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

Magnus Falk, Mats Foldevi

Sammanfattning

Hud- och mjukdelsinfektioner dr vanliga i 6ppenvard.
I primérvard utgor dessa nirmare en femtedel av alla infek-
tioner och féranleder i minga fall antibiotikabehandling.
De vanligaste orsakerna till behandling dr erythema
migrans, erysipelas och impetigo, tillsammans med
ospecificerade hudinfektioner. Adekvat diagnostik for
faststillande av agens gors med bakterieodling. Odling
bor endast ske vid kliniska tecken till infektion, eftersom
tolkningen av utfallet alltid maste stillas i relation till
kliniska infektionstecken d4 icke-infektios kolonisering
av olika bakterier dr vanlig eller kan utgora en del av
hudens normalflora. Grampositiva kocker (framforallt
Staphylococcus aurens) dr det ojamforligt storsta fyndet,
foljt av betahemolytiska streptokocker grupp A, C och G
samt Psendomonas aeruginosa. Gramnegativa bakterier
och anaerober spelar en visentlig roll vid postoperativa
infektioner. Antibiotikaresistens utgor som i ovriga
virlden ett vixande problem, men ir till omfattningen
jimforelsevis ldg i forhallande till de flesta linderna i
Europa. I dagsliget utgor i Sverige meticillinresistenta
Staphylococcus anrens (MRSA) bakomliggande agens i
nirmare 2 % av samtliga hud- och mjukdelsinfektioner
orsakade av Szaphylococcus anreus.

Epidemiologi
En diagnos- och forskrivningsstudie i primirvarden fran
2000, 2002 och 2005 visade att ndr alla patientbesok med
symtom pa infektion under en novembervecka registrerades
utgjorde hud- och mjukdelsinfektioner 10 % av dessa (1). Vid
en nyare studie med data frin PRIS, primirvardens infek-
tionsregister, med data fran 2008, 2010 och 2013, deltog
respektive 47, 58 och 88 virdcentraler fran dessa tre ar. I
detta register var andelen hud- och mjukdelsinfektioner av alla
infektioner 11 % 2008, 12 % 2010 och 16 % 2013. Antalet
antibiotikarecept per tusen patienter (TIN) for dessa infek-
tioner var relativt stabilt under dessa dr, 29-31 recept/TIN (2).
Fran journaldata i region Ostergétland finns rapporter med
data dir diagnos, antibiotikaforskrivning och vissa laboratorie-
analyser kopplas ihop, omfattande samtliga 43 virdcentraler
i Ostergotland, inklusive tre jourcentraler. Enligt dessa rap-
porter frin 2016 utgjorde ospecificerad hudinfektion
(8,5/TIN) den vanligaste hud- och mjukdelsinfektion som
antibiotikabehandlades, foljt av erythema migrans (4,7/TIN),
impetigo (3,5/TIN) och rosfeber (3,5/TIN). Vilka anti-
biotika som forskrevs for de olika diagnoserna ses i Tabell 1.
Samma rapporter visar att den enskilda likaren i
Ostergotlands primirvard per ir behandlar i medeltal
5,7 patienter med antibiotika for hudinfektion UNS (utan
nirmare specifikation), 3,4 for erythema migrans, 2,9 tor
rosfeber, 2,4 for impetigo och 2,1 for akne. Totalt forskrivs
antibiotikabehandling for i medeltal 14,4 hud- och mjuk-
delsinfektioner per likare och dr, men med en tendens till att
ett litet antal likare antibiotikabehandlar i betydligt hogre
grad in genomsnittet.

Tabell I. Fordelning av forskrivna perorala antibiotika fér hud- och mjukdelsinfektioner i primarvarden

Ostergétland 2016.
Hudinfektion
ospecificerad
Penicillin V 9%
Flukloxacillin 65 %*
Klindamycin 183 %
Cefadroxil 6 %
Ovriga 7%

*Rekommenderade forstahandslikemedel

Rosfeber Impetigo Erythema
migrans
50 %* 12% 85 %*
23 % 65 %*
15 % 4%
8% 17 %*
4% 2% 15 %
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Bakteriologi

Infektionsforsvar

Huden utgor kroppens storsta barridr mot omgivningen,
vilket forutom skydd mot yttre, fysikaliska faktorer sisom
vdrme, kyla, stralning och skadliga amnen med mera ocksi till
betydande del innefattar skydd mot frimmande organismer.
Redan snabbt efter fodseln koloniseras epitelet i hud och
slemhinnor av visentligen harmlosa mikroorganismer, en
naturlig koloniseringsprocess som &tf6ljs av en mognads-
process i immunsystemet som ir avgorande for fortsatt
overlevnad. Epitelskiktet i huden med sin snabba cellomsiitt-
ning, tillsammans med den normala, endogena mikrofloran,
utgdr en robust barridr mot odnskade mikroorganismer,
och mot att dessa far mojlighet att invadera underliggande
vivnader. Denna kolonisationsresistens uppritthalls av ospeci-
fika immunfaktorer sisom fria fettsyror och pH-férhillanden
men forstirks av det cellulira och humorala forsvaret som dr
specifikt och adaptivt. Dirtill skyddas huden ocksé av s&
kallade defensiner, sma peptider i storleken 30-40 aminosyror,
som produceras frimst av keratinocyter men ocksé av cirku-
lerande immunceller sisom granulocyter (3,4). Forutom
antimikrobiella egenskaper verksamma mot savil bakterier som
svampar och virus, har dessa defensiner ocksé kemotaktiska
egenskaper och férméga att aktivera olika immunceller.

” Antibiotikaresistens utgor
ett vixande problem”

Hudens normala, endogena bakterieflora

Den endogena, normala hudfloran utévar ett viktigt skydd mot
frimmande patogener, huvudsakligen genom konkurrens
om niring och genom produktion av bakteriostatiska sub-
stanser, bland annat si kallade bakteriociner (4,5). Vanligen
indelas den ordinira hudfloran i en mer eller mindre konstant,
bofast (resident) och en tillfillig, passagir (transient) popu-
lation. Den forra dger oftare dn den senare adhesionsférmaga
och benigenhet att replikeras.

Bakterietitheten varierar mellan kroppslokaler och ir
generellt ligre, men med storre andel transienta kolonier, pa
stora, plana, torra hudytor (102 CFU/cm?) och hégre och mer
resident pé fuktigare lokaler sdsom hudveck (107 CFU/cm?).
Grampositiva bakterier har en storre formaga att 6verleva pa
torra ytor dn gramnegativa. Koagulasnegativa stafylokocker
(KNS) och Micrococcus spp. dominerar tillsammans med
acroba difteroida stavar (Corynebacterium spp. och Brevi-
bacterinm spp.). Cirka 30-40 % av befolkningen ir birare av
Staphylococcus aurens, frimst i nisoppningen och perinealt.
Patienter med vissa hudