektioner är Pasteurella multocida vanligt 
men även Staphylococcus aureus (30 %) och streptokocker 
före kommer. Allmäntillståndet är däremot opåverkat. 
Vid hundbett rekommenderas antibiotikabehandling 
både mot Pasteurella multocida och Staphylococcus 
aureus, till exempel amoxicillin eller klavulansyra. 

De vanligaste orsakerna till infektion efter människo-
bett är bett som sker i anslutning till knytnävsslag mot 
ansiktet eller spontana bett, exempelvis barn på förskola. 
Munhålans streptokocker, Staphylococcus aureus och 
HACEK-gruppens bakterier är vanliga vid dessa infek-
tioner. Behandling rekommenderas med amoxicillin eller 
klavulansyra. Vid människobett ska risken för blodsmitta 
beaktas.

Behandlingstid för mjukdelsinfektion vid infekterade 
bett är 10–14 dagar.

Det finns evidens för antibiotikaprofylax vid männi-
skobett, vilket saknas vid katt- och hundbett. Antibiotika-
profylax kan dock övervägas vid bett som är lokaliserade 
i ansiktet, i direkt anslutning till led och till patienter 
som är immunsupprimerade eller splenektomerade.
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Tabell I. Kliniska symtom hos 89 patienter med infekterade kattbett.

Symtom Antal patienter (%)

Erytem > 2 cm 70 (89 %)

Ödem 66 (83 %)

Svår smärta 61 (77 %)

Feber 14 (18 %)

 
Tabell II. Odlingsfynd från sår eller ledvätska från 64 patienter med infekterade kattbett.

Etiologi Andel (%)

Pasteurella multocida 45 (70 %)

Staphylococcus aureus 2 (3 %)

Streptococcus grupp C 1 (2 %)

Anaeroba bakterier 10 (15 %)

Ingen växt 16 (25 %)

En nyligen publicerad svensk studie från Östergötland av 
mikrobiologiska data från 92 patienter med infekterade sår 
orsakade av djur visade att hos de patienter som hade sår 
orsakade av katt dominerade Pasteurella multocida (10). 

Symtomen vid Pasteurella multocida-infektion debuterar 
snabbt två till fyra timmar efter bett med svår smärta, erytem, 
svullnad och som regel ett opåverkat allmäntillstånd. 
Septikemi av Pasteurella är beskrivet i ett antal fall, oftast 
hos immunsupprimerade patienter (14). Patienter med 
Pasteurella multocida-infektion orsakad av bett har en mycket 
låg mortalitet (15).

I en retrospektiv studie från Södersjukhuset i Stockholm 
av 27 patienter som vårdats inneliggande på grund av infek-
tion till följd av kattbett, hade 9/11 (81 %) patienter som 
inte tidigare behandlats med antibiotika växt av Pasteurella 
multocida i sår, senskidor eller abscesser (16). Förutom 
Pasteurella multocida fanns växt av viridansstreptokocker 
och koagulasnegativa stafylokocker i två fall. Inte i någon av 
odlingarna fanns växt av Staphylococcus aureus eller betahemo-
lytiska streptokocker. I 48 % av patienterna förekom abscess, 
osteomyelit, artrit eller tenosynovit.

I en studie från USA hade 75 % av patienterna med infek-
terade kattbett växt av Pasteurella multocida, streptokocker 
förekom hos 46 % och Staphylococcus aureus förekom hos 
endast 4 % av patienterna (3). Anaeroba bakterier förekom i 
hälften av fallen. 

Antibiotikabehandling vid infekterade kattbett
I den svenska prospektiva studien fick 22 av patienterna, varav 
19 var inneliggande, intravenös behandling med penicillin G 
eller cefalosporiner intravenöst följt av peroral behandling 
med penicillin V eller amoxicillin i majoriteten av fallen (11). 
Fem patienter behandlades med doxycyklin och en patient med 
ciprofloxacin, flertalet på grund av allergi. Specifik behand-
ling mot anaeroba bakterier med metronidazol gavs endast 
till en patient. Patienter med cellulit behandlades med anti-

biotika i 10–14 dagar med penicillin eller amoxicillin. Inga 
recidiv uppstod på denna behandling. Patienter med abscess 
och osteomyelit behandlades längre tid. En av patienterna 
som hade behandlats med isoxazolylpenicillin initialt utveck-
lade en destruktion av DIP-leden i ett finger. Terapisvikt på 
isoxazolylpenicillin har även beskrivits i andra fall, bland 
annat i en svensk studie från Umeå, där sju patienter vårdats 
inneliggande efter att ha behandlats med isoxazolylpenicillin 
vid Pasteurella multocida-infektion. Dessutom utvecklade 
en patient terapisvikt på erytromycinbehandling och ytter-
ligare en patient under cefadroxilbehandling (17).

Cat scratch disease
Cat scratch disease orsakas av Bartonella henselae. En papel 
utvecklas efter bettet, lymfkörtelsvullnad och feber uppstår. 
Infektionen är oftast självläkande, men komplikationer som 
endokardit och osteomyelit förekommer. Hos den immun-
supprimerade patienten är symtomen allvarligare med lång-
dragen feber, hudutslag (bacillär angiomatos) och peliosis-
hepatit. Vid långdraget förlopp kan antibiotikabehandling 
vara aktuell.

I en studie randomiserades patienterna till antingen 
behandling med azitromycinbehandling i fem dagar eller till 
placebo. I gruppen som behandlades med azitromycin fick 
pati enterna en åttioprocentig reduktion av lymfkörtelförstor-
ingen jämfört med patienterna i placebogruppen (18). 
Skillnaden var statistiskt signifikant. Doxycyklin och rifam-
picin har också effekt på Bartonella. Diagnosen ställs med 
serologi, odling och PCR i blod (analyserna utförs vid 
Mikrobiologen, Akademiska Sjukhuset i Uppsala). I en svensk 
studie hade 34 % (24/71) av patienterna som sökt på grund av 
infekterade kattbett och provtagits antikroppar mot Bartonella 
henselae. Serokonversion mot Bartonella henselae uppstod 
hos 4/34 patienter, varav två inte hade blivit klösta utan 
endast blivit bitna av katten (19).
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Tularemi
Tularemi orsakas av Francisella tularensis och smittar via 
myggbett/fästingbett men finns beskrivet för patienter 
rivna/bitna av katt. Symtomen är lymfkörtelsvullnad, feber 
som uppstår 1–21 dagar efter bettet, vanligast efter 3–5 
dagar (20). Diagnosen ställs med PCR från lymfkörtel-
aspirat. Isolaten är känsliga för ciprofloxacin och doxycyklin.

Infekterade hundbett
Hundbett drabbar oftare barn, vanligast på ansikte och bål, 
och oftare män än kvinnor (3,4). En nyligen publicerad studie 
från Östergötland av mikrobiologiska data hos patienter som 
sökt för infektioner orsakade av hund visade att Pasteurella 
spp. var vanlig, framför allt Pasteurella canis men också 
Neisseria weaveri samt Capnocytophagea canimorsus och 
Eikenella corrodens (10). I en studie från USA som omfattade 
50 patienter med infekterade hundbett var medelåldern 
28 år och 62 % var män. De bakterier som odlades fram från 
sår var Pasteurella multocida 50 %, S. aureus 20 %, strepto-
kocker 46 % samt anaeroba bakterier i hälften av fallen (3). 
I en studie från Uppsala har man hos hund identifierat 
Staphylococcus pseudintermedius, som tidigare diagnostiserats 
som Staphylococcus aureus (9).

Capnocytophaga canimorsus är en gramnegativ stav som 
har funnits isolerad framför allt hos hundar och som har 
orsakat svåra infektioner som sepsis och meningit efter 
hundbett. Immunsuppression har beskrivits i många av 
fallen (21). Mortaliteten i sepsis är 30 %. Capnocytophaga 
canimorsus är känslig för penicillin, amoxicillin-klavulansyra 
och kinoloner, men inte för isoxazolylpenicillin (22,23). 
Trimetoprimsulfa har nedsatt känslighet för Capnocytophaga 
canimorsus.

Bett från gnagare
Vid bett från gnagare som hamster och marsvin kan infek-
tioner orsakade av Streptobacillus moniliformis förekomma, 
vilket ger symtom i form av feber, makulopalpulösa exantem 
och ledbesvär. Infektioner orsakade av Actinobacillus och 
Hemophilus förekommer också.

Kaninbett 
Infektioner vid bett från kanin orsakas oftast av Pasteurella 
multocida, men även Capnocytophaga canimorsus har rappor-
terats. Fall av tularemi har beskrivits.

Infektioner orsakade av människobett
De vanligaste orsakerna till infektion efter människobett är 
bett som sker i anslutning till knytnävsslag mot ansiktet eller 
spontana bett, exempelvis barn på förskola.

I en prospektiv studie av 50 patienter med infekterade männi-
skobett var 70 % av patienterna män och medianåldern var 
28 år (24). I 86 % av betten involverades händerna, 56 % 
orsakades av knytnävsslag och 44 % orsakades av bett av 
andra skäl. Abscesser noterades hos 48 %, purulenta sår hos 
46 % och 5 % av patienterna utvecklade tendovaginit. Tid 
från bett till infektion var 22 timmar (medelvärde). Bland-
infektion med aeroba och anaeroba bakterier fanns hos 
54 %, enbart anaerober hos 44 %. I odlingar dominerade 
streptokocker (84 %), där munhålans streptokocker var 
vanligast. S. aureus förekom i 30 %. Eikenella corrodens 
(munhålebakterier ur HACEK-gruppen) förekom hos 30 %, 
Haemophilus spp. i 22 %. I en amerikansk studie av 73 bett, av 
vilka 34 var människobett, var 22 infekterade (25). Samtliga 
22/22 hade växt av alfastreptokocker i sårodlingar, beta-
hemolytiska streptokocker fanns hos 9/22, S. aureus odlades 
hos 10/22 patienter, S. epidermidis hos 11/22 patienter, 
Corynebakterier hos 9/22 samt Eikenella corrodens hos 
4/22 patienter.

Vid människobett bör risken för blodsmitta beaktas.

Antibiotikakänslighet vid bett
Isolat av Pasteurella multocida har visat sig vara känsliga in vitro  
för penicillin G (MIC 0,03–0,25), amoxicillin (MIC 0,06–
0,25), levofloxacin och moxifloxacin (MIC 0,008–0,03) 
(4,26), doxycyklin (MIC 0,125–0,25), trimetoprimsulfa-
metoxazol (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) (23). I en europeisk studie 
var samtliga Pasteurella multocida-isolat från hund- eller 
kattbett fullt känsliga för penicillin G och amoxicillin/
klavulansyra (27). 20–25 % av Staphylococcus pseudintermedius- 
isolaten var resistenta mot penicillin och upp till 10 % hade 
nedsatt känslighet för amoxicillin/klavulansyra (27). I en 
amerikansk studie visade isolaten av Pasteurella multocida 
en hög känslighet för penicillin G och amoxicillin-klavulan-
syra (12). 

Resistensbestämningar för Pasteurella multocida görs vid 
mikrobiologiska laboratorier enbart mot penicillin G men 
det bedöms att Pasteurella multocida har en god känslighet 
för penicillin V.

Isoxazolylpenicilliner och klindamycin saknar effekt mot 
Pasteurella multocida (28). Erytromycin och orala cefalo-
sporiner har i flera studier haft dålig effekt på Pasteurella 
multocida (28). Trimetoprimsulfa och doxycyklin (23) har god 
in vitro-effekt på Pasteurella multocida. Eikenella corrodens 
är in vitro-känslig för moxifloxacin (MIC ≤ 0,015–0,03), 
amoxicillin-klavulansyra (MIC 0,006–0,05), penicillin G 
och trimetoprimsulfa har god effekt mot Eikenella. Däremot 
saknar både isoxazolylpenicillin och klindamycin effekt på 
Eikenella corrodens (2). Capnocytophaga canimorsus är känslig 
för penicillin, amoxicillin-klavulansyra, kinoloner, men inte 
för isoxazolylpenicillin (22,23) och trimetoprimsulfa.
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”Guidelines föreslår  
antibiotikaprofylax vid 
katt- och hundbett som är 
lokaliserade i ansiktet”

Inga randomiserade studier finns vad gäller behandlings-
tidens längd. Vid mjukdelsinfektion föreslås en behandlings-
längd på 10–14 dagar. I en svensk studie av infekterade katt - 
bett rapporterades inga recidiv på denna behandlingstid vid 
mjukdelsinfektion (11). För abscesser, tendovaginiter och 
osteomyelit krävs längre behandlingstider samt kirurgisk 
revision.

Antibiotikaprofylax
Inga större randomiserade studier finns för antibiotika-
profylax vid bett. Den Cochrane-review som omfattade 
studier som gjorts fram till 2001 visade att det fanns evidens 
för antibiotikaprofylax vid människobett men inte för katt- 
eller hundbett (29). De flesta guidelines föreslår antibiotika-
profylax vid katt-och hundbett som är lokaliserade i ansiktet, 
i direkt anslutning till led och till patienter som är immun-
supprimerade eller splenektomerade (30). Längden för profylax 
har i studier varierat mellan två och sju dagar (29).
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”Erysipelas ses som en  
distinkt variant av cellulit”

Erysipelas
Björn KG Eriksson

Definition
Det finns ingen internationellt accepterad definition. Erysi-
pelas har i svenska studier definierats som en akut insättande 
infektion, ofta med frossa, allmänpåverkan och feber minst 
38°C, samt en välavgränsad, rodnad, värmeökad, eventuellt 
smärtsam hudförändring (1,2). Cellulit ses som en mera 
djupt liggande infektion, som når ned i subcutis, med en 
mera diffus avgränsning i huden (3,4). Båda begreppen 
anses dock spegla en liknande infektionsprocess och etiologi, 
och i nyare litteratur används båda begreppen parallellt, där 
erysipelas ses som en distinkt variant av cellulit (4). Erysipelas 
på underbenen, jämfört med i ansiktet, har ofta rodnad med 
mindre skarp kant, vilket ofta diagnostiseras som cellulit i 
engelsk litteratur (3,4). En begränsad hudrodnad som 
omger ett purulent sår eller abscess ingår här inte i definitionen, 
inte heller lokalt rodnad hud kring en fokal suppurativ infek-
tion som till exempel bursit eller septisk artrit. 

Etiologi
Erysipelas är klassiskt associerat till betahemolytiska strepto-
kocker (BHS) grupp A (grupp A-streptokocker, GAS, 
Streptococcus pyogenes). Under senare decennier har en för-
skjutning av klinisk bild skett med lokalisation till de nedre 
extremiteterna i stället för till ansiktet, och grupp G-strepto-
kocker (GGS) har där påvisats som en lika vanlig eller vanlig - 
are orsak än GAS (2). Vid spontant uppträdande erysipelas 
påvisas BHS som regel hos mindre än en tredjedel, oftast 
från sårodlingar (2). 

Odling av hudbiopsier eller vävnadsvätska aspirerad med 
finnål har prövats i ett flertal studier med magert utbyte, och 
även moderna molekylärbiologiska metoder ger få fynd (2,5). 
I ett par tidiga studier, där man i hudbiopsier använt 
latexagglutination och immunofluorescens, kunde man dock 
identifiera BHS, framför allt GAS, GCS och GGS, i hög 
frekvens. Med latexagglutination påvisades BHS i 7 av 12 fall 
med erysipelas (6), och med direkt immunofluorescens i 
19 av 27 fall (7). I den senare studien användes även serologi, 
och BHS bedömdes vara etiologi hos 26 av 27 patienter med 
erysipelas och hos 11 av 15 patienter med cellulit, baserat på 
odlingsresultat, direkt immunofluorescens och serologi (7).

Staphylococcus aureus kan ofta påvisas tillsammans med 
BHS eller ensamt i sårodlingar, men är fortfarande en 
omdiskuterad patogen vid erysipelas och cellulit. I en mole-
kylärbio logisk studie av patienter med cellulit hittades tecken 
till förekomst av S. aureus lika ofta i den inflammerade 
huden som i frisk hud från det andra benet (5).

I andra studier har streptokockserologi använts för att 
påvisa tecken till genomgången infektion med GAS eller GGS. 
I en svensk studie fanns förhöjda ASO (antistreptolysin)- 
titrar i 61 % jämfört med 30 % och förhöjt ADNAsB (anti-
deoxyribonukleas B) i 51 % jämfört med 30 % i konvalescent-
sera kontra akutsera (2). Även nyare studier har använt 
streptokockserologi. I en amerikansk studie bedömdes 73 % 
av patienter med erysipelas eller cellulit ha BHS som etiologi 
baserat på streptokockserologi i kombination med blod-
odlingar och terapeutiskt svar på betalaktamantibiotika, dock 
med aktivitet mot S. aureus (8). I en norsk studie bedömdes 
72 % av patienter med erysipelas eller cellulit ha BHS som 
etiologi baserat på odlingar från blod eller steril vävnad eller 
serologi. I ytterligare 13 % bedömdes BHS som sannolik 
etiologi baserat på terapeutiskt svar på penicillin (9). I en fall- 
kontrollstudie av icke-nekrotiserande cellulit från Finland 
bedömdes BHS vara etiologi hos 53 av 77 patienter (69 %) 
baserat på serologi, och i ytterligare tio fall på grund av tera-
peutiskt svar med enbart penicillin, totalt 83 % (10). 

Stammar av virulenta GGS eller GCS har på senare tid ofta 
visats tillhöra ett särskilt species, Streptococcus dysgalactiae 
subsp. equisimilis, som kan ha grupp C- eller grupp G-antigen 
och rapporterats kunna orsaka allvarliga infektioner i hud- 
och mjukdelar (11). I en svensk retrospektiv studie av erysi-
pelas tillhörde samtliga GGS och GCS S. equisimilis (12). 
I en prospektiv studie från Finland utgjorde de flesta 
GGS-stammar S. dysgalactiae subsp. equisimilis (13). 

Sammanfattning
Erysipelas eller rosfeber är en ytlig infektion i huden. 
Insjuknandet är akut med en utbredd rodnad, värme-
ökad hudförändring, feber och ibland andra konstitu-
tionella symtom. Vanligaste lokalisation är benen och 
dominerande etiologi är betahemolytiska streptokocker, 
framför allt grupp A och G. Erysipelas behandlas med 
penicillin. Komplikationer utgörs oftast av lokala  
abscesser och nekroser medan bakteriemi och sepsis är 
ovanligt. Risken för återfall är stor och drabbar framför 
allt patienter med svullna ben och brott i hudbarriären.
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”Typisk erysipelas är oftast 
orsakad av betahemolytiska 
streptokocker”

Blododlingar med positiva odlingsfynd kan möjligen reflek-
tera sann etiologi vid erysipelas och cellulit, även om dessa 
utfaller positivt i få fall. I en sammanställning av ett flertal 
studier (14) var blododlingar positiva hos 4,8 respektive 
4,9 % hos patienter inkluderade som erysipelas respektive 
erysipelas/cellulit. I studier som inkluderat patienter med 
diagnosen cellulit var 7,9 % av blododlingar positiva. I alla 
grupper av studier dominerade BHS, med viss dominans för 
GAS hos studier som inkluderat patienter klassificerade som 
”erysipelas”, medan BHS av icke grupp A dominerade i studier 
där diagnoserna angavs som erysipelas/cellulit eller cellulit. 
S. aureus utgjorde cirka 14 % av de positiva blododlingsfynden 
i alla studier (14). 

Sammanfattningsvis torde insjuknande i typisk erysipelas i 
den absoluta majoriteten av fallen vara orsakade av BHS. Vid 
lokalisation till nedre extremiteterna är etiologi oftast GGS, 
följt av GAS. Vid annan lokalisation än benen kan GAS vara 
vanligare än GGS. Även GBS och GCS förekommer i 
enstaka fall. Erysipelas och cellulit bedöms i majoriteten av 
fallen ha liknande etiologi (7). Vid påtagligt purulenta 
inslag eller vid positiva odlingsfynd kan S. aureus ibland vara 
svårt att utesluta som orsak.

Mycket ovanliga etiologier såsom Gramnegativa bakte-
rier, till exempel E. coli eller Klebsiella, eller andra agens, 
kan förekomma vid erysipelasliknande tillstånd hos immun-
supprimerade patienter (3). Efter exposition för bräckt eller 
sött vatten kan Vibrio vulnificus eller Aeromonas ge liknande 
sjukdomstillstånd (3). Hos små barn var Haemophilus influ
enzae typ b tidigare en återkommande orsak till cellulit i 
ansiktet (3,4).

Epidemiologi
Erysipelas och cellulit är vanliga diagnoser i både öppen och 
sluten vård men få studier har försökt kartlägga incidensen i 
en befolkning. I en studie från Belgien behandlades 1,5–3  
patienter per 1 000 patientår i öppenvård för erysipelas (15). 
I en studie från Nederländerna med en befolkning på unge-
fär 16 miljoner behandlades cirka 25 000 i öppenvård för 
erysipelas eller cellulit i nedre extremiteten, motsvarande en 
incidens på 179,6 per 100 000 invånare per år. Cirka 3 500 
vårdades på sjukhus (12,1 per 100 000 invånare) med 
kraftigt ökande incidens hos patienter över 65 år. Den totala 
vårdkostnaden för erysipelas/cellulit beräknades till 17,3  
miljoner euro för ett år, där kostnaden för sjukhusvård 
beräknades utgöra 80 % (16). 

Klinik och diagnostik
De flesta patienter insjuknar akut med allmänsymtom i form 
av feber, frossa, ibland med kräkningar och diarréer (1). 
Feber kan dock saknas när patienten söker vård. Något senare 
utvecklas vid klassisk erysipelas en välavgränsad, ödematös, 
ibland smärtande rodnad med vallartad avgränsning mot 
normal hud, medan cellulit avser en något mera diffus av-
gränsning utan vallartad kant (3,4). Ibland finns initialt inga 
lokala obehag, vilket gör att diagnosen kan missas, liksom när 
rodnaden uppkommer någon dag senare (2). Lokalisation är 
framför allt den nedre extremiteten (60–70 %), därnäst 
ansikte eller arm (1,2). Erysipelas i armen och ibland över 
thorax drabbar framför allt kvinnor som genomgått bröst-
cancerkirurgi och som sedan utvecklat lokalt lymfödem. 

Diagnosen är klinisk. Ofta finns ett brott i hudbarriären 
som trolig ingångsport, såsom bensår, traumatisk skada, 
hudåkomma, insektsbett eller sår mellan tårna (athlete’s 
foot). C-reaktivt protein (CRP) kan underlätta vid differen-
tialdiagnostiska problem och uppnår ofta höga värden inom 
ett par dygn (2,12). 

Bakteriologiska fynd är som regel magra, vilket beskrivits 
ovan. BHS påvisas i någon tredjedel av fallen och då oftast i 
odlingar från närliggande sår (2). Odling från svalg och 
nasofarynx är oftast negativa för BHS (2). Blododlingar ger 
generellt lågt utbyte, ofta under 5 % (1,2). I en studie av 
Bläckberg och medarbetare utfördes blododlingar i 49 % av 
fallen, oftare hos patienter med Systemic Inflammatory 
Response Syndrome (SIRS) eller immunsuppression, och 
bedömdes positiva i 9 % (12). Utbytet av blododlingar är 
större hos patienter som inte antibiotikabehandlats före 
provtagning och troligen även hos patienter som har lymf-
ödem eller är immunsupprimerade. Liksom från sårodlingar 
identifieras i blododlingar oftast GAS eller GGS, någon 
gång grupp GCS eller GBS. I senare rapporter dominerar ofta 
GGS över GAS, framför allt hos patienter med erysipelas i 
den nedre extremiteten (2,12). Även S. aureus påvisas, som 
nämnts ovan, i några fall i blododlingar hos patienter som 
fått diagnosen erysipelas (1,2,14).

Disponerande faktorer 
Medelålder är oftast över 60 år, och det är vanligt med 
underliggande sjukdomar som malignitet, hjärtsjukdom, 
diabetes, obesitas med BMI > 30, alkoholism, liksom lokala 
disponerande faktorer som lymfödem, venös insufficiens, 
hudsjukdomar, traumatiska sår eller kroniska bensår (1,2,12). 
Ofta rapporteras att fler män än kvinnor drabbas, men detta 
varierar mellan olika studier. 

I en fransk sjukhusbaserad fall-kontrollstudie av erysipelas  
i nedre extremiteten fann man vid multivariat analys följande 
oberoende riskfaktorer: brott i hudbarriären (såsom bensår, 
fissurer, intertrigo, trycksår, hudsjukdom eller fissurer mellan 
tår) OR 23,8 (10,7–52,5), venös insufficiens OR 2,9  
(1,0–8,7), lymfödem OR 71,2 (5,6–908), benödem OR  
2,5 (1,2–5,1), övervikt OR 2,0 (1,1–3,7). Inget samband 
påvisades med diabetes, alkohol eller rökning (17). 
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”Det är viktigt att identifiera 
icke-infektiösa tillstånd”

I en sjukhusbaserad kontrollerad studie från Island befanns 
följande faktorer starkt associerade till cellulit: tidigare anam-
nes på cellulit OR 31,04 (4,14–232,20), fynd av S. aureus 
eller BHS i odling mellan tår OR 28,97 (5,47–153,48), ero-
sioner eller sår på huden på benen OR 11,80 (2,47–56,33) 
och genomgången safenektomi OR 8,49 (1,62–44,52). 
Tinea pedis befanns vara en riskfaktor endast om bakterie-
fynd mellan tår exkluderades, det vill säga patogena bakterier 
mellan tår snarare än svampinfektionen i sig, disponerade 
för erysipelas/cellulit i nedre extremiteten (18).

I en fall-kontrollstudie från Finland jämfördes patienter 
med erysipelas/cellulit med friska kontroller. I multivariat 
analys påvisades ett samband med kroniskt ödem i extremi-
teten OR 11,5 (1,2–114,4), brott i hudbarriären OR 6,2  
(1,9–20,2) och obesitas med BMI > 30 OR 5,2 (1,3–20,9). 
Däremot sågs inget samband med malign sjukdom eller 
rökning (19). 

Athlete’s foot till följd av svampinfektion med fissurer och 
eventuell maceration av huden mellan tårna på den ipsilate-
rala foten, misstänktes tidigt ha ett samband med insjuk-
nande i erysipelas/cellulit i nedre extremiteten (20). Detta 
har bekräftats i senare kontrollerade studier, framför allt vid 
samtidig förekomst av BHS i odling mellan tår (18,21), och 
med ökande risk vid mera omfattande svampinfektion i 
foten (22).

Differentialdiagnostik
Erysipelas eller cellulit måste skiljas från andra infektioner i 
hud- och mjukdelar som beskrivs i andra avsnitt. Det är 
också viktigt att identifiera icke-infektiösa tillstånd med 
liknande utseende i huden, där inte antibiotikabehandling 
utan annan utredning och terapi är indicerat. Hit hör kontakt-
allergier, djup ventrombos, arteriell insufficiens med rodnad 
distalt på nedre extremiteter, med flera tillstånd (3). Ett 
vanligt tillstånd som torde orsaka onödig antibiotika-
behandling är bilaterala hypostatiska, rodnade förändringar 
på underbenen vid venös insufficiens. Anamnes med insjuk-
nande utan feber eller andra infektionssymtom och avsaknad 
av inflammatoriska parametrar såsom förhöjd CRP kan vara 
vägledande. 

Komplikationer
I en svensk fallserie med 229 patienter (2) noterades komplika-
tioner hos 14 %, mestadels lokal hudnekros eller abscessbild-
ning. I några fall förekom septisk artrit i knä, hudnekros 
som krävde transplantation, osteit i foten eller gangrän som 
krävde underbensamputation. Två patienter avled till följd av 
hjärtsvikt. I studien av Bläckberg och medarbetare med över 
1 100 episoder noterades allmänt god prognos och endast 
fyra dödsfall (12). 

Behandling
Betastreptokocker grupp A har klassiskt betraktats som etio-
logi vid erysipelas och är universellt känsliga för penicillin 
(23). Penicillin är också aktivt mot GGS, GCS och GBS. 
Klindamycin används ofta vid påvisad penicillinallergi. 
Resistens mot klindamycin förekommer hos GAS i låg 
frekvens, ofta kopplad till resistens mot erytromycin där resi-
stens strax under 5 % rapporteras i svenska blododlingar med 
GAS (24). Resistens mot klindamycin och erytromycin är 
något högre hos GBS, strax över 10 % (24). 

I en tidig sjukhusbaserad svensk studie, inte strikt rando-
miserad, sågs en tendens till lika bra eller bättre effekt av oral 
jämfört med intravenös behandling med penicillin vid mått-
ligt svår erysipelas (25). I en Cochrane-analys avseende terapi 
vid erysipelas/cellulit inkluderades 23 randomiserade studier 
med 25 jämförelser (26). Endast åtta studier hade erysipelas/
cellulit som primär patientgrupp, i övriga studier ingick de 
som undergrupp. Inga definitiva slutsatser kunde dras angå-
ende optimal antibiotikabehandling. I två randomiserade 
studier från Frankrike jämfördes intravenös följt av oral 
penicillinbehandling, med endast oral behandling med 
roxithromycin i den ena studien, respektive pristinamycin i 
den andra. En tendens till bättre resultat sågs med de senare 
orala preparaten, dock med viss ökad risk för biverkningar 
(26). I en studie från Australien av cellulit i underbenen 
jämfördes tillägg av bensylpenicillin eller placebo till fluklo-
xacillin, utan skillnad i utfall mellan grupperna (27). Studier 
över behandlingsduration saknades. I en svensk studie gavs 
tillägg med steroider för att förkorta inflammatoriska inslag. 
En viss förkortning av symtomduration sågs, men studien 
ansågs otillräcklig för att kunna ge rekommendationer (28).

Penicillin är förstahandsval vid erysipelas/cellulit och 
kan ges som penicillin V 1 g x 3 som normal dos, vilket kan 
dubbleras vid vikt > 90 kg. Vid behov av parenteral terapi ges 
bensylpenicillin 1–3 g x 3 intravenöst. Vid penicillinallergi 
typ 1 rekommenderas klindamycin, 300 mg x 3 per os som 
normal dos. Intravenöst ges klindamycin 600 mg x 3. Klinda-
mycin bör ses som ett andrahandsval vid erysipelas. Det är i 
huvudsak ett bakteriostatiskt antibiotikum och viss resistens 
förekommer både hos BHS och hos S. aureus.

Misstanke på infektion med S.aureus bör generellt vara 
mycket låg vid klinisk bild som erysipelas/cellulit. I sällsynta 
fall kan antibiotika som täcker S. aureus anses nödvändigt och 
föranleda behandling med isoxazolylpenicillin (4). Aktiviteten 
hos flukloxacillin mot GAS är hög (29). Som nämnts med-
förde tillägg av bensylpenicillin till flukloxacillin inte bättre 
behandlingsresultat jämfört med tillägg av placebo (27). 
I dessa fall torde man alltså kunna använda flukloxacillin 
1 g x 3 oralt eller kloxacillin 2 g x 3 intravenöst som singel-
terapi vid erysipelas/cellulit, där S. aureus misstänks som 
ensamt agens eller i kombination med BHS. Vid verifierad 
penicillinallergi kan man ge klindamycin, 300 mg x 3 per os, 
som normal dos. Resistens mot klindamycin förekommer i 
cirka 5 % hos S.aureus från blodisolat (24). 

Optimal behandlingstid är inte studerad men normal 
praxis är tio dagar. Patienter som behandlas i öppen vård bör 
följas upp under förloppet för att upptäcka terapisvikt eller 
andra komplicerande faktorer.
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”Patienter som behandlas i 
öppenvård bör följas upp”

De flesta patienter har mild sjukdom och kan behandlas i 
öppenvård med antibiotika per os. Inläggning på sjukhus 
och eventuell intravenös behandling beror på infektionens 
allvarlighetsgrad och klinisk påverkan, behov av hjälp med 
nutrition eller sårvård, behandling av samtidig underliggande 
sjukdom eller andra faktorer. Misstanke om allvarlig kompli-
kation såsom nekrotiserande fasciit bör föranleda omedelbar 
inläggning på sjukhus, se avsnittet om Nekrotiserande mjuk - 
delsinfektioner. I en svensk studie sjukhusvårdades drygt 
50 % av de patienter som sökte akut för erysipelas (12). 

De flesta patienterna förbättras snabbt och utvecklar inga 
komplikationer efter insatt antibiotikabehandling. I en studie 
från Norge förbättrades lokalstatus eller biokemiska para-
metrar som CRP och leukocyttal hos över 70 % av patienterna 
dag 3 efter ankomst till sjukhus (30). Byte till bredare anti-
biotikaterapi gjordes ändå i 34 %, oftast redan inom två 
dagar, troligen ofta i onödan. Viss rodnad kvarstod hos knappt 
60 % av patienterna vid avslutad antibiotikabehandling. 

Behandling av predisponerande faktorer bör ges på vanliga 
kliniska grunder, även om kontrollerade studier saknas över 
påverkan på förloppet eller risken för recidiv (26). Vid erysi-
pelas/cellulit i underbenet förekommer ofta olika former av 
ödem, vanligen till följd av venös insufficiens eller lymfödem, 
och kompressionsbehandling och högläge av benet kan 
användas. Tecken till svampinfektion mellan tår bör upp-
märksammas och åtgärdas.

Recidiv
Recidiv efter erysipelas/cellulit är vanligt. I tidigare sjuk-
husbaserade studier från Stockholm sågs återfall i 12–29 % 
med uppföljningstid mellan 6 månader och 3 år (1,2,31). 
I en brittisk studie av erysipelas/cellulit i nedre extremiteten 
med uppföljning i öppen vård sågs recidiv i 47 % och en 
tendens till kvarstående ödem och ulceration i det drabbade 
benet (32). I en studie från infektionskliniken i Lund med 
502 patienter fanns anamnes för recidiv hos 26 %. Lokalisa-
tion till benen, som förekom i 69 %, medförde större risk för 

recidiv, och i multivariat analys fanns association framför allt 
till lymfödem. Vid lokalisation till armen var recidiv associerat 
till lokal operation och lymfödem, vilket tidigare rappor-
terats för kvinnor med bröstcancer och lokal lymfkörtel-
utrymning (33). 

Antibiotikaprofylax mot recidiv har prövats i flera studier. 
I en Cochrane-översikt gjordes en metaanalys av fem studier, 
tre mindre och två större (34). I en av de mindre studierna 
användes långverkande intramuskulärt penicillin (34). I en 
tidig studie från Israel jämfördes erytromycin 250 mg x 2 
under 18 månader med ingen behandling till patienter med 
två eller flera episoder av erysipelas/cellulit. Inga recidiv sågs 
hos de 16 patienterna i behandlingsgruppen, medan 8 av 16  
obehandlade patienter recidiverade (35). I en studie från 
Stockholm jämfördes penicillin V 1 g x 2, som normal dos, 
med ingen behandling, med 20 patienter i varje grupp. 
I behandlingsgruppen sågs två recidiv jämfört med åtta hos 
patienter utan behandling, p = 0,06 (36). 

I de båda större, multicenter, dubbelblinda, placebokontrol-
lerade, brittiska studierna (från samma forskargrupp) användes 
penicillin V i låg dos, 250 mg x 2. I den ena studien gavs 
profylax till patienter under sex månader efter minst en tidigare 
episod av erysipelas/cellulit (37). Recidiv sågs hos 20 % i den 
behandlade gruppen jämfört med hos 33 % i placebogruppen 
(p = 0,07). I den andra studien (38) användes penicillin V 
250 mg x 2 under tolv månader efter två eller flera tidigare 
attacker, med en uppföljningstid av två år efter avslutad terapi. 
Recidiv noterades i 22 % i behandlingsgruppen mot 37 % i 
placebogruppen (p = 0,01). Ingen skillnad sågs i recidivfrekvens 
mellan grupperna efter avslutad profylax (27 %). Indikatorer 
för behandlingssvikt var BMI 33 eller högre, tre eller flera 
tidigare episoder och förekomst av ödem. En diskussions-
punkt var huruvida den använda penicillindosen var för låg. 

I Cochrane-översikten gjordes en metaanalys. Antibiotika - 
 profylax bedömdes minska risken för recidiv med 69 % jäm-
fört med ingen behandling eller placebo (RR 0,31, KI 0,13– 
0,72, p = 0,007) med NNT = 6. Effekten bedömdes inte 
säkert kvarstå efter utsatt profylax. Biverkningar bedömdes 
milda, utan associerade dödsfall. Antibiotikaprofylax vid 
erysipelas/cellulit bedömdes relevant efter två eller flera 
episoder (34). 

Åtgärder riktade mot lokala och allmänna disponerande 
faktorer anses klart motiverade av medicinska skäl, men 
kontrollerade studier saknas över effekten mot recidiv (34). 

Samtliga behandlingsrekommendationer och bakgrundsdokument 
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Hudinfektioner hos barn
Margareta Eriksson, Rutger Bennet

Bakgrund
Internationellt har i populationsbaserade studier frekvensen 
av hudinfektioner ökat, såväl numerärt som i relation till 
andra infektioner. Ökningen har noterats i både öppen och 
sluten vård och återspeglas i aktuella översikter och guidelines 
(1-5). I Stockholmsområdet genomfördes 2016 en inrappor-
tering av infektionsbesök och antibiotikaförskrivning på 167  
vårdcentraler, den så kallade RAVE-undersökningen, som 
omfattade 78 % av populationen. En hudinfektion var huvud-
diagnos hos 14 % av barn 0–17 år och 9 % av barn 0–4 år. 
Som jämförelse har vi under samma period studerat besök 
med samma diagnoser på akutmottagning och i sluten vård 

för barn bosatta i norra Stockholm (Tabell I). I tabellen visas 
också de vanligaste sökorsakerna avseende hudinfektioner. 

Hudinfektioner orsakas huvudsakligen av S. aureus inklu-
sive MRSA samt S. pyogenes (3). Ytliga infektioner orsakas 
mer sällan av MRSA som är vanligare vid abscesser. MRSA 
är vanligtvis känsliga för trimetoprimsulfa och klindamycin, 
men man bör vara medveten om att 2–3 % av såväl S. aureus 
som S. pyogenes är resistenta mot klindamycin samt att trimeto-
primsulfa har otillräcklig effekt mot S. pyogenes i djupare 
infektioner. 

Hudinfektioner består av ett brett spektrum från lindriga, 
ytliga infektioner som impetigo till livshotande tillstånd 
såsom nekrotiserande fasciit. Både S. aureus och S. pyogenes 
kan dessutom producera toxin som utifrån en banal lokal-
infektion kan ge livshotande, sepsisliknade toxinchock, toxic 
shock syndrome (TSS) (6). 

Impetigo
Impetigo är den vanligaste hudinfektionen hos barn i öppen-
vård och förefaller ha ökat som sökorsak i ett flertal västländer. 
Den orsakas oftast av S. aureus, ibland i kombination med 
S. pyogenes. Impetigo anses drabba 3 % av alla barn någon 
gång. I låg- och medelinkomstländer är den ett ännu större 
problem och ett flertal prevalensstudier har angett frekvenser 
kring 12 % (7). 

Impetigo är en ytlig hudinfektion förenad med spontan-
läkning, dock vanligtvis först efter 2–3 veckor. Smittsprid-
ning och reinfektioner blir därför ofta ett problem.

Små epidemier förekommer i familjer och på förskolor 
där barns nära lek och även indirekt kontakt via leksaker eller 
handdukar gynnar smittspridning. Riskfaktorer utgörs av 
hudskador inklusive rivmärken vid klåda såsom av insekts-
bett och eksem, varmt fuktigt klimat, trångboddhet med mera. 

Impetigo kan således vara såväl primär som sekundär och 
indelas kliniskt i icke bullös och bullös form. Den icke 
bullösa formen är vanligast hos både förskole- och skolbarn. 

Sammanfattning
Antalet barn med hudinfektioner ökar i såväl öppen som 
sluten vård och utgör cirka 10 % av infektionsdiagnoserna. 
Vanligaste bakteriella etiologi är S. aureus, mer sällan 
S. pyogenes (GAS). 

Den vanligaste diagnosen är impetigo, en ytlig 
hudinfektion som spontanläker. Detta tar dock 2–3 
veckor, varför smittspridning och reinfektion kan vara 
ett problem. Klåda är en riskfaktor och faktorer som kan 
förebygga klåda, såsom behandling av skabb och adekvat 
eksembehandling, är viktiga. Behandlingen består i 
första hand av rengöring med tvål och vatten. Kort-
klippta naglar och täckning av hudförändringarna är 
värdefullt för att undvika smittspridning. Vid terapisvikt 
får man använda sig av antibiotika, där lokal behandling 
är lika bra som oral. I första hand används fusidinsyra, 
alternativt retapamulin så länge detta finns kvar på 
marknaden. 

Abscesser hos barn ska i första hand incideras och 
behöver inte antibiotikabehandlas. Smärtlindring kan 
ges i form av salva med lokalanestetikum. Erysipelas 
(ytligare och med klar gräns) samt ”stjärtfluss” med 
verifierad streptokocketiologi (snabbtest) kan behandlas 
med penicillin V. I övrigt behövs vid systembehandling av 
hudinfektioner täckning av såväl S. aureus som S. pyogenes. 
Hos barn som behöver behandlas med mixtur är smaken 
ofta ett problem. Som alternativ rekommenderar vi då 
cefadroxil som ges i mindre volym och har en bättre 
smak. Så fort man kan använda tabletter ska dessa ges. 

”Små epidemier  
förekommer i familjer  
och på förskolor”

Tabell I. Hudinfektioner Stockholm 2016 hos barn under 18 år.

Frekvens per 100 000 Vanligaste diagnoser

Öppen vård 6 500 Impetigo, hudinfektion UNS, paronyki, borrelia

Akutmottagning 230 Abscess, hudinfektion UNS

Sluten vård 45 Abscess, cellulit
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”Ett brännskadeliknande 
tillstånd med svåra vätske-
förluster kan utvecklas”

Den debuterar med erytem och ytlig blåsa som snabbt 
spricker, varefter exsudatet torkar in och bildar en guldgul 
krusta. Inte sällan ses inflammation av omgivande hud. 
Förändringen är oftast lokaliserad till ansikte och extremiteter. 
Svullnad av regionala lymfkörtlar förekommer, speciellt vid 
streptokockgenes. 

Den bullösa formen orsakas alltid av S. aureus. Exfoliativa 
toxiner leder till progredierande blåsbildning. Blåsorna 
spricker efter några dagar, varefter tunna, brunaktiga, lack-
liknande krustor bildas. Förändringar kan förekomma var 
som helst på kroppen, oftast på bålen men även i handflator 
och på fotsulor. Bullös impetigo är vanligare hos små barn 
och kallas hos nyfödda pemphigus neonatorum. Hos yngre 
barn som saknar skyddande antikroppar, vilka normalt 
bildas under de första levnadsåren, kan en omfattande derma-
tolys utvecklas. Tillståndet kallas då för staphylococcal scalded 
skin syndrome (SSSS) (8). Första tecknet på SSSS är rodnad 
och smetig hud runt ögon och mun. Under det närmaste 
dygnet utvecklas med början på halsen och i hudveck en 
hudrodnad som i typiska fall är smärtsam. Rodnaden sprider 
sig och följs av mer eller mindre uttalad blåsbildning samt 
hudavlossning. Ett brännskadeliknande tillstånd med svåra 
vätskeförluster kan utvecklas. Även om SSSS och TSS är 
sällsynta är det viktigt att man i öppen vård känner igen 
symtomen, då tidig remittering och behandling kan före-
bygga försämring (6,8).

Differentialdiagnoser 
Vid icke bullös impetigo är insektsbett och vattkoppor diffe-
rentialdiagnoser. Den bullösa formen kan vara svår att skilja 
från herpes zoster och herpes simplex samt enteroviroser 
med blåsor. I randzonen av svampinfektioner, såväl candida 
som ringorm, kan blåsor också förekomma. 

”Exotiska” alternativ som kan förvärvas vid utrikes och 
inrikes resor utgörs av leishmaniasis och tularemi. 

Behandling
De flesta studier av impetigobehandling avser tillstånd med 
måttlig utbredning och avsaknad av systemsymtom. Avsikten 
med behandlingen är då i första hand att påskynda läkning, 
lindra symtom samt stoppa smittspridning, i andra hand att 
förhindra progress och komplikationer. En Cochrane-översikt 
uppdaterad 2012 inkluderar 68 studier med 5 708 patienter 
(9). I olika studier behandlas 24 orala och 21 topikala terapier. 
Antibiotika var bättre än placebo, men ingen skillnad förelåg 
mellan lokal och oral behandling. Penicillin gav en lägre 
läkningsfrekvens än preparat med stafylokocktäckning. Orala 
antibiotika hade mera biverkningar, speciellt från gastro-
intestinalkanalen. En uppdatering från Nya Zeeland sträcker 
sig fram till 2016 (10). I denna oroar man sig för en ökning 
av impetigo och andra stafylokockinfektioner. Man under-
stryker ånyo att indikation för behandling, förutom utbredd 

sjukdom, utgörs av risk för smittspridning och reinfektioner. 
Ett stort problem är en ökande antibiotikaresistens, inte 
enbart mot meticillin utan också i cirka 10 % av fallen mot 
lokalt verkande antibiotika såsom fusidinsyra, retapamulin 
och mupirocin (11). Genom ett skolbaserat program med 
sköterska som övervakade ospecifik lokalbehandling, det vill 
säga tvätt, kortklippta naglar och övertäckning av föränd-
ringarna, behövde endast 4 % av barnen ytterligare åtgärder. 
Omvårdnaden omfattande alla barn, alltså inte enbart dem 
som hade uppenbara symtom. När denna handläggning inte 
var lämplig studerades effekten av kortare oral behandling med 
trimetoprimsulfa två gånger dagligen i tre dagar respektive 
dubbel dos en gång dagligen i fem dagar. Man fick då en 
utläkningsprocent på 85 % efter sju dagar i båda grupperna 
(12). Väteperoxid (Mikrocid) nämndes, men man tyckte att 
det behövdes ytterligare en studie förutom den som genom-
fördes 1994 (13). 

I Sverige kommer tillverkningen av retapamulin att upphöra, 
och fusidinsyra blir då åter förstahandsmedel för lokal anti-
biotikabehandling. Resistens mot fusidinsyra finns för när-
varande hos mindre än 5 % av framodlade stammar, men kan 
ånyo förväntas öka vid tillagande användning. Peroral 
behandling med stafylokockantibiotikum kan bli aktuell vid 
utbredda förändringar. Den försvåras av den mycket bittra 
smaken på mixturer såsom flukloxacillin (14). Om flukloxa-
cillin inte kan användas föreslår vi cefadroxil som har en 
bättre smak och ges i betydligt mindre volym. Tyvärr har 
restnoteringar av mixturer blivit allt vanligare vilket försvårar 
behandlingen. 

Andra sekundära hudinfektioner
Sekundära hudinfektioner utgör en stor och varierande grupp 
av diagnoser där hudskadan kan utgöras av allt från eksem 
och brännskada till operationssår. Flertalet läker spontant 
med enbart lokalbehandling. Kvarstående gula krustor och 
hudrodnad ingår i det normala läkningsförloppet vid hud-
skador, mest framträdande efter 2–3 dagar, och kan ge ett 
falskt intryck av sekundärinfektion. 

Insektsbett och parasitangrepp (skabb, loppor) kan, som 
ovan nämnts, ge upphov till sekundärinfekterade områden till 
följd av klåda. Klådan vid parasitangrepp orsakas av allergisk 
reaktion typ IV och uppträder först efter en viss sensitiserings-
tid (15). Behandlingen är densamma som vid impetigo. Lokal-
behandling mot skabb och loppor måste också genomföras. 

Huden vid eksem är ofta koloniserad med S. aureus. Vid 
sekundärinfektion förvärras eksemet och blir vätskande. Det 
räcker ofta med intensifierad lokalbehandling med gluko-
kortikoider för att sekundärinfektionen ska försvinna. I den 
ovan nämnda RAVE-undersökningen behövde endast 2 % 
behandlas med antibiotika. Kaliumpermanganat, ett adstring-
erande medel, kan appliceras i form av bad eller baddningar. 
Behandlingen torkar ut huden, vilket också motverkar bak-
terietillväxt. Den ges en gång dagligen under några få dagar 
tills eksemet inte längre vätskar. Kaliumpermanganat har 
även en viss klådstillande effekt. 
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”Mindre celluliter kan  
vara omöjliga att skilja  
från insektsbett”

”Virus kan snabbt sprida 
sig över stora hudområden”

Andra bakteriella agens
Husdjursbett drabbar oftare barn än vuxna. Tidig behandling 
riktas mot bakterier i munfloran hos bitande djur, vanligen 
katt och hund. Vid sent insatt behandling bör även barnets 
hudflora täckas. Handläggningen skiljer sig dock inte från 
den hos vuxna, se rekommendationstexten, Antibiotika-
behandling vid bett, sidan 7.

Borrelia överförs via fästingbett och kan ge upphov till 
erythema migrans. Komplikationer såsom multipla erytem, 
lymfocytom och senare neuroborrelios är vanligare hos barn 
än hos vuxna. För handläggning se rekommendationstexten, 
Erythema migrans, avsnittet Behandling sidan 6.

Virus och svamp
Virusinfektioner i huden, framför allt av Herpes simplex, kan 
ge stora besvär hos personer med eksem, främst atopisk 
dermatit. Virus kan då snabbt sprida sig över stora hudområden 
och orsaka eczema herpeticum, som bäst behandlas med 
peroralt aciklovir. 

Vårtor och mollusker är andra exempel på virusangrepp. 
Molluscum contagiosum är en vanlig hudinfektion som kan vara 
mer uttalad hos patienter med atopisk dermatit. Ofta ses också 
ett mera aktivt eksem runt molluskerna. Molluskerna försvin-
ner till slut (kan ta flera år) spontant, men vid påtagliga besvär 
kan man avlägsna dem med kurettage. Molluskerna utgör 
ingen kontraindikation mot steroider vid eksembehandling. 

Ytliga svampinfektioner kan drabba hud inklusive hår-
botten och naglar. Candida förekommer i fuktiga veck men 
aldrig på i övrigt frisk hud. Ringorm är en ytlig infektion 
som sprids från pälsbärande djur till barn. 

Cellulit och erysipelas
Cellulit drabbar djupare strukturer i subcutis. Erysipelas är en 
något ytligare infektion som orsakas av S. pyogenes. Erysipelas 
har ofta en kort sjukhistoria och en hudrodnad med välmarke-
rad gräns. Erysipelas hos barn skiljer sig inte från den hos 
vuxna, se bakgrundsdokumentet med titeln Erysipelas, sid 12.

Cellulit karaktäriseras av rodnad, ödem och värmeökning 
med diffus gräns. Den orsakas av flera olika bakterier såsom 
S. aureus, pneumokocker, S. agalactiae. Behandlingen sker 
alltid med systemiska antibiotika med täckning för både 
S. aureus och S. pyogenes (16). 

Hos barn kan man se intertriginösa infektioner med intensiv 
hudrodnad i fuktiga hudveck på hals, ljumskar med mera. 
En vanlig etiologi är streptokocker. Diagnosen kan ställas 
med snabbstreptokocktest. Behandling är penicillin V. 
Ibland kan de vara svåra att skilja från candidainfektioner, 
där lesionerna uppvisar en glänsande, röd botten när den 
vita beläggningen avlägsnas. 

På samma sätt kan man se streptokockinfektioner peri analt, 
som kan utvecklas till en cellulit med smärta och klåda. Strep-
tokocker kan också orsaka vulvit hos flickor och balanit hos 
pojkar. Behandlingen för alla dessa tillstånd är penicillin V. 

Mindre celluliter kan ibland vara omöjliga att skilja från en 
reaktion på insektsbett. Obehandlade progredierar båda 
tillstånden ofta under några dagar. CRP kan stiga måttligt vid 
såväl en bakteriell som en toxinmedierad reaktion. Den senare 
ger dock oftast inte samma smärta eller palpationsömhet.

Nekrotiserande fasciit är en allvarlig diagnos som karak-
täriseras av rodnad, svullnad och intensiv smärta. Den före-
kommer som komplikation till vattkoppor.

Abscesser
På akutmottagningar och i sluten vård är hudabscesser van-
liga. Abscess utgörs av varsamling i det subkutana rummet. 
Avgränsningen mot cellulit kan vara svår och ibland kan 
båda tillstånden förekomma samtidigt. 25 % av celluliter är 
förenade med abscess. Ultraljud kan vara av värde för att 
bedöma om det finns en abscess (17). Klinisk bedömning är 
dock tillräcklig i de flesta fall (18). Det vanligaste bakterie-
fyndet är S. aureus. I USA har frekvensen ökat sedan MRSA 
blivit vanlig. Cirka 4 % av barn med abscesser i norra Stockholm 
hade MRSA (opublicerade data). Abscesser utan feber eller 
allmänpåverkan behöver sällan antibiotikabehandlas efter 
en adekvat utförd kirurgisk dränering. I en studie från 2010 
som omfattade 161 barn fann man ingen skillnad när incision 
kompletterades med antibiotika (trimetoprimsulfa) eller 
placebo (19). I en senare studie från 2017 med 786 patienter, 
varav 35 % barn, fann man förbättrad korttidsprognos med 
antibiotika (klindamycin respektive trimetoprimsulfa) jäm-
fört med placebo 83–69 % (20). Ibland behöver abscessen 
incideras mer än en gång, vilket i sig inte föranleder insät-
tande av antibiotika. 

Paronyki är en mjukdelsinfektion som omger finger- och 
tånaglar och vanligtvis förorsakas av S. aureus. Predispone-
rande faktorer kan vara nagelbitning och fingersugning, 
varvid även munfloran kan vara involverad (kronisk paronyki). 
I första hand bör lokalbehandling med alsolspritomläggning 
provas, i andra hand kan det bli aktuellt att tömma en abscess. 
Smärtlindring kan ges i form av salva med lokalanestetikum. 
Om mer bedövning behövs remitteras till akutmottagning. 
Antibiotika ska inte användas.

BCG-abscesser på vaccinationsstället eller utgående från 
ipsilaterala, axillära lymfknutor uppstår hos några procent av 
vaccinerade spädbarn, och eftersom cirka 30 % av svenska 
barn vaccineras är de inte ovanliga. Barnen är obesvärade men 
många föräldrar är oroliga. Dessa ”kalla” abscesser behöver 
varken dräneras eller antibiotikabehandlas utan tömmer sig vid 
behov spontant och läker ut på 3–12 månader. De sekundär-
infekteras sällan.
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Borreliainfektion (erythema migrans, lymfocytom, 
akrodermatit)
Johan Sanmartin Berglund, Daniel Bremell

Bakgrund
Borreliainfektion är en vektorburen zoonos överförd via 
fästingbett av arten Ixodes, i Sverige uteslutande Ixodes 
ricinus, och orsakad av spiroketer tillhörande Borrelia burgdor
feri sensu lato-komplexet, huvudsakligen B. afzelii, B. garinii 
och mer sällsynt B. burgdorferi sensu stricto (1,2).

Fästingen och därmed sjukdomen förekommer allmänt i 
tempererade zoner på norra halvklotet, i Sverige i hela landet 
frånsett i fjällvärlden men främst i landets södra och mellersta 
delar och längs Östersjö- och Bottenhavskusten. Omkring 
25 % av fastbitna fästingar i Sverige har visat sig vara infesterade 
av borreliabakterier och uppskattningsvis behandlas cirka 
10 000 svenskar årligen för infektionen (1). Insjuknandet sker 
vanligen i perioden april till november men med betydande 
variation i incidens från år till år. Variationen är sannolikt rela-
terad till klimatfaktorer – milda vintrar och varma fuktiga 
somrar med lite nederbörd ger högre incidens av sjukdomen (3).

Infektionen orsakar ett sjukdomskomplex med symtom 
från bland annat hud, leder och centrala nervsystemet (4). Den 
vanligaste manifestationen av borreliainfektion är erythema 
migrans och hudmanifestationer representerar minst 70 % av 
sjukdomsfallen.

Exponering och postexpositionsprofylax
Risken att drabbas av borreliainfektion kan reduceras genom 
att man, om möjligt, undviker skuggiga områden med högt 
gräs under fästingsäsongen och vid vistelse i dylik terräng 

använder täckande klädsel. Insektsrepellenter innehållande 
N,N-dietyl-3-metyl-benzamid (DEET) minskar fästing-
exposition. Viktigast är dock daglig inspektion och tidigt 
avlägsnande av fästingar från huden. Flera studier har visat 
att risken för bakterieöverföring och infektion ökar ju längre 
tid fästingen får sitta kvar och suga blod. Risken för borrelia-
infektion efter fästingbett har i olika studier uppskattats till 
från < 1 % till 5 %, och inkluderar både subkliniska och kli-
niska infektioner (5-7). Då studierna endast omfattar fästing-
bett som noterats av patienterna och de flesta fästingbett 
aldrig noteras, är den faktiska risken att insjukna efter fästing-
bett sannolikt betydligt lägre. Postexpositionsprofylax har 
studerats och metaanalys av amerikanska studier har visat att 
profylax med engångsdos doxycyklin 200 mg skulle kunna 
minska risken för borreliainfektion efter fästingbett från 2,2 
till 0,2 % (8-10). Dessa siffror är dock inte automatiskt 
överförbara till europeiska fästingar och borreliagenotyper. 
Beräkningar inom ett högendemiskt område i södra Sverige 
visar att fler än 200 fästingbett skulle behöva behandlas för 
att undvika ett enda erythema migrans om postexpositions-
profylax användes rutinmässigt (5). I Europa rekommenderas 
inte postexpositionsprofylax , medan det enligt amerikanska 
rekommendationer kan övervägas i vissa fall.

Vaccin mot borreliainfektion fanns tidigare registrerat 
i USA och Kanada med en skyddseffekt om cirka 80 % mot  
B. burgdorferi sensu stricto-infektion men drogs tillbaka från 
marknaden av tillverkaren 2002. Kliniska försök med nya 
vaccin pågår men inget preparat finns ännu registrerat.

Erythema migrans
Erythema migrans är den vanligaste manifestationen av 
borreliainfektion. Typiskt uppträder den som en hudrod-
nad, som under dagar till veckor expanderar i storlek uti-
från platsen för det föregående fästingbettet. Vanligaste 
tidpunkten för diagnos är 14 dagar efter bettet då erytemet 
nått en storlek om minst fem centimeter i diameter, men 
inkubationstiden varierar mellan 3 och 30 dagar (11). Den 
erytematösa hudlesionen kan variera i utseende: ”klassiskt 
ringformad”, rund, oval, platt eller lätt upphöjd, homogen 
eller skiftande rodnad från ljusrosa till blåröd. Även ulceröst 
och vesikulärt inslag kan förekomma men är ovanligare 
(11,12). Variationen i utseende beror delvis på den infekterande 
borreliaarten men också på värdfaktorer såsom patientens 
kön. Den i Sverige idag vanligast förekommande formen är 
en homogen oval hudrodnad med ett centralt bettmärke om 
fästingen avlägsnats (13).

Sammanfattning
Infektioner orsakade av fästingburna spiroketer till-
hörande Borrelia burgdorferi sensu lato-komplexet före-
kommer främst under perioden april–november i hela 
Sverige frånsett i fjällvärden. Borreliaspiroketerna orsakar 
hudmanifestationer i form av erythema migrans, lymfo-
cytom och akrodermatit. Av dessa är erythema migrans 
absolut vanligast och yttrar sig som en långsamt tillväxande 
hudrodnad kring platsen för fästingbettet. Diagnosen 
är endast klinisk och serologi ska inte tas. Lymfocytom 
är en smärtfri uppdrivning på örsnibb eller bröstvårta 
och ses vanligen hos barn. Diagnosen är klinisk och ska 
kombineras med histologi vid tveksamhet. Akrodermatit 
drabbar vuxna och yttrar sig som en blåröd missfärgning 
på extremiteternas extensorsidor, ofta tillsammans med 
neuropati i det afficierade området. Vid akrodermatit ses 
höga antikroppstitrar i serum, vilket stödjer den kliniska 
diagnosen. Vid osäkerhet tas biopsi för histologisk under-
sökning. Eythema migrans, lymfocytom och akrodermatit 
behandlas i första hand med fenoximetylpenicillin men 
i olika doser och behandlingslängder.

”I Europa rekommenderas 
inte postexpositionsprofylax”
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Lokal klåda från platsen för fästingbettet är inte ovanligt 
och förekommer hos 10–15 % av erythema migrans-fallen.  
I skandinaviska studier förekommer i upp till en tredjedel av 
fallen milda associerade allmänsymtom, såsom led- och 
muskelvärk, trötthet, huvudvärk och mer ovanligt feber 
(11). Dessa symtom förekommer oftast utan andra tecken på 
disseminerad infektion men kan vara tecken på tidig hemato-
gen spridning av borreliaspiroketerna. Samtidig infektion 
med annan fästingpatogen kan också i vissa fall vara en 
möjlig förklaring till allmänsymtom.

Vid adekvat antibiotikabehandling har erytemet för-
svunnit inom en mediantid om två veckor. Obehandlat för-
svinner erythema migrans spontant inom en mediantid om 
fyra veckor, men kan i enstaka fall fortsätta expandera i 
storlek och kvarstå i månader liksom övergå till kronisk hud-
manifestation, acrodermatitis chronica atrophicans (14).  
Hematogen spridning orsakar komplikationer i form av enga-
gemang av leder och nervsystem, vilket har rapporterats i upp 
till cirka 60 respektive 17 % av obehandlade fall.

Diagnosen är klinisk utifrån anamnes på fästingexposition 
och hudmanifestationens utseende. Serologiska tester har 
inget värde vid erythema migrans på grund av låg sensitivitet 
med falskt negativa tester i upp till 60 % av fallen. Andra 
metoder såsom PCR och odling från hudbiopsier används i 
forskningssammanhang, men är för ohanterliga metoder för 
att användas i rutindiagnostik.

Ett flertal randomiserade kontrollerade studier avseende 
behandling av erythema migrans med flera olika antibiotika 
finns publicerade, majoriteten dock med ett litet antal pati-
enter i studierna varför den statistiska styrkan i undersök-
ningarna generellt är låg (15-26). Sammanfattningsvis finns 
flera studier som visar att fenoxymetylpenicillin, amoxicillin, 
doxycyklin, cefuroxim, azitromycin med flera är lämpliga 
för behandling av erythema migrans utan att några data 
talat för fördelaktigare behandlingsresultat av något av dessa 
preparat. Andra makrolider än azitromycin och första genera-
tionens cefalosporiner visar däremot på sämre resultat (27). 
I Sverige, Danmark och Norge och på andra håll i Europa 
finns sedan tidigare koncensus och en lång terapitradition 
för behandling av okomplicerade erythema migrans med 
fenoxymetylpenicillin utan att man i klinisk praxis upplevt 
några tecken till terapisvikt. Amerikanska rekommendationer 
förordar amoxicillin eller doxycyklin och från finländska 
borreliaforskare har amoxicillin förordats att utifrån teoretisk 
grund bättre kunna förebygga komplikationer från centrala 
nervsystemet. Några data som styrker detta finns inte och i 
USA finns fenoxymetylpenicillin inte kommersiellt tillgäng-
ligt, varför detta inte studerats där. I två svenska uppföljande 
studier om 231 respektive 570 patienter behandlade för 
erythema migrans med fenoxymetylpenicillin har inga kli-
niska tecken till terapisvikt eller CNS-engagemang observerats 
(28,29). Vad avser behandlingslängden vid erythema migrans 
finns få jämförande studier. Wormser med flera har i en 
amerikansk studie om 180 patienter med erythema migrans 
visat att tio dagars behandling med peroralt doxycyklin är 
lika effektivt som 20 dagars behandling (15). Aberer med 
flera har visat motsvarande vid jämförelse av 102 österrikiska 

patienter som behandlades i två respektive tre veckor med 
fenoxymetylpenicillin (26). I en annan österrikisk studie på 
204 barn med erythema migrans och/eller lymfocytom sågs 
ingen skillnad i utläkning mellan de patienter som behand-
lades med fenoxymetylpenicillin och dem som behandlades 
med amoxicillin och inga patienter drabbades av extrakutana 
borreliamanifestationer (12). En nyligen genomförd studie i 
Norge som jämförde fenoxymetylpenicillin, amoxicillin och 
doxycyklin visade ingen skillnad i behandlingseffekt eller 
symtom ett år efter behandling (30).

Lymfocytom
Borrelialymfocytom är en mer ovanlig form av lokaliserad 
hudborrelios i tidigt skede. Denna hudmanifestation med 
proliferation av lymfoida celler drabbar oftare barn än vuxna 
och ses hos barn framför allt på örsnibben, medan bröstvårtan 
är den vanligaste lokalisationen hos vuxna. Enstaka fall med 
lymfocytom på nästippen eller skrotum finns beskrivna. 
Lymfocytom ter sig som en blåröd tumorliknande papulös 
förändring, cirka en till fem centimeter stor. Den kan vara 
värmeökad men ger inte upphov till smärta. Vid lokalisation 
till mamillen är malignitet en viktig differentialdiagnos. Vid 
behandling läker borrelialymfocytom utan ärrbildning, men 
försvinner långsammare än erythema migrans. Jämförande 
studier av antibiotikabehandling vid lymfocytom saknas, 
men klinisk erfarenhet och fallserier där peroralt doxycyklin, 
fenoxymetylpenicillin eller amoxicillin givits under 14 dagar 
har visat god utläkning (31-33).

Akrodermatit
Acrodermatitis chronica atrophicans är en kronisk hudför-
ändring som vanligen orsakas av en infektion med Borrelia 
afzelii som varit obehandlad under flera månader eller år. 
Denna ofta utbredda hudmanifestation är främst beskriven 
hos europeiska patienter. Akrodermatit kan debutera som en 
blåaktig missfärgning distalt på extremitetens extensorsida, 
oftast på benen eller fötterna. Förändringen är initialt inflam-
matorisk men atrofierar efterhand och huden blir pappers-
tunn, blårödaktig och ”potatisliknande” (14). Ofta finns en 
lokal sensorisk neuropati och ibland en ledpåverkan i det 
affekterade området (34). Förändringen diagnostiseras oftast 
hos äldre vuxna och är överrepresenterad hos kvinnor. Vid 
akrodermatit påvisas i regel kraftigt förhöjda antikroppstitrar 
mot borrelia. Randomiserade kontrollerade terapistudier 
saknas och behandlingsrekommendationer bygger på mindre 
fallserier och klinisk erfarenhet. Publicerade studier har visat 
effekt av peroralt doxycyklin, amoxicillin samt fenoxymetyl-
penicillin (35). Behandlingstidens längd har i dessa studier 
varit 3–4 veckor. God klinisk erfarenhet finns dock för att 
två veckors behandling är tillräcklig. Även vid adekvat anti-
biotikabehandling läker akrodermatit långsamt och ofta 
med en bestående atrofi och missfärgning av det tidigare 
infekterade hudområdet samt i en del fall även bestående 
neuropati (36).
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Infektioner vid svårläkta ben-, fot- och trycksår
Hanna Wickström

Bakgrund
Svårläkta ben-, fot- och trycksår definieras som sår som inte 
har läkt inom sex veckor (1). Svårläkta sår är symtom på under-
liggande sjukdom, vanligen i de större kärlen (venös, arteriell 
eller venösarteriell insufficiens) eller i mikrocirkulationen 
(inflammatorisk eller icke-inflammatorisk vaskulit). Andra 
orsaker är fysikaliska såsom trauma och tryck (traumatiskt 
sår, trycksår) eller hudtumör (basaliom, skivepitelcancer). 
Diabetes mellitus med perifer kärlsjukdom och neuropati 
predisponerar för fotsår. Även patienter med inflammatorisk 
ledsjukdom som reumatoid artrit riskerar i högre grad att 
drabbas av svårläkta sår. Vid diagnossättning bör under-
liggande sjukdomar registreras (2). Ett svårläkt sår ska av 
läkare få specifik sårdiagnos, preciserat för att optimal 
behandling ska kunna ges (3). Enligt tidigare studier är 
prevalensen ben- och fotsår cirka 0,3 % och man räknar med 
att ungefär 1 % av den vuxna befolkningen vid något tillfälle 
haft bensår (4). Förekomsten ökar mot bakgrund av stigande 
andel äldre samt individer med kroniska sjukdomar och 
komplexa vårdbehov (3,5). 

Dokumentation
Dokumentation av ett svårläkt sår ska innehålla sårdiagnos, 
underliggande sjukdomar, ankel/armindex, sårstorlek, smärt - 
registrering med visuell analog skala (VAS) samt läknings-
hämmande faktorer. Svårläkta sår bör registreras i det natio-
nella kvalitetsregistret RiksSår, för att tillförsäkra patienterna 
rätt diagnos, adekvat behandling, identifiera riskfaktorer 
och medverka till rationell antibiotikabehandling och adekvat 
smärtbehandling (3). Resultat från RiksSår 2009–2012 visar 
signifikant minskning av antibiotikabehandlingen av såren 
från 71 % innan registrering till 29 % efter registrering (6). 

Sårdiagnoser
Venösa sår
Vanligast är det venösa bensåret, som beror på djup och/
eller ytlig venös insufficiens. I sjukhistorien finns ofta åder-
bråck, tidigare djup ventrombos (DVT) och aktiverad protein 
C-resistens (APC-resistens). Kliniska tecken är brunmissfärgad 
hud i damaskzonen, hypostatiskt eksem och inte sällan atrophie 
blanche. Venösa sår behandlas med adekvat kompression 
och, om möjligt, åderbråckskirurgi (3).

Arteriella sår
Arteriella sår uppkommer på grund av benartärsjukdom 
(ateroskleros). Såren är ofta smärtsamma och lokaliserade 
distalt, till tå och häl. Ibland kan underliggande senor expo-
neras och såret ha svarta nekroser. Rökstopp, gångträning, 
trombocyt- och kolesterolhämmande medicinering är ett 
måste. Revaskulariseringsåtgärd via kärlkirurgisk kompe-
tens är behandlingen.

Venös-arteriella sår
Sår med både en venös och arteriell komponent, det vill säga 
nedsatt arteriell cirkulation och samtidigt tecken på venös 
insufficiens med ödem, benämns venös-arteriella sår. Dessa 
behandlas som venösa respektive arteriella sår, där dos-
anpassad kompression behövs tillsammans med eventuell 
revaskularingsåtgärd. 

Sammanfattning
Symtom som värme, smärta, rodnad och sekretion åter-
finns hos majoriteten av patienterna med svårläkta sår 
utan att sårinfektion föreligger. Svårläkta sår är så gott 
som alltid kontaminerade eller koloniserade av bakterier, 
som i de flesta fall inte förhindrar sårläkningen. Att be-
handla bakomliggande orsak till såret är avgörande för 
sårläkningen. Ett fåtal av patienterna drabbas av sår-
infektion. Lokal sårinfektion behandlas med tätare om - 
läggningar och mekanisk debridering av nekrotisk vävnad. 
Antiseptiska lösningar och antimikrobiella förband ska 
i första hand användas vid tecken till lokal sårinfektion 
och avslutas när infektionstecknen gått tillbaka. Syste-
misk antibiotika är indicerad vid erysipelas, odlingsfynd 
av betahemolyserande streptokocker grupp A, C och G, 
allmänpåverkan, feber eller tecken på disseminerad 
infektion. Rekommenderad behandling: Flukloxacillin 
1 g x 3 i 10 dagar (S. aureus). Penicillin V 1 g x 3 i 10 dagar 
(betahemolyserande streptokocker). Vid penicillinallergi 
typ 1 ges klindamycin 300 mg x 3 i 10 dagar.
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”Symtom tolkas ofta  
felaktigt som sårinfektion 
och behandlas med  
antibiotika”

Fotsår hos diabetiker
I huvudsak förekommer två typer av fotsår, nämligen arteriellt 
sår och neuropatiskt sår, ofta i kombination. Den diabetiska 
foten beskrivs i särskilt bakgrundsdokument.

Trycksår
Patienter som har svårt att förflytta sig är särskilt utsatta för 
tryckskador. Den modifierade Nortonskalan (7) används för 
att hitta riskpatienter. Där sammanräknas poäng för psykiskt 
status, fysisk aktivitet, rörelseförmåga, födo- och vätskeintag, 
inkontinens och allmäntillstånd. Nortonpoäng ≤ 20 visar på 
ökad risk för tryckskada. Yttre riskfaktorer är tryck, skjuv, 
friktion och fukt och inre riskfaktorer är nedsatt rörlighet/
näringstillstånd, hög ålder, smärta och över-/undervikt. 
Avlastning är avgörande för sårläkning.

Traumatiska sår
Traumatiska sår är sår som uppkommit efter trauma eller 
kirurgi, där kärlinsufficiens och neuropati saknas eller inte 
bedöms vara orsak till att såret är svårläkt. Posttraumatiskt 
eller postoperativt ödem är vanligt som orsak och behandlas 
med adekvat kompression.

Småkärlssjukdomssår
Processen kan vara inflammatorisk (vaskulitsår, reumatiskt sår, 
pyoderma gangrenosum) eller icke-inflammatorisk (hyper-
tensivt sår). Diagnosen ställs genom stansbiopsi/PAD och 
behandling sker via hudklinik.

Tumörsår
Hudtumörer kan ge upphov till svårläkta sår. Vanligast är 
basalcellscancer och skivepitelcancer. Viktigt är att flera 
stansbiopsier från olika delar av sår/sårkanter tas. Behand-
lingen är kirurgisk borttagning.

Sårinfektion – en klinisk diagnos
Symtom som värme, smärta, rodnad och sekretion återfinns 
hos majoriteten av patienter med svårläkta sår. Dessa tecken 
tolkas ofta felaktigt som sårinfektion och behandlas med 
antibiotika, vilket bidrar till överförskrivning och ökad 
antibiotikaresistens (8). Svårläkta sår är så gott som alltid 
kontaminerade eller koloniserade av bakterier, som i de flesta 
fall inte förhindrar sårläkning. Sårodling enbart kan inte 
användas som diagnostiskt instrument (9). Ett fåtal patien-
ter drabbas av sårinfektion som försämrar sårläkningen.

För att säkerställa att ett svårläkt sår är infekterat behövs 
hänsynstagande till riskfaktorer, hänsynstagande till sårets 

diagnos, bedömning av kliniska tecken på sårinfektion och 
utvärdering av läkningsförlopp och insatt behandling (9-11).

Riskfaktorer (11)
• Komorbiditet som diabetes mellitus, hjärt-kärlsjukdom, 

malignitet, reumatoid artrit
• Undernäring
• Medicinering med kortikosteroider, immunsuppressiv 

medicinering
• Sårbädd/lokalisation
• Nekrotisk vävnad i sårbädden
• Fördröjd sårläkning
• Utbrett eller djupt sår
• Beläget i närheten av kontaminerat område

Sårets diagnos
Infektioner hos patienter med svårläkta sår ter sig olika 
beroende på diagnos, där de venösa såren i enstaka fall är 
utgångspunkt för erysipelas, de arteriella för utbredd vävnads-
död och fotsår vid diabetes för djupa mjukdelsinfektioner 
och osteit.

Kliniska tecken på sårinfektion (9-11)
• Nytillkommen/ökad/ändrad smärta
• Illaluktande sår
• Ökad/ändrad sekretion
• Fördröjd sårläkning
• Ökat ödem runt såret
• Ökad rodnad runt såret

Utvärdering av läkningsförlopp och behandling (10-11)
• Ökad omläggningsfrekvens för att följa läknings-

förloppet, framför allt hos patient med arteriellt sår 
eller diabetesfotsår. 

• Har sårläkning påbörjats? 
• Minskad smärta, sekretion, sårstorlek, lukt? 
• Används de lämpligaste sårprodukterna/materialen? 
• Mekanisk revision av såret? 
• Tillräcklig kompression?
• Vid utebliven förbättring inom 10–14 dagar, ny bedöm-

ning av patient och sår.
• Sårodling? Eventuella laboratorieprover: SR, CRP, vita 

blodkroppar.

Indikationer för antimikrobiell lokalbehandling (10-13)
1. Lokal sårinfektion
2. Sårinfektion, som sprider sig till omkringliggande hud 

och mjukdelar
3. Sårinfektion med allmänpåverkan
När indikationerna 2 och 3 föreligger ska lokalbehandlingen 
kombineras med systemisk antibiotika.

Avsluta antimikrobiell lokalbehandling när infektionsteck-
nen upphört, vid påbörjad sårläkning eller om negativ klinisk 
händelse inträffar. Vid utebliven förbättring inom 10–14 dagar 
ska ny bedömning göras.

BAKGRUNDSDOKUMENTATION
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Behandling av infekterade svårläkta sår 
Lokalbehandling
Intensifierad lokalbehandling med tätare omläggningar och 
kompression av eventuellt ödem. Såren rengörs med ljummet 
vatten (2), gärna genom duschning. Sår med led- eller skelett-
kontakt rengörs sterilt. Mekanisk debridering med sax och 
pincett, kyrett, skalpell (11) är att föredra i behandlingen av 
infekterade sår med nekrotisk vävnad. 

Antimikrobiell lokalbehandling
Antimikrobiell lokalbehandling innebär produkter med brett 
antimikrobiellt spektrum mot bakterier, svampar och virus 
med förmåga att döda dessa mikroorganismer eller hämma 
förökning. Här ingår antiseptiska och antimikrobiella pro-
dukter som är effektiva och kliniskt säkra att använda (10), 
se Tabell I och II. Antibiotika rekommenderas ej lokalt i sår-
bädden, då resistensutveckling är ett ökande problem (11). 

Jod
Jod har använts under decennier och anses, i låga doser, 
kunna inhibera ett stort spektrum av bakterier, svampar, och 
virus, inklusive MRSA. Trots avsaknad av större jämförande 
studier av infekterade svårläkta sår, används dessa produkter 
med god klinisk effekt. Senare studier har påvisat effekt mot 
biofilm och Pseudomonas aeruginosa (14-17). Varken toxici-
tet för eller resistens mot jod är rapporterad (17), dock ska 
det användas med försiktighet till patienter med tyreoideas-
jukdom. Kadexomerjod rekommenderas för upprensning, 
framför allt till illaluktande, starkt vätskande sår med 
nekrotisk vävnad (10-13,17). Se Tabell II.

Silver
Silver är en ädelmetall som sedan mycket lång tid har en 
känd antimikrobiell effekt. Silver har experimentellt visat 
god antibakteriell effekt men antalet väl utförda jämförande 
kliniska behandlingsstudier är begränsat (18). Det finns 
fallstudier och enstaka studier som stödjer kortare tids lokal-
behandling med silver och senare studier har dokumenterad 
effekt mot S. aureus, Pseudomonas aeruginosa och MRSA 
(19). Silverbehandling kan övervägas på svårläkta sår med 
infektionstecken (10,13,20,21) under kortare tid (två till 
fyra veckor) efter läkarordination. Det finns påvisad silver- 
och antibiotikaresistens hos bakterier som utsatts för silver, 
men den kliniska betydelsen av dessa fynd är oklar (22-23). 
Se Tabell II.

Medicinsk honung
Honung tillskrivs antiinflammatorisk och antibakteriell 
effekt och har länge använts för att påskynda sårläkning. 
Mest studerat är Manukahonung från Nya Zeeland (24). 
Manukahonung har visat på effekt mot biofilm (24), MRSA 
och S. aureus (25). Laktobaciller som tillsätts honung har 
också visat positiv effekt mot infekterade svårläkta sår (26). 
Resistensutveckling mot honung har dokumenterats hos 
Psuedomonas aeruginosa (27). Se Tabell II.

Polyhexametylenbiguanid, PHMB
PHMB används som antiseptisk lösning för omslag, gel att 
applicera i sår samt i kombination med förband (28). I studier 
har PHMB visat antimikrobiell effekt mot S. aureus och mot 
biofilm (11,28). Låg toxicitet och minskad smärta från såret 
har observerats (11), men fall av anafylaktisk reaktion har 
rapporterats (29). Väl utförda jämförande kliniska studier 
är begränsade. Se Tabell I.

Tabell I. Antiseptika (11,12,28,29). 

Antiseptiska lösningar Användningsområde

Kaliumpermanganat 0,1 %* till omslag i 10 minuter Adstringerande effekt till starkt vätskande sår och vätskande eksem

Ättiksyrelösning 0,5–1 % till omslag i 10 minuter Mot Pseudomonas aeruginosa

Polyhexametylenbiguanid (PHMB) till omslag i 10 minuter Mot biofilm, S. aureus

*Rikslicens

Tabell II. Antimikrobiell lokalbehandling (10,11,13-27). 

Förband Användningsområde

Jod Mot biofilm, Pseudomonas aeruginosa, MRSA 

Silver Mot S. aureus, Pseudomonas aeruginosa, MRSA

Honung Mot S. aureus, MRSA, biofilm
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Larvterapi (Lucilia sericata)
Larver har använts för behandling av svårläkta sår under år-
hundraden och redan 1814 noterades att larver tycktes ha 
effekt mot infekterade sår hos skadade soldater i fält (30). 
Det finns beskrivet eradikering av bakterier (stafylokocker, 
streptokocker och tuberkelbaciller) vid osteomyeliter (31). 
Larvterapi kan användas för debridering av nekrotiska,  
infek terade sår. 

Negativt tryck/Vakuum
Vakuumassisterad sårbehandling beskrivs i särskilt bak-
grundsdokument.

Systemisk antibiotika
Sårodling tas vid utebliven förbättring trots antimikrobiell 
lokalbehandling, om såret ökar snabbt i storlek, vid kraftig 
rodnad och svullnad runt såret eller om patienten blir all-
mänpåverkad, får smärta eller feber. Sårodlingen kan vägleda 
till val av antibiotika. Systemisk antibiotika är indicerad vid 
erysipelas, odlingsfynd av betahemolyserande streptokocker 
grupp A, C och G, allmänpåverkan, feber eller tecken till 
disseminerad infektion.

Rekommenderad behandling: Flukloxacillin 1 g x 3 i 
10 dagar (S. aureus). Penicillin V 1 g x 3 i 10 dagar (betahemo-
lyserande streptokocker). Vid penicillinallergi typ 1 ges 
klindamycin 300 mg x 3 i 10 dagar. 
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Faktaruta 1. Infekterade sår.

Lokalbehandling
Intensifierad lokalbehandling med tätare omläggningar och 
kompression av eventuella ödem. Nekrotisk vävnad ska 
avlägsnas, företrädesvis genom mekanisk debridering med 
sax och pincett, kyrett, skalpell. Antiseptiska lösningar och 
antimikrobiella förband övervägs vid lokal sårinfektion och 
avslutas när infektionstecknen gått tillbaka. 

Antibiotikabehandling
Systemisk antibiotika är indicerad vid erysipelas, odlings-
fynd av betahemolyserande streptokocker grupp A, C och G, 
allmänpåverkan, feber eller tecken till disseminerad infektion.

Flukloxacillin 1 g x 3 i 10 dagar (S. aureus). 

Penicillin V 1 g x 3 i 10 dagar (erysipelas, betahemoly-
serande streptokocker). 

Klindamycin 300 mg x 3 i 10 dagar (vid penicillin-
allergi typ 1).
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”Viktigaste riskfaktorn för 
amputation är  förekomst 
av perifer kärlsjukdom”

Den diabetiska foten
Jan Apelqvist

Bakgrund
Globalt beräknas förekomsten av diabetes mellitus fram till  
2035 omfatta 600 miljoner individer. Fotkomplikationer 
hos personer med diabetes utgör ett allvarligt hot, såväl mot 
extremiteterna som mot individens överlevnad. Det har 
uppskattats att en amputation av nedre extremiteter på en 
individ med diabetes genomförs var 20:e sekund någon-
stans i världen (1-3).

Den så kallade diabetesfoten inkluderar sår, infektioner 
och destruktion av djupare vävnadslager associerade med 
neuropati och/eller perifer kärlsjukdom i nedre extremite-
terna (1,2). I västvärlden är fotkomplikationer den vanligaste 
orsaken till slutenvårdsbehandling vid diabetes. Det har 
uppskattats att 20–40 % av samhällets totala kostnader för 
diabetes i olika länder hänförs till fotkomplikationer (1,4,5). 
Mer än 80 % av diabetesrelaterade amputationer i nedre extre-
miteterna föregås av ett fotsår (3,6-8). De vanligaste amputa-
tionsindikationerna är gangrän och infektion. I många fall 
genomförs amputation på grund av en kombination av djup 
infektion och ischemi (25–50 %). Utebliven sårläkning ska 
inte betraktas som en indikation för amputation. 

Punktprevalens av fotsår vid diabetes i västvärlden och Nord-
amerika uppskattas vanligen till 1,5–10 % samt i utvecklings-
länder 3,6–11,9 % och motsvarande incidens till 2,2–5,9 %, 
men betydligt högre tal har redovisats från enskilda regioner 
(7,8). Man har uppskattat att 19–34 % av individer med 
diabetes kommer att utveckla ett fotsår under sin livstid (3). 

Förekomsten av polyneuropati anses idag, tillsammans med 
fotdeformiteter och yttre våld (trauma), vara den viktigaste 
predisponerande faktorn för utveckling av fotsår hos dia-
betiker (1-3). En perifer sensomotorisk neuropati har rappor-
terats hos 70–100 % av diabetiker med fotsår. Den viktigaste 
riskfaktorn för amputation och fördröjd läkning av fotsår är 
förekomsten av perifer kärlsjukdom. Den tidigare indelningen 
av fotsår vid diabetes i neuropatiska och ischemiska sår är 
delvis arbiträr, då studier i västvärlden påvisat att upp till 
60 % av fotsår vid diabetes uppträder på en fot med både 
tecken på neuropati och perifer kärlsjukdom, så kallade 
neuroischemiska sår (9,10). Med hänsyn till detta bör varje 
individ med diabetes och ett fotsår utredas med avseende på 
förekomst av respektive grad av perifer kärlsjukdom (11). 
Ofta förekommer samtidig perifer kärlsjukdom utan sed-
vanliga symtom som claudicatio och vilovärk (9-11).

Behandling av fotsår vid diabetes är komplicerad och multi-
faktoriell. Den innefattar förbättring av cirkulation, preven-
tion och behandling av infektion, god metabolisk kontroll 
och nutrition, ortopedteknisk behandling, lokal sårbehand-
ling, avlägsnande av ödem, kausal behandling av smärta, fot-
kirurgi för korrektion av deformiteter och avlägsnande av 
devitaliserad vävnad, och kräver vanligen en multidisciplinär 
strategi, varvid behandlingen förutsätts ske i samarbete med 
speciella diabetesfotteam. (9-12;Tabell I). Viktigt är att 
beakta att ett fotsår hos en individ med diabetes vanligen är 
ett uttryck för en multiorgan sjukdom och följaktligen associ-
erad med betydande komorbiditet. En strategi innefattande 
prevention mot så kallade högriskfötter och multidisciplinär 
behandling har i populationsbaserade studier kunnat redu-
cera prevalensen diabetesrelaterade amputationer (ovan fotled) 
med 45–80 % (1,3,6). En dylik strategi har också visat sig 
kostnadseffektiv om den resulterar i en minskad incidens 
fotsår eller amputationer med 25–40 % (3-5).

Sammanfattning
Fotkomplikationer hos personer med diabetes utgör ett 
allvarligt hot, såväl mot extremiteterna som mot indivi-
dens överlevnad. Den så kallade diabetesfoten inkluderar 
sår, infektioner och destruktion av djupare vävnadslager 
associerade med neuropati och perifer kärlsjukdom i 
nedre extremiteterna. I flertalet amputationsmaterial från 
västvärlden anges förekomst av fotinfektion föreligga i 
mellan en fjärdedel och hälften av fallen när det gäller 
personer med diabetes och i studier från låg- och medel-
inkomstländer är infektion den allt dominerande amputa-
tionsorsaken. Risken för utveckling av en sårinfektion 
ökar med sårets duration, vävnadsutbredning och sam-
tidig förekomst av perifer kärlsjukdom. Defekter i granulo-
cyternas funktion har påvisats vid diabetes och i allmänhet 
föreligger ett samband mellan metabol kontroll och 
grad av dysfunktion. Infektion är ingen riskfaktor för 
utveckling av fotsår, men däremot en allvarligt begrän-
sande faktor för läkning, och hög amputationsrisk har 
beskrivits i flera studier vid djupa fotinfektioner. Kombi-
nationen neuropati, anatomiska förhållanden i foten, 
nedsatt perfusion, inflammatoriskt svar samt förekomst 
av en polymikrobiell flora har angetts som faktorer som 
bidrar till den ökade risken för vävnadsdestruktion och 
spridning av infektionen i foten hos en individ med dia-
betes. Behandling av individer med diabetes och fot-
infektioner förutsätter ett interdisciplinärt omhänder-
tagande, företrädesvis vid diabetesfotteam.
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Tabell I. Multifaktoriell behandling av individer med diabetes och fotsår.

Målsättning Utredning/evaluering Strategi/behandling

Förbättrad perifer cirkulation Klinisk undersökning (t.ex. pulsar, hudfärg)
Icke-invasiva kärltester
Systoliskt ankel-/tåblodtryck
Transkutan syrgasmätning (TCO2)
Duplex (ultraljud)
Invasivt vaskulärt test
Angiografi
MRI (magnetresonansundersökning)
Koldioxidangiografi

PTA (perkutan transluminal angioplastik) 
Subintimal angioplastik
Rekonstruktiv kirurgi
Kärlaktiva läkemedel
Avlägsnande av ödem

Behandling av infektion Ytlig/djup infektion
Osteomyelit
Abscess
SR, CRP, B-LPK
Sårodling, ben/vävnadsbiopsi
Slätröntgen, CT, scintigrafi, MR

Antibiotika, oralt/parenteralt
Incision/resektion/amputation

Avlägsnande av ödem Orsak till ödem Extern yttre kompression
Intermittent yttre kompression
Diuretika, högläge/planläge, fotgymnastik

Avlägsnande av smärta Orsak till, och typ av smärta
Smärtanalys
Smärtdagbok
VAS

Analgetika, oralt/lokalt
Behandla infektion
Avlastning
Behandla oro

Förbättrad metabol kontroll HbA1c
Glukosmonitorering

Glukossänkande läkemedel
Relativ insulinindikation

Avlastning eller redistribution  
av belastning

Sårlokalisation deformitet
Evaluering av skada
Mobilitet, gångkapacitet
Funktionsbedömning
Gånganalys

Behandling med skyddande skor
Fotbäddar/ortoser
Belastningsbart gips, Walkers
Kryckor
Rullstol
Sängläge

Optimering av förutsättningar  
för sårläkning

Typ, lokalisation, orsak till sår
Nekros/fibrinbeläggningar
Sårkanter/maceration
Rodnad, svullnad, värmeökning/inflammato-
riska tecken
Exsudation

Lokalbehandling
Avlägsnande av nekros/fibrinbeläggningar
Kontroll av exsudation
Fuktig sårläkning
Eliminera infektion
Biologiska förband

Avlägsnande av devitaliserad 
vävnad

Utbredning av vävnadsdestruktion:
• infektion
• ischemi

Fotkirurgi
Incision/revision/resektion

Korrektion av deformitet Grad av deformitet Restorativ fotkirurgi
Hudtransplantat (pinchgraft)
Amputation

Förbättrat allmäntillstånd Samtidigt förekommande sjukdomar och 
andra sjukdomar
Hjärtsvikt
Njursvikt
Metabolt syndrom
Nikotinkonsumtion
Missbruk

Rehydrering, näringsdryck, nutritionsschema
Rökstopp
Aggressiv behandling av andra sjukdomar
Trombocytaggregationshämmare
Antihypertensiva läkemedel
Lipolytika
Fysioterapi

Behandlings- och omvårdnadsplan Behov av stöd
Utbildning
Socioekonomisk situation
Följsamhet/neglekt
Hälso- och sjukdomsattityd
Ångest och depression

Patient- och personalutbildning
Stöd till förbättrad följsamhet
Detaljerad behandlingsplan
Multidisciplinär koordination och kommunikation

BAKGRUNDSDOKUMENTATION
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”Individer med diabetes har 
en ökad risk att drabbas av 
fotinfektioner”

”Många patienter med djup 
fotinfektion saknar uttalade 
kliniska tecken”

Fotinfektioner vid diabetes mellitus
De vanligaste infektionerna hos diabetespatienter är infek-
tioner lokaliserade till huden. Det är dock oklart om individer 
med diabetes oftare blir infekterade än andra. Men individer 
med diabetes har en ökad risk att drabbas av fotinfektioner 
(13-15). Konsekvenserna av en infektion vid samtidig diabetes, 
överrepresentation av djupa fotinfektioner och andelen per-
soner med diabetes som amputeras kan däremot ge ett 
intryck av en högre infektionsfrekvens. I flertalet amputa-
tionsmaterial från västvärlden anges förekomst av fotinfektion 
föreligga i mellan en fjärdedel och hälften av fallen (13). När 
det gäller personer med diabetes och i studier från låg- och 
medelinkomstländer är infektion den allt dominerande 
amputationsorsaken. I utvecklingsländer har fotinfektioner 
vid diabetes angivits stå bakom 60 % av amputationer i nedre 
extremiteterna i (13,15). I en europeisk multicenterstudie 
uppvisade 58 % av personer med diabetes och fotsår tecken på 
infektion vid ankomsten till en fotmottagning (10). Risken 
för utveckling av en sårinfektion ökar med sårets duration, 
vävnadsutbredning och samtidig förekomst av perifer kärl-
sjukdom och njursvikt (13,14, 16).

Det finns experimentellt stöd för att individer med diabetes 
skulle ha en ökad känslighet för angrepp av bakterier och 
svamp. Säkert är att diabetiker som drabbas av en infektion 
har svårare att bekämpa den och följderna kan bli betydligt 
allvarligare (13,14). Defekter i granulocyternas funktion 
(kemotaxis, fagocytos, adherens och mördarkapacitet) har 
kunnat påvisas både kliniskt och experimentellt vid diabetes 
mellitus och i allmänhet föreligger en relation mellan metabol 
kontroll och grad av dysfunktion. Andra aspekter på immuno-
logisk funktion hos diabetiker är mindre väl studerade. Det 
finns inga övertygande bevis för att den immunologiska 
kompetensen är nedsatt. Infektion är ingen riskfaktor för 
utveckling av fotsår men däremot en allvarligt begränsande 
faktor för läkning, och flera studier har beskrivit amputa-
tionsfrekvenser på upp till 50–100 % vid djupa fotinfektioner 
hos individer med diabetes (1,3,9,10,13). Prognosen vid 
fotinfektioner (vanligen djupa mjukdelsinfektioner med eller 
utan osteit) har relaterats till vävnadsutbredning, komor-
biditet och grad av perifer kärlsjukdom (13-15).

Infektioner – klinisk bild
Flertalet sårklassifikationer vid diabetes anger bara förekomst/
icke förekomst av infektion. Två snarlika klassifikationer har 
dock presenterats som både definierar närvaro respektive 
svårighetsgrad av en infektion (17,18). 

Infektion i foten vid diabetes är ett extremitetshotande till-
stånd. En ytlig infektion misstänks när lokala inflammatoriska 
tecken med eller utan bakteriologiskt fynd förekommer. En 
djup infektion föreligger vid angrepp mot djupare vävnads-
strukturer som ben, muskel eller sena kombinerat med kliniska 
tecken på infektion (1). Vid fotinfektion och diabetes upp-
skattas 20 % av alla patienter utveckla osteomyelit och till-
ståndet föreligger vid 50–60 % av alla djupa fotinfektioner 
(1,3,13,14).

Många (över 50 %) patienter med djup fotinfektion sak-
nar uttalade kliniska tecken på djup infektion såsom förhöjd 
kroppstemperatur, hög CRP/SR eller leukocytos (1,13,14). 
När dessa tecken föreligger indikerar de vanligen en uttalad 
vävnadsskada och/eller abscess. Infektion i foten hos en indi-
vid med diabetes anses vanligen föreligga vid ökad exsudation, 
gärna purulent sådan, vid förekomst av fotsår eller minst två 
tecken på inflammation (rodnad, induration, smärta, värme-
ökning) i närvaro eller frånvaro av systemiska tecken (feber, 
allmänpåverkan, hyperglykemi). Förekomst av infektion bör 
även övervägas om dylika lokala tecken utvecklas vid en 
sårskada, om än i lindrigare grad än förväntat.

Frånvaro av kliniska tecken på inflammatorisk reaktion 
och särdrag som uppträder vid infektion i en fot vid diabetes 
har förklarats med faktorer som försämrat immunförsvar 
(kompetens), nedsatt perfusion, anatomiska förhållanden och 
hyperglykemi (13,16). Ett flertal patienter uppvisar tecken 
på försämrad metabolisk kontroll men inte alla. Slätröntgen 
är betydelsefull för att påvisa skelettaffektion. En normal 
skelettröntgen utesluter inte möjligheten av en djup infek-
tion. I flertalet fall kan en konventionell slätröntgen inte skilja 
mellan en bakteriell osteit/osteomyelit och en osteoartropati. 
Under sådana förutsättningar kan CT, MR, scintigram eller 
PET vara av värde (14,19). Diagnosen djup infektion med 
eller utan skelettangrepp baseras dock som regel på kliniska 
symtom och fynd.

Samtliga behandlingsrekommendationer och bakgrundsdokument 
finns publicerade på lv.se/behandlingsrekommendationer
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”Bredspektrumantibiotika 
anses obligat vid behandling 
av djup infektion initialt”

Bakteriologi vid fotinfektioner och diabetes
Bakteriell kolonisation av fotsår är snarare regel än undantag. 
Odling från exsudat och aspiration från djupare vävnads-
struktur anses som mer tillförlitlig än odling från sårytan 
(13,14,20,21). En infektion i hud respektive ytlig sårinfektion 
anses vanligen orsakas av aeroba grampositiva kocker som 
stafylokocker och streptokocker. Vid en infektion från ett 
kroniskt sår eller djup infektion med eller utan ischemi/
nekros eller tidigare antibiotikabehandling föreligger vanligen 
en polymikrobiell flora av grampositiva bakterier, anaerober 
och gramnegativa bakterier (1,8). I studier baserade på sår-
odlingar från fotinfektioner anges 3,6 (1,8–5,8) bakteriearter 
per sår (13,14,20,21). Det är idag kontroversiellt vilken eller 
vilka bakterier som är patogena vid en dylik infektion. Det 
föreligger betydande metodologiska problem i studier där 
man analyserar odlingar från sår. Bland dessa problem kan 
nämnas att patienterna i hög utsträckning står på antibakteriell 
behandling vid diagnos och odlingstillfälle, att typ av infek-
tion inte är specificerad i dessa vanligen retrospektiva studier 
och att skillnader föreligger i provtagningsmetodik, transport-
tid till laboratorium och odlingsteknik mellan olika studier. 
En dominerande del av studierna är vidare gjord i länder 
med hög antibiotikaförskrivning.

På senare tid har även framkommit arbeten baserade på 
elektronmikroskopi och DNA-teknik som talar för att en 
hög andel species i sår förbises i konventionella odlingar 
(14,20-22). Begreppet biofilm har på senare år diskuterats i 
meningen att den samlade bakterieförekomsten i kroniska sår 
kan fördröja/hindra läkning utan samtidig inflammatorisk 
reaktion och åtföljande vävnadsdestruktion (20). Hur ofta 
det förekommer och vilken klinisk relevans det har är kontro-
versiellt. Men det har tillsammans med förekomsten av ökad 
antibiotikaresistens resulterat i ett ökat intresse för använd-
ning av antiseptika och andra lokala antimikrobiella sub-
stanser vid behandling av kroniska svårläkta sår (13,23).

Behandling
Vid en ytlig infektion söker man så långt som möjligt avlägsna 
devitaliserad vävnad. Antibiotika väljs empiriskt med utgångs-
punkt från ovan nämnd bakteriologi (1,13,14). Flertalet 
studier av antibiotikabehandling vid diabetes avser vanligen 
akuta infektioner i hud eller ytliga skador (ej fullhud), med 
varierande patientselektion och oklara utfallsparametrar (13-
15). En vanlig design är att jämföra likvärdighet i utfall 
mellan två olika typer av antibiotikakurer. I dylika studier 
har man vanligen inte funnit någon påtaglig skillnad i utfall 
mellan olika antibiotikastrategier utan lutar sig ofta på 
skillnader i administrationssätt, dosering och sidoeffekter. 
Studiernas längd varierar betydligt (från fem dagar upp till 22 
månader) och jämförelser dem emellan är svåra att utvärdera. 
Studier på individer med diabetes och kroniska sår respektive 
djupa vävnadsinfektioner är fåtaliga. Ett stort problem i flertalet 
studier är valet av primär utfallsparameter. Det saknas idag 
en enhetlig definition för ”läkt infektion”. Vanligen används 
uttrycket resolution of infection at the discretion of the physician. 
Antibiotika ges vanligen tills den kliniska inflammatoriska 
bilden har försvunnit (1,13,14,18).

Bredspektrumantibiotika anses obligat vid behandling av 
djup infektion initialt och vanligen intravenöst vid en akut 
sådan (13,14,18). Här är det av utomordentlig vikt att tidigt 
få information om bakteriologin från djupa vävnadstrukturer 
respektive ben (13,14,18 ). Den optimala behandlingstiden 
med antibiotika vid diabetes och fotinfektioner omfattande 
hud, mjukdelar eller ben är okänd (13,14). Baserad på data 
från tillgängliga studier och systematiska översikter avseende 
ytliga till måttliga hud- och mjukdelsinfektioner anses en 
behandlingstid på 1–2 veckor tillfyllest och vid mer omfat-
tande mjukdelsinfektioner 3 veckors behandlingstid (13,14). 
En längre behandlingstid kan övervägas hos immunsuppri-
merade individer, vid nedsatt perfusion och djupa, utbredda 
nekrotiska vävnadsdefekter respektive vid osteomyelit.

Fotkirurgi i form av revision och incision är vanligen moti-
verad vid en akut djup fotinfektion. Vid djupa eller extremitets-
hotande infektioner krävs som regel antibiotika som riktar 
sig både mot aeroba och anaeroba species. Intravenös anti-
biotika ges vid akut djup infektion tills de kliniska tecknen 
på en inflammatorisk reaktion har gått i regress och därefter 
ges oral antibiotikabehandling till utläkning eller till dess att  
all infekterad vävnad avlägsnats. I större kohortstudier på djupa 
fotinfektioner med eller utan osteit anges en amputations-
frekvens på 50–100 % och hos dem med lägst amputations-
frekvens krävdes någon form av fotkirurgi i drygt 80 % av 
fallen (13,14,18). Omhändertagandet av kronisk osteomyelit/
osteit är fortfarande kontroversiell (konservativ eller kirurgisk 
behandling (13-15,18), men det är viktigt att skilja mellan 
osteoartropati och bakteriell osteit. 

Gängse behandling vid verifierad osteomyelit inkluderar 
kirurgiskt avlägsnande av infekterat ben och/eller långvarig 
antibiotikabehandling. Om samtidig ischemi föreligger bör 
revaskularisering ske utan fördröjning. Vid fotinfektioner som 
omfattar ben (osteit/osteomyelit) rekommenderar IWGDF 
(International Working Group of the Diabetic Foot) sex veckors 
antibiotikabehandling för dem som inte genomgår resektion 
och inte längre än en vecka om allt infekterat ben avlägsnats 
(14). Vanligen behandlas individer med diabetes och fot-
infektioner med osteomyelit med en kombination av medicinsk 
behandling och kirurgisk intervention (revision, resektion 
av ben). Det finns dock flera vanligen retrospektiva serier 
som rapporterar utläkning i upp till två tredjedelar av fallen 
med antibiotikabehandling utan kirurgi. Det finns också ett 
fåtal jämförande studier (13,15,18). I dessa studier har dock 
antibiotika i allmänhet givits i höga doser och under avsevärt 
längre tid, minst 2 månader (vanligen 3–6 månader). 
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På senare år har intresset ökat för behandling med lokala 
antibiotika och framför allt andra lokala antimikrobiella 
medel, till exempel silver, jod, antiseptika. Hitintills utförda 
studier ger dock inte underlag för någon generell rekommen-
dation i det avseendet (13,20,23). Dessa studier lider i än 
högre grad av ovan nämnda metodologiska brister. De 
invändningar som i Skandinavien ledde till att lokal anti-
biotika behandling försvann kvarstår fortfarande (toxicitet, 
resistensutveckling, sensibilisering). Antibiotikabehandling 
bör avslutas när infektionen bedöms som utläkt även om väv - 
nadsdefekten inte är läkt. Det finns inga övertygande bevis 
för att antibiotikabehandling påverkar läkning respektive läk-
ningshastighet i frånvaro av tecken på infektion (13,14,20).
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Follikuliter, furunkulos och abscesser
Karin Berggård, Meirav Holmdahl

Follikuliter
Definition/klinisk bild 
Follikulit innebär inflammation i hårfollikeln och kan orsakas 
av bakterier, svamp, virus, läkemedel, kemikalier (klor, brom),  
trauma (till exempel rakning), ocklusion eller sjukdomar 
som exempelvis akne. Hårbevuxna områden drabbas och man  
ser typiskt papler med en central pustel med omgivande 
rodnad och som kliar. Follikulit brukar indelas i ytlig och 
djup follikulit, där den ytliga follikuliten är vanlig, snabbt 
uppkommande och oftast självläkande. Djup follikulit ger 
större nodulära lesioner och är mer smärtande. 

Bakteriell follikulit orsakas oftast av Staphylococcus aureus, 
och om infektionen blir djupare kan den övergå till furunkel, 
karbunkel eller abscess. En svårbehandlad specialform av djup 
stafylokock-follikulit är sycosis barbae som kan drabba skägg-

området hos män och ge ärrbildande håravfall. Pseudomonas- 
follikulit kan ibland uppstå efter bad i dåligt klorerade bas-
sänger och annan Gramnegativ follikulit kan sällsynt ses vid 
längre antibiotikabehandling vid till exempel akne.

Malasseziafollikulit eller Pityrosporumfollikulit orsakas 
av Malasseziaarter, jästsvampar som är del av den normala 
hudfloran. Kraftigt kliande papulopustler ses oftast på övre 
delen av bålen och kan förvärras av exempelvis värme och 
antibiotikabehandling (1). Candida albicans, en annan vanlig 
jästsvamp, kan också orsaka pustler. Även virus som herpes 
simplex och herpes zoster kan ge follikulitbild.

Läkemedel som kan ge follikulit är exempelvis steroider 
(steroidakne) och hormonbehandling. Hämmare av epidermal 
growth factor receptor (EGFR) används vid behandling av 
bland annat lung-, kolon- och bröstcancer. Det är mycket 
vanligt med hudreaktioner vid behandling med EGFR- 
hämmare, bland annat i form av ett ilsket follikulärt utslag 
på ansikte, bröst och rygg (2,3). Det finns även andra mer 
ovanliga former av follikulit, till exempel eosinofil follikulit 
som bland annat kan ses hos HIV-positiva patienter.

Utredning och behandling
Den kliniska bilden är ofta tillräcklig för diagnos, men om 
standardbehandling inte fungerar kan odling, mikroskopi 
och biopsi övervägas. Vid ytlig follikulit behövs vanligtvis 
ingen behandling utöver god hygien. Om besvären är recidi-
verande kan predisponerande faktorer som exempelvis trauma-
tisering, diabetes eller nedsatt immunförsvar behöva ses över. 

Sammanfattning
Pustler i huden kan bero på såväl infektiösa som inflam-
matoriska agens. Anamnes, demografiska faktorer och 
distribution av hudförändringarna kan bidra till att ställa 
rätt diagnos. Utöver S. aureus som vanlig etiologi till 
follikulit finns även Malassezia, en jästsvamp som tillhör 
hudens normalflora. Oftast är follikuliter självläkande 
men vid utbrett tillstånd kan behandling med topikala 
antiseptika behövas, ibland i kombination med topikala 
bakterie-/svampdödande preparat.

Den vanligaste orsaken till furunklar, karbunklar och  
abscesser är S. aureus. Abscesser ska incideras och spolas 
när de mognat utan tillägg av perorala antibiotika. 
Perorala antibiotika rekommenderas endast om incisionen 
misslyckats eller vid påverkat allmäntillstånd hos patienten.

Hidradenitis suppurativa (HS) är en viktig differential-
diagnos till furunkulos och abscesser. HS är ett kroniskt 
inflammatoriskt tillstånd där bakterier inte spelar någon 
huvudroll. Korta antibiotikakurer har ingen effekt. Vid 
uttalat svårbehandlat tillstånd bör patienten remitteras 
till hudklinik.

”Läkemedel som kan ge 
follikulit är exempelvis  
steroider och hormon- 
behandling”

Samtliga behandlingsrekommendationer och bakgrundsdokument 
finns publicerade på lv.se/behandlingsrekommendationer
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”Bakterieodling  
rekommenderas från  
lesion men även från näsan”

Tillägg av antiseptisk behandling, såsom klorhexidintvätt, 
kan övervägas och vid behov i kombination med topikal 
antibiotikabehandling som fusidinsyra eller retapamulin, se 
Tabell I. Dessa topikala preparat reducerar bakteriemängden 
på huden och biofilmen bakterierna producerar och bättrar 
på detta sätt läkningsbetingelserna. Detta minskar även risken 
för smitta. Dock bör topikal antibiotika som samtidigt 
administreras systemiskt undvikas då resistens hos hud-
bakterierna lättare kan utvecklas (4). Utbredd stafylokock- 
follikulit behandlas med peroral antibiotika, flukloxacillin 
1 g x 3 i 10 dagar (I/C) (5). 

Malasseziafollikulit behandlas topikalt med ketokonazol 
2 % schampo 2 gånger per vecka i 4 veckor, alternativt 
selendisulfid schampo 2,5 % 1 gång dagligen i 3 dagar eller 
50 % propylenglykollösning 2 gånger om dagen i 3 veckor 
(Tabell I). Då Malassezia tillhör normalfloran och inte kan 
utrotas, rekommenderas underhållsbehandling med jämna 
intervall beroende på symtom. Vid svåra besvär kan man 
behandla med itrakonazol 200 mg dagligen i 3 veckor (I/C) 
eller flukonazol 200 mg dagligen i 1–4 veckor (IIa/C) (1).

Eftersom follikulit är så vanligt vid behandling med 
EGFR-hämmare, rekommenderas att tetracyklin ges profy-
laktiskt redan vid terapistart. 

Furunklar, karbunklar och abscesser
Definition/klinisk bild
Furunkel är en smärtsam infektion som engagerar hela hår-
follikeln ned i subcutis. De är oftast lokaliserade till ansikte, 
nacke, axiller, lår, skinkor och underliv. Infektionen orsakas 
i regel av S. aureus och kan övergå i en abscess som kan 
rupturera spontant. Det är ovanligt med feber och allmän-
påverkan. Med furunkulos menas recidiverande furunklar. 
Orsaken till sporadiska furunklar är ofta tillfälliga faktorer. 
Den kroniska furunkulosen orsakas bland annat av diabetes, 

obesitas, atopiskt eksem, malnutrition, missbruk, nedsatt 
immunförsvar, systemiska steroider, kronisk njursjukdom 
och bärarskap av S. aureus, eventuellt av MRSA eller S. aureus- 
stammar av PVL-typ (Panton-Valentine leukocidin). 

En karbunkel består av flera furunklar och allmänpåverkan 
och feber ses. Lymfadenit, lymfangit och sepsis kan också 
förekomma vid djupare infektioner. 

Utredning och behandling
Svårighetsgraden på hud- och mjukdelsinfektionen beror i 
stort på bakteriernas patogenicitet och på individens immuno-
logiska status (6). Bakterieodling rekommenderas från lesion 
men även från näsan, vid recidiverande furunkulos, speciellt 
med tanke på eventuell förekomst av MRSA eller S. aureus- 
stammar av PVL-typ. God hygien och antiseptika (Tabell I) 
rekommenderas, och vid utbredda besvär även tillägg av ut-
värtes antibiotika under korta perioder (retapamulin eller 
fusidinsyra) (7). Patienten bör instrueras att inte själv mani-
pulera furunklarna (5). Vid smältning rekommenderas inci-
sion och spolning av abscessen (5,8-9) utan tillägg av anti-
biotika. I svåra fall, det vill säga där incision inte haft effekt, 
eller där patienten har allmänpåverkan, hög ålder, är immun-
supprimerad eller har co-morbiditeter (diabetes, neoplasi eller 
HIV) (5,8-9), ges flukloxacillin 1 g x 3 i 10 dagar alternativt 
fusidinsyra 250 mg 1–2 x 3 eller i andra hand cefadroxil 
500 mg x 2 i 10 dagar. Klindamycin 300 mg x 3 i 10 dagar 
ges vid penicillinallergi (I/C).

Tabell I. Utvärtes behandling av follikulit.

Substans/beredning Indikation Rekommendationsklass/evidensnivå

Ketokonazol schampo Malassezia-follikulit* IIa/C vid monoterapi.
I/C om kombination med  
topikal acnebehandling

Mikonazol kräm Malassezia-follikulit* IIb/C

Selendisulfid schampo Malassezia-follikulit* IIa/C

Propylenglykol lösning 50 %# Malassezia-follikulit* IIa/C

Azelainsyra kräm Hidradenitis suppurativa* IIb/C

Klindamycin emulsion Hidradenitis suppurativa* IIa/B

Retapamulin salva Ytlig hudinfektion IIa/C

Fusidinsyra kräm, salva Ytlig hudinfektion I/B

Klorhexidin lösning 0,5–2 % Ytlig hudinfektion I/C

Povidon joderad lösning Ytlig hudinfektion IIb/C

Kaliumpermanganatlösning 0,05–0,1 %# Ytlig hudinfektion IIa/C

*Användning utanför godkänd indikation 
#Rikslicens
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”Det finns ingen enskild  
behandling som botar 
Hidradenitis suppurativa”

Hidradenitis suppurativa (HS) – differentialdiagnos
HS är inte primärt en infektion, utan en viktig differential-
diagnos till recidiverande follikulit, furunkulos, karbunklar 
och abscesser. 

Definition/klinisk bild
HS är en kronisk inflammatorisk sjukdom som debuterar efter 
puberteten och drabbar 1–4 % av befolkningen, med domi-
nans av kvinnor. Troligen uppkommer sjukdomen på grund 
av tilltäppning av hårfolliklar i framför allt axiller, under 
bröst och i ljumskar. Denna tilltäppning kan uppkomma 
sekundärt till övervikt och friktion men även sekundärt till 
rökning hos personer med benägenhet till HS. Furunklar, 
abscesser och fistlar som tömmer sig på illaluktande sekret ut 
på huden är karakteristiskt; dessa läker med betydande ärr-
bildning. I svårare kroniska fall fortsätter sjukdomsprocessen 
med smärta, ärr och fistelbildningar att engagera allt större 
hudområden med betydande inverkan på livskvaliteten.

Utredning och behandling
Diagnosen baseras på klinisk bild, typiska lokaler (axiller, 
under bröst, ljumskar) samt anamnes med minst två recidiv 
under en 6-månadersperiod. Odling visar oftast endast 
hudflora. Typisk klinisk bild innebär i huden djupt liggande 
smärtande noduli eller abscesser, fistlar, hypertrofiska ärr 
och stora pormaskar (10).

Eftersom HS primärt är en inflammatorisk sjukdom har 
korta antibiotikakurer oftast ingen effekt. Bakterieodling 
görs endast vid misstanke på infektion, till exempel lymfadenit, 
lymfangit, feber. Incisioner har sällan effekt utan kan istället 
öka risken för fistelbildning.

Det finns ingen enskild behandling som botar HS. De 
flesta läkemedel som ges vid HS används utanför godkänd 
indikation. Behandlingen styrs av sjukdomens svårighetsgrad 
och innebär oftast en kombination av utvärtes och invärtes 
behandling samt initiering av livsstilsförändringar. I livsstils-
förändringar ingår att undvika att trycka/tömma lesioner-
na, undvika tajta kläder, minska svettning och friktion. Man 
bör också anpassa kost och motion, så att vikten kan reduce-
ras, och även ge möjlighet till rökstopp. Det finns få kontrolle-
rade, randomiserade behandlingsstudier för HS. Däremot 
finns flera mindre öppna behandlingsstudier, både retro- 
och prospektiva, och inte sällan utan kontroller. I det läget 
är det rimligt att använda befintliga erfarenheter i valet av 
behandling i det enskilda fallet. 2014 publicerades S1 gui-
deline för HS av en europeisk arbetsgrupp med många er-
farna experter inom fältet, som bidragit till samlad kunskap 
i ämnet (10).

Azelainsyra (15 eller 20 %) är ett aknemedel med anti-
bakteriell effekt som även påverkar den follikulära hyper-
keratosen, det vill säga tilltäppningen av hårfollikeln. Det 
används som profylaktisk behandling av HS. Det finns dock 

inga studier som stödjer den kliniska erfarenheten. Topikal 
klindamycin 2 gånger/dag i 3 månader har effekt på mild 
sjukdom (IIa/B) (10-13). Injektion med triamcinolon 
10 mg/ml i en akut abscess ger lindring (IIa/C) (14). Effekten 
kommer inom 48–72 timmar.

Kirurgiskt avlägsnande av all involverad vävnad med margi-
nal mot kliniskt frisk hud, med kniv eller koldioxidlaser, anses 
mest effektivt. Dock förebygger inte behandlingen nya lesioner 
i kanten av operationsområdet eller på andra lokaler. Kirurgi 
kan komplettera både utvärtes och invärtes behandling. 

Om utvärtes behandling och/eller kirurgi inte är tillräck-
ligt, ges invärtes behandling. Tetracyklin 500 mg x 2/dag i 
3 månader är studerat (10-13), effekten var i nivå med utvärtes 
behandling med klindamycin (IIa/B). I Sverige används 
dock lymecyklin, 300 mg x 2/dag i 3 månader. Troligen 
utnyttjas den antiinflammatoriska effekten av dessa preparat. 
Korta antibiotikakurer anses inte ha någon effekt då bakterier 
inte spelar någon huvudroll i etiologin. 

Vid otillräcklig effekt av konventionell systemisk behand-
ling kan adalimumab ges (I/B). Adalimumab och övriga 
behandlingsalternativ (klindamycin/rifampicin, acitretin, och 
infliximab) ska endast förskrivas av specialist inom derma-
tologi med erfarenhet av HS.
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Nekrotiserande mjukdelsinfektioner
Magnus Brink

Definition
Nekrotiserande mjukdelsinfektioner (necrotizing softtissue 
infections) är den moderna termen för allvarliga infektions-
tillstånd som karaktäriseras av nekroser i fascia, muskulatur 
och/eller subkutan vävnad (1). Alternativa begrepp som till 
exempel nekrotiserande fasciit, nekrotiserande myosit och 
Fourniers gangrän har använts för olika undergrupper, men 
eftersom avgränsningen inbördes är arbiträr och då hand-
läggningen följer gemensamma principer bör man i kliniska 
sammanhang använda den samlande termen nekrotiserande 
mjukdelsinfektioner (NMI). Vid diagnossättning används 
ICD-10-koderna M72.6: nekrotiserande fasciit eller M60.0: 
nekrotiserande myosit.

Epidemiologi och riskfaktorer
NMI är ett ovanligt tillstånd. Med utgångspunkt från register-
data har incidensen i USA beräknats till 4/100 000 invå-
nare/år (2). För Sveriges del finns inga publicerade incidens-
uppgifter men förekomsten är sannolikt väsentligt lägre än i 
USA, där en majoritet av fallen är relaterade till intravenöst 
missbruk. Hög ålder, övervikt, vissa kroniska sjukdomar 
(diabetes, hjärt-kärlsjukdom och olika tillstånd med nedsatt 
immunförsvar) samt intravenöst missbruk och alkohol-
missbruk är allmänna riskfaktorer (3-5). 

Mortalitetsrisken vid NMI varierar mellan 9 och 23 % i 
olika aktuella rapporter (5).

Anatomisk utbredning och mikrobiologi
NMI kan uppkomma inom alla anatomiska regioner men 
extremiteter, cervikalregionen och anogenitalområdet drabbas 
oftast. Vid lokalisation i extremiteter och i thoraxväggen är 
grupp A-streptokocker (GAS) den vanligaste etiologin men 
streptokocker grupp C och G samt Staphylococcus aureus är 
exempel på andra relativt vanligt förekommande bakterier. 
Vid denna lokalisation föregås infektionen i många fall av en 
sårskada men även trubbigt våld med kontusionsskador  
medför en ökad risk (6). Hos barn kan vattkoppor som sekun-
därinfekterats med GAS ge upphov till NMI (7). NMI med 
GAS utmärker sig ofta genom ett mycket snabbt förlopp och 
hög förekomst av sepsis och septisk chock. Vissa serotyper av 
GAS, främst M1 och M3, medför en ökad risk för NMI 
vilket är associerat med förekomst av olika exotoxiner. Dessa 
toxiner främjar snabb bakteriespridning och har en häm-
mande effekt på infektionsförsvaret. En speciell grupp av 
exotoxiner, så kallade superantigener kan ge upphov till 
okontrollerad aktivering av upp till 30 % av T-cellerna, vilket 
anses vara grunden för streptococcal toxic shock syndrome (STSS) 
(8). I praktiken går det inte att skilja den kliniska bilden vid 
STSS från septisk chock via allmänna sepsismekanismer.

Infektioner i cervikalregionen orsakas i flertalet fall av 
oral blandflora från ett dentalt fokus. Mindre vanligt är 
GAS-infektioner med ursprung från en övre luftvägsinfektion, 
till exempel en peritonsillär abscess (9). Cervikala infektioner 
kan kompliceras med spridning till mediastinum, vilket med-
för en avsevärt allvarligare prognos (10).

Vid lokalisation inom anogenitalområdet eller bukväggen 
orsakas infektionen i typfallet av fekal blandflora. Dessa infek-
tioner utgår vanligtvis från en hudskada i form perianala 
eller abdominella sår eller fistelbildningar. 

Sammanfattning
Nekrotiserande mjukdelsinfektioner (NMI) är ovanliga 
men mycket allvarliga tillstånd som karaktäriseras av 
nekrotiska förändringar i fascia, muskulatur och/eller 
subkutan vävnad. Alla anatomiska områden kan drabbas, 
men extremiteterna är den dominerande lokalisationen 
och vid dessa infektioner är grupp A-streptokocker (GAS) 
den vanligaste orsakande bakterien. Vid lokalisation i 
cervikalområdet är munhålebakterier vanligast och vid 
lokalisation inom anogenitalområdet eller i bukväggen 
orsakas infektionen oftast av fekal blandflora. Tidigt i 
infektionsförloppet kan de lokala undersökningsfynden 
vara diskreta. Svår lokal smärta är ett vanligt och viktigt 
tecken. Som regel ses en uttalad allmänpåverkan och i 
flertalet fall utvecklas sepsis med sviktande organfunk-
tioner. Vid misstanke om NMI måste den medicinska 
handläggningen ske med högsta prioritet. Definitiv 
diagnos kan ofta ställas först vid kirurgisk exploration 
och det är viktigt att kirurgi snabbt kommer till stånd. 
Initialt ges bredspektrumantibiotika i hög dosering, 
meropenem 1 g x 4 eller imipenem/cilastatin 1 g x 4 
(plus en extra dos 3 timmar efter första dosen) i kombina-
tion med klindamycin 600 mg x 3–4. Det finns ett visst 
stöd för tilläggsbehandling med intravenöst immuno-
globulin vid NMI orsakad av GAS. Hyperbar oxygen-
behandling i tryckkammare har experimentellt visats ha 
vävnadssparande effekter och tillämpas på vissa centra i 
landet. Det primära omhändertagandet med antibiotika, 
kirurgi och intensivvård måste alltid inledas på det 
sjukhus där diagnosen ställs. I ett senare skede kan man 
överväga förflyttning till centra med högre samlad 
kompetens och större vana vid vård av NMI.
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”Den kliniska sjukdoms
bilden vid nekrotiserande 
mjukdelsinfektioner  
uppvisar en stor variation”

En i Sverige ovanlig form av NMI är så kallad badsårsfeber 
(11). Infektionen orsakas av vissa bakteriearter inom släktet 
vibrio och kan uppkomma efter bad i sött eller bräckt vatten 
med en temperatur över 20°C (12). Bakterierna kan inte 
tränga igenom intakt hud, varför det måste finnas en  
ingångsport i form av en sårskada. Allvarlig vibrioinfektion 
med sepsis och/eller NMI ses främst hos individer med 
nedsatt immunförsvar. Leversvikt har också angetts som en 
specifik riskfaktor (13).

I mycket sällsynta fall kan NMI orsakas av vissa mögel
svampar (zygomykos eller mucormykos). Zygomykos har en 
mycket hög dödlighet och förekommer i stort sett enbart 
hos personer med kraftigt nedsatt immunförsvar eller vid 
dåligt kontrollerad diabetes (14). 

Identifiering och diagnostik
Den kliniska sjukdomsbilden vid NMI uppvisar en stor varia
tion och beror bland annat på lokalisation, infekterande 
agens och framför allt på hur långt sjukdomen har framskridit 
då patienten söker vård. Sent i sjukdomsförloppet är diagnosen 
uppenbar, men flertalet patienter söker innan ett alarmerande 
lokalstatus har hunnit utvecklas. I många fall missar man 
diagnosen vid den första bedömningen inom primärvård 
eller på sjukhusens akutmottagningar genom att man under
skattar sjukdomsgraden och tolkar patientens sjukdomsbild 
som erysipelas eller en kutan abscess (1517). Djup ventrombos 
och lungemboli är andra exempel på felaktiga preliminär
diagnoser som förekommer i samband med sjukhusinläggning 
av patienter med NMI (15).

Vid GASorsakade infektioner är sjukdomsanamnesen 
vanligen kort, någon eller högst några dagar, och detsamma 
gäller vid badsårsfeber. Vid GASinfektion uppkommer i 
flertalet fall systemiska komplikationer med sepsis och 
septisk chock tidigt i förloppet, ibland redan innan fokala 
symtom och tecken blivit påtagliga. Abdominella och ano
genitala infektioner med blandflora har vanligen ett lång
sammare förlopp som sträcker sig över flera dagar eller mer 
och de systemiska manifestationerna är inte alltid uttalade.

Det lokalsymtom som har högst positivt prediktivt värde för 
NMI är smärta (4). Mycket svår smärta (pain out of proportion) 
bör alltid väcka misstanke om NMI, men det ska också fram 
hållas att måttlig smärta eller total frånvaro av smärta kan 
förekomma (4). Allmänsymtomen kan utgöras av illamående/ 
kräkningar och tecken på sviktande vitalfunktioner vid 
sepsis (medvetandepåverkan, takypné eller hypotension). 
Feber är ett vanligt symtom men som vid alla allvarliga 
infektioner kan feber saknas och hypotermi är prognostiskt 
ogynnsamt (18).

De lokala undersökningsfynden kan tidigt i förloppet vara 
diskreta och kan likna det man finner vid godartade ytliga 
hudinfektioner. Varningstecken utgörs av svullnad och miss
färgning av djupare hudlager samt konsistens förändringar i 
underliggande vävnad med hård eller ”degig” konsistens av 
muskulatur (19). Vid undersökningen ska man vara uppmärk
sam på eventuella inkörsportar i form av sår, bett, fistlar, 
tandinfektioner och infektioner i anslutning till tonsillerna.

Laboratorieanalyser som kan tala för NMI är kraftigt för
höjt CRP samt sepsisdefinierande avvikelser i laboratorieprover 
(förhöjt laktat, trombocytopeni, påverkat PK/APTT, förhöjt 
bilirubin eller förhöjt kreatinin) (19,20). Vid utbredda muskel
nekroser ses även förhöjda värden av CK och myoglobin. 

Den mikrobiologiska provtagningen ska omfatta blod
odling, sårodling samt prov för odling och PCR från infek
terad vävnad i samband med exploration. Snabbtest för 
streptokocker (Strep Atest) kan användas på vävnadsprov 
samt på svalgprov i fall med samtidig övre luftvägsinfektion.

Definitiv diagnos kan som regel endast ställas genom kirur
gisk exploration där NMI fastställs utifrån fynd av nekrotisk 
vävnad och/eller missfärgning av fascior eller muskulatur 
(3,5,19). Datortomografi kan i vissa fall tillföra diagnostisk 
information och bidra med kartläggning av infektionens 
utbredning, men får aldrig försena kirurgisk åtgärd (19,21). 
Se Faktaruta 1.

Faktaruta 1. Diagnostik av nekrotiserande
mjukdelsinfektioner.

Diagnostiken är först och främst klinisk (och kirurgisk) men 
laboratorieprover och i viss mån röntgen kan stärka miss-
tanken och bidra med viktig information 

Symtom Smärta (”pain out of proportion”), allmän  
sjukdomskänsla, feber

Status Lokalt (ibland diskret): svullnad, ömhet,  
rodnad/missfärgning, konsistensökning 
Systemiskt: Ofta sepsis/septisk chock  
(hypotension, takypné, hypoxi, oliguri,   
medvetandepåverkan)

Laboratorie- 
prover

Förhöjt CRP, tecken på organsvikt (TPK, 
PK/APTT, bilirubin, kreatinin, laktat), tecken 
på muskelnekros (myoglobin, CK)

Mikrobiolo-
giska prover

Blododling, sårodling, svalgprov vid 
GAS-misstanke (odling, StrepA-test), 
vävnadsprover i samband med kirurgi 
(odling, PCR, StrepA-test)

Röntgen Överväg datortomografi (får inte fördröja 
kirurgi)

CRP: Creaktivt protein; TPK: trombocyt partikelkoncentration; 
PK: protrombinkomplex; APTT: aktiverad partiell tromboplastintid; 
CK: kreatininkinas; GAS: grupp Astreptokock; PCR: poly merase 
chain reaction
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”Tiden till kirurgi är  
avgörande för prognosen”

Behandling
Nödvändiga komponenter i behandlingen av NMI är anti-
biotika, kirurgi och i flertalet fall organstödjande behand-
ling på intensivvårdsavdelning. 

Den inledande empiriska antibiotikabehandlingen måste 
vara tillräckligt bred för att täcka in alla potentiella agens 
och ges i dosering som medför hög koncentration i dåligt 
cirkulerad vävnad i anslutning till infektionshärden. Till dess 
att agens är fastställt bör man därför ge ett betalaktamanti-
biotikum med brett spektrum i kombination med klindamycin 
(5,19,22). Tillägg med klindamycin motiveras av att prepa-
ratet har förhållandevis bra penetration i ischemisk vävnad, 
hämmar streptokockers toxinproduktion och har effekt mot 
bakteriepopulationer med låg celldelningshastighet, vilket 
kan förekomma i infektionshärden vid NMI (23). I Sverige 
rekommenderas empirisk behandling med meropenem 1 g x 4  
eller imipenem/cilastatin 1 g x 4 (plus en extra dos 3 tim-
mar efter första dosen) i kombination med klindamycin 
600 mg x 3–4 (24, 25). Om man inom primärvården miss-
tänker NMI och transporttiden till sjukhus överstiger en 
timme ska man ge en hög dos av betalaktamantibiotikum 
med brett spektrum redan på vårdcentralen. Om möjligt bör 
man dessförinnan säkra en blododling.

På sjukhus ska man ha en låg tröskel för kirurgisk exploration 
vid misstanke om NMI (5). Tiden till kirurgi är avgörande 
för prognosen och kirurgi får inte fördröjas av till exempel 
röntgenundersökningar. Vid kirurgisk revision ska all devitali-
serad vävnad avlägsnas, vilket ibland kan medföra att amputa-
tion blir nödvändig. Efter den första operationen och om 
patientens tillstånd är tillräckligt stabilt bör man överväga 
förflyttning till ett central- eller regionsjukhus med större 
samlad erfarenhet av NMI. Kirurgi ska upprepas dagligen 
till dess att nytillkomna nekroser inte längre kan identifieras. 
I efterförloppet blir det ofta aktuellt med hudtransplantation 
eller annan rekonstruktiv plastikkirurgi. 

Experimentellt har man kunnat visa att polyspecifikt IgG 
neutraliserar superantigener som frisätts från GAS (26). 
Intravenöst immunglobulin (IVIG) har studerats som till-
läggsbehandling vid STSS, men den enda randomiserade, 
dubbelblinda, placebokontrollerade studien (RCT) av IVIG 
vid STSS avslutades i förtid på grund av långsam rekrytering 
efter inklusion av endast 21 patienter (27). Man har i vissa 
observationsstudier sett förbättrad överlevnad vid IVIG- 
 

behandling mot STSS och/eller NMI (28-30), medan man 
i andra studier inte kunnat påvisa någon sådan effekt (31,32). 
I dagsläget är således evidensen för tilläggsbehandling med 
IVIG vid GAS-orsakad NMI tämligen svag. Om man väljer 
att ge IVIG ska behandlingen startas så tidigt som möjligt 
och ett positivt Strep A-test kan här vara vägledande i 
beslutsprocessen. I den randomiserade behandlingsstudien 
gavs IVIG en gång per dygn under tre dagar i doseringen 
1 mg/kg dag 1 och 0,5 mg/kg dag 2 och 3 (27).

Hyperbar oxygenbehandling (HBO) i tryckkammare med - 
för kraftigt ökat partialtryck av syre i blod och cirkulerad 
vävnad. Vanligen tillämpas ett protokoll med inandning av 
100 % oxygen i 2–3 atmosfärers tryck under 60–90 minuter 
en eller flera gånger per dag under flera på varandra följande 
dagar. Experimentellt finns det visst stöd för att HBO kan 
ha vävnadssparande och antibakteriella effekter i infekterad 
mjukdelsvävnad (33).

Det finns ett antal publicerade fallserier där man dragit 
olika slutsatser om behandlingens effektivitet vid NMI. I en 
aktuell Cochrane-analys konstaterade man att det inte finns 
någon publicerad randomiserad kontrollerad studie avseende 
effekten av HBO vid NMI och att det därför tills vidare är 
oklart om behandlingen har någon klinisk nytta (34). Med 
utgångspunkt från den osäkra nyttan är det viktigt att HBO- 
behandling aldrig får hindra eller skjuta upp ett nödvändigt 
kirurgiskt ingrepp samt att patienten är tillräckligt stabil för 
att säkerheten inte ska äventyras i samband med tryck-
kammarbehandlingen. Se Faktaruta 2.

Faktaruta 2. Akut behandling av nekrotiserande 
mjukdelsinfektioner.

Antibiotika Meropenem  1 g x 4 eller imipenem/ 
cilastatin 1 g x 4 (+ extrados efter 3 timmar)  
+ klindamycin 600 mg x 3–4.

Kirurgi Snarast möjligt. Revision av all nekrotisk 
vävnad. Upprepas.

Intensivvård Flertalet fall behöver organstödjande  
behandling på intensivvårdsavdelning.

IVIG Kan övervägas vid misstanke om GAS 
(1 mg/kg dag 1 och 0,5 mg/kg dag 2  
och 3).

HBO Kan övervägas (HBO-centra: Göteborg, 
Stockholm, Karlskrona).

IVIG: intravenöst immunglobulin; GAS: grupp A-streptokock; 
HBO: hyperbar oxygenbehandling

Samtliga behandlingsrekommendationer och bakgrundsdokument 
finns publicerade på lv.se/behandlingsrekommendationer
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Vakuumassisterad sårbehandling
Markku Haapamäki

Introduktion
Den vakuumassisterade sårbehandlingsmetoden har under 
de senaste 20 åren fått stor spridning och många tillämp-
ningar i flera olika medicinska specialiteter. Vakuumassisterad 
sårbehandling har flera syften. Ett av de vanligaste är att 
befrämja sårläkningen genom att skapa en optimal lokal 
sårmiljö, att minska risken för komplicerande sårinfektion 
och minska risken för kontaminering av omgivningen och 
behandlande personal, att ge ett stabilt sår- och organskydd 
som tillfälligt kompenserar för en vävnadsdefekt, att dränera 
såret på överflödig vätska i ett slutet system samt att minska 
på vårdpersonalens arbetsbörda. 

Vakuumförbandet har följande nödvändiga komponenter: 
Ett fyllnadsmaterial som formas efter såret och skapar ett 
undertryck utan att skada vävnaden i såret. Detta fyllnads-
material är vanligen en polyuretansvamp eller gasväv. Vidare 
behövs en lufttät självhäftande plastfilm, en vakuumpump 
och en slang som förenar bandaget med vakuumpumpen. 
Vakuumpumpen drar ut gas och vätska ur såret/bandaget 
som är tätt förslutet med plastfilmen.

Metoden har fått stort genomslag inom kirurgiska speci-
aliteter som behandlar kontaminerade och infekterade sår 
samt medicinska specialiteter som behandlar öppna sår. Goda 
kliniska resultat med få metodassocierade komplikationer 
kombinerat med effektiv marknadsföring av kommersiella 
bolag har bidragit till den snabba spridningen. Resultaten är 
oftast jämförda med historiska och anekdotiska data och 
vetenskaplig dokumentation av god kvalitet har inte produ-
cerats i den takt som skulle vara motiverat före klinisk 
användning på bred front. Huvuddelen av den vetenskapliga 
dokumentationen består av fallserier och randomiserade 
studier av låg kvalitet, där variationen på utfallsmått och 
blandade patientpopulationer gör det svårt att dra veten-
skapligt solida slutsatser. Trots dessa svårigheter har flera 
systematiska översikter, meta-analyser och behandlings-
rekommendationer gjorts där man sammanfattar kunskaps-
läget. Detta bakgrundsdokument är baserat på valda syste-
matiska översiktsartiklar som belyser den vakuumassisterade 
sårbehandlingens plats i modern sjukvård. Originalstudierna 
som slutsatserna baseras på framkommer inte i referens-
listan, som innehåller enbart översiktsartiklar.

Vakuumbehandling av öppna sår
Behandling av öppen buk 
Behandling med öppen buk kan vara det enda alternativet 
efter en bukoperation då grundsjukdomen eller ett trauma 
orsakar så kraftigt ödem i intra-abdominala organ att buk-
väggen blir för liten för att täcka organen och inte kan för-
slutas. En akut förlust av vävnad i bukväggen som följd av en 
radikal kirurgisk revision kan skapa en situation där buk-
väggen inte kan ge täckning och skydd för bukorganen och 
tillfällig behandling med öppen buk blir det ända möjliga 
alternativet. En sluten bukvägg kan behöva öppnas på grund 
av att det intra-abdominala trycket stiger för mycket (intra- 
abdominalt kompartmentsyndrom) och organen tar skada om 
trycket inte minskas mekaniskt med att öppna bukväggen. 
Det finns tiotals olika tillstånd som kan orsaka detta buk-
kompartmentsyndrom, varav de vanligaste är buktrauma, 
akut ruptur av ett aneurysm i bukaorta, akut pankreatit och 
akuta postoperativa komplikationer efter bukoperationer.

Sammanfattning
Vakuumassisterad sårbehandling kan tillämpas på alla 
typer av öppna sår samt även i förebyggande syfte på 
förslutna kirurgiska sår. Det vetenskapliga underlaget för 
olika tillämpningar av vakuumassisterad sårbehandling 
är fortfarande svagt trots en ökande mängd publikationer 
i ämnet. Litteraturen ger ett bra stöd för att vakuum-
assisterad bukbandagering, kombinerat med kontinuerlig 
dragning av bukväggen vid öppen buk, ger kortare vårdtid 
på intensivvårdsavdelning, större andel bukförslutningar 
och mindre dödlighet jämfört med traditionell banda-
gering vid öppen buk. Vakuumassisterad behandling av 
infekterade operationssår efter sternotomi minskar död-
ligheten i denna farliga komplikation. Behandlingen av 
infekterade sår med vakuumförband har visats ha många 
fördelar i kombination med kirurgisk revision trots att 
man inte kunnat visa att vakuumbehandlingen ensamt 
minskar på bakteriebördan i ett sår. Modern västerländsk 
fältsjukvård med stor erfarenhet från kontaminerade 
sårskador uppkomna i strid har sedan 2003 använt 
vakuumassisterad sårbehandling på majoriteten av svåra 
kontaminerade sårskador. Flera rapporter beskriver 
kortare tid till definitiv sårförslutning och mindre andel 
sårinfektioner och osteomyelit efter skottskador och 
splitterskador efter bombexplosioner då man tillämpat 
vakuumassisterad sårbehandling i kombination med tidig 
kirurgisk sårrevision.

Förebyggande vakuumassisterad behandling av slutna 
kirurgiska operationssår har visats minska risken för post-
operativ sårinfektion och bör övervägas då patient- eller 
procedurrelaterade riskfaktorer för sämre sårläkning 
föreligger samt i situationer där en eventuell sårinfek-
tion kan få fatala konsekvenser. 
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”Vakuumbandaget  
hjälper till att hålla  
såret rent”

”Minskningen av antalet 
omläggningar sparar resurser 
på vårdavdelning”

Vakuumassisterad bukbandagering har blivit en viktig till
lämpning av vakuumassisterad sårbehandling och har visat 
sig ha flera fördelar jämfört med den traditionella bandag
eringen vid öppen buk (1,2). Vakuumbandaget klarar av att 
tillfälligt försluta och förlänga bukväggen så att kontamina
tion utifrån kan förhindras, samtidigt som det klarar av att 
dränera vätska ur såret på ett kontrollerat sätt och stabilisera 
bukväggen så att patienten kan mobiliseras. Vakuumförbandet 
kan hålla tarmarna fria från bukväggen, vilket ger möjlighet 
att försluta bukväggen upp till flera veckor senare. Alla dessa 
unika egenskaper gagnar också patienten i de fall där en infek
tion i bukhålan komplicerar tillståndet. Förutsatt att man 
kirurgiskt har fått kontroll på infektionskällan och kan 
stoppa tillflödet av nya bakterier från magtarmkanalen 
hjälper vakuumbandaget till med att hålla såret rent. Speciella 
vakuumbandageringstekniker används också för att isolera 
fistlar och därmed förhindra spill av tarminnehåll till fri 
bukhåla, varvid bättre infektionskontroll kan uppnås. 
Vakuumassisterad bukbandagering kombinerat med kontinu
erlig dragning i främre aponeurosen ger de bästa resultaten 
beträffande senare lyckad komplett förslutning av bukväggen, 
kortare vårdtid på intensivvårdsavdelning, postoperativ 
mortalitet, enteroatmosfärisk fistelbildning, bukbråck och 
bukabscess i situationer med öppen buk som inte föregåtts 
av trauma (13), medan fördel av vakuumförband i buken 
vid tillstånd förorsakat av trauma inte är lika tydlig (4). En 
internationell konsensuskonferens 2016 rekommenderar 
dock vakuumbukbandage som förstahandsval vid temporär 
bukförslutning efter buktrauma (5). Sammanfattningsvis 
stöder den befintliga litteraturen användning av vakuum
assisterad sårbehandling vid öppen buk, men en samman
fattning av solida vetenskapliga resultat försvåras av att 
befintliga studier har stor variation i både patientpopulation 
och utfallsmått och välkontrollerade stora randomiserade 
studier saknas. Det är inte sannolikt att dylika efterfrågade 
stora randomiserade studier som jämför vakuumbandage 
med bandagering utan vakuum vid öppen buk kommer att 
presenteras på grund av att det knappast är etiskt försvarbart 
att utsätta en patientgrupp för en föråldrad teknik (utan 
vakuum) som har sämre resultat enligt klinisk erfarenhet.

Vakuumbehandling av infekterade öppna sår 
Vakuumbandage som monoterapi har inte visats kunna 
minska på bakteriebördan i öppna sår och ska därför betraktas 
som ett komplement till traditionell infektionsterapi med 
kirurgisk revision och antibiotikabehandling. Trots att man 
inte kunnat visa att vakuumterapi minskar bakteriemängden i 
infekterade sår har man kunnat visa fördelaktig sårläknings
respons av vakuumterapi i infekterade sår (6). Mekanismen 
bakom den fördelaktiga sårläkningseffekten är sannolikt inte  
att bakterier dras ur såret med vakuum som man trott utan 
att sårläkningseffekten medieras av andra fysikaliska meka
nismer av vakuum i sårbandaget (6). Vakuumterapi av infek

terade sår kan inte ersätta kirurgisk revision eller antibiotika
behandling där dessa behandlingar är motiverade. Man har 
inom thoraxkirurgin kunnat visa att vakuumassisterad sår
behandling av infekterade operationssår efter sternotomi 
minskar dödligheten i denna fruktade komplikation (7). 
Vakuumterapins ökande popularitet i behandlingen av infek
terade sår kan delvis bero på omständigheter som att det blir 
mindre risk för kontamination av omgivningen och att det i 
snitt bara behövs omläggning två gånger/vecka jämfört 
med den traditionella behandlingen då fuktiga kompresser 
byts 2–3 gånger/dag. Minskningen av antalet omläggningar 
sparar resurser på vårdavdelning och omläggningarna kan 
förläggas till en operationsavdelning eller ett åtgärdsrum 
med bättre hygienrutin och ljus, kombinerat med sårrevision 
och narkos om det behövs. Sammantaget är den kliniska 
erfarenheten att vakuumterapi fungerar bra och ger sårläk
ningsvinster i behandlingen av infekterade sår men det veten
skapliga underlaget består tills vidare av relativt små rando
miserade studier och systematiska översikter inkluderande 
metaanalyser med måttlig eller låg kvalitet (8).

Kontaminerade öppna sår före manifest sårinfektion
Den största erfarenheten av denna kategori av sår finns inom 
ortopedin, som handlägger öppna frakturer som per defini
tion har kontaminerade sår. Krigsskador som skottsår och 
sårskador efter bombexplosioner är också alltid kontamine
rade och krigförande organisationer som försvarsmakten i 
USA har stor erfarenhet av hantering av dessa skador i modern 
tid (9). Kontaminerade sår ska inledningsvis revideras kirur
giskt och behandlas öppet på grund av stor infektionsrisk. 
Målet är fördröjd primärförslutning eller sekundärförslutning 
då såret är rent och en säker infektionsfri förslutning av såret 
kan göras. Erfarenhetsstyrd utveckling har inneburit att från 
och med hösten 2003 använder traumakirurger på fältsjukhus 
som tillhör den USAledda koalitionen i Irak och Afghanistan 
vakuumassisterad sårbehandling på i stort sett alla typer av 
sår som uppkommit i strid. Utvecklingen har gått mot 
omedelbar aktiv kirurgisk revision och tidig vakuumassisterad 
sårbehandling som möjliggjort tidigare definitiv behandling 
(sårförslutning med eller utan rekonstruktion av vävnads
defekter) (9). Vakuumassisterad sårbehandling har konstaterats 
vara effektiv och säker vid luftburen evakuering av skadade 
från krigszon till sjukhus i andra länder och kontinenter. En 
översikt (9) av befintlig litteratur fram till 2010 om behand
ling av krigsskador rapporterar följande observerade fördelar 
med vakuumassisterad sårbehandling: 1) snabbare förlopp till 
sårförslutning på sjukhus, 2) minskning av sårinfektioner, 
3) minskning av frekvensen kronisk osteomyelit, 4) ökning 
av andelen bevarade armar och ben samt förbättrad funk
tion. Man framhåller också mindre risk för sekundär noso
komial smitta till patienter och personal. Rapporterna som 
ligger till grund för slutsatserna om sårbehandlingen vid 
krigsskador är retrospektiva kohortstudier från fältsjukhus. 
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”Behandlingen av trycksår 
med vakuumassisterad  
sårbehandling har mycket 
svagt vetenskapligt stöd”

Det är inte troligt att man kan utföra randomiserade studier 
under förutsättningar som råder på fältsjukhus under krig, 
och därför kan vi inte förvänta oss forskning som genererar 
högre vetenskaplig evidens från krig. Vid ortopediskt trauma 
och öppen fraktur i civilsamhället ger den vetenskapliga 
dokumentationen ett visst stöd för att vakuumassisterad 
sårbehandling leder till färre infektioner och färre sår-
komplikationer (7). 

Vakuumbehandling av trycksår, venösa sår, arteriella sår 
och diabetiska sår
Behandlingen av trycksår med vakuumassisterad sårbehand-
ling har mycket svagt vetenskapligt stöd och befintliga rando-
miserade studier har få patienter och resultatmått som inte 
kan anses tillförlitliga för solid evidens på effekt (10,11). 
Vakuumassisterad sårbehandling kan ha en roll som adjuvant 
behandling av venösa och arteriella sår, men det vetenskapliga 
underlaget är svagt (8,12). Vakuumassisterad sårbehandling 
har visats ge snabbare sårläkning och större del läkta sår hos 
diabetespatienter där framfoten har amputerats på grund av 
kallbrand (gangrän) (7). Det öppna såret efter amputationen 
vakuumbehandlades tills det kunde sekundärförslutas kirur-
giskt eller fram till sekundärläkning genom ärrbildning. 

Sår efter brännskada
Vakuumassisterad sårbehandling används vid brännskador i 
akut skede, intermediärt före delhudstransplantat med eller 
utan dermala substitut, som polstring vid delhudstransplantat 
och som bandage över tagstället för delhuden. Det veten-
skapliga stödet för användning av vakuumbandage på sår efter 
brännskada finns främst för användning i samband med 
delhudstransplantation. Man har kunnat visa att en större 
andel av transplantaten tar fast i sårytan jämfört med använd-
ning av traditionellt polsterförband (13). Mekanismen är 
sannolikt bättre immobilisering och skydd av transplantatet 
samt vakuumförbandets egenskap att dränera vätska och 
minska vävnadsödem. 

Vakuumbehandling av förslutna kirurgiska rena 
operationssår
Förebyggande behandling av rena förslutna operationssår är 
en relativt ny innovativ tillämpning av vakuumassisterad 
sårbehandling. I en systematisk översikt från 2013 baserad 
på fem randomiserade studier och fem observationsstudier 
med totalt 610 patienter drogs slutsatsen att den förebyg-
gande vakuumbehandlingen på förslutna kirurgiska sår 
minskar antalet postoperativa sårinfektioner (14). I ett inter-

nationellt konsensusdokument och systematisk översikt från 
2017 (15) som sammanställer resultaten från 35 jämförande 
studier som analyserats i åtta systematiska översikter konsta-
teras också att den förebyggande vakuumbehandlingen 
minskar andelen postoperativa sårinfektioner. Mekanismen 
antas vara förbandets egenskap att minska draget i sårlinjen, 
minska ödemet i såret och bilda ett luft- och vätsketätt sår-
skydd. Studierna för analysen är från flera olika specialiteter 
som allmänkirurgi, thoraxkirurgi, ortopedi, ryggkirurgi, 
traumakirurgi och obstetrik/gynekologi. Rekommendationen 
i det internationella konsensusdokumentet blev att den före-
byggande vakuumbehandlingen bör användas i fall där man 
har en eller flera patientrelaterade riskfaktorer för sårkompli-
kationer (exempelvis diabetes, obesitet, tobak med flera) eller 
åtgärdsrelaterade riskfaktorer (exempelvis hög tension i såret, 
ödem, kontamination, lång operationstid med flera) och att 
bedömningen ska göras individuellt. Den förebyggande 
vakuumbehandlingen bör också övervägas i fall där en eventu-
ell sårinfektion får direkt farliga konsekvenser för patienten, till 
exempel på sår som har förbindelse med kärl implantat i 
ljumsken, efter öppen frakturbehandling med implantat och  
på sternotomisår (15).
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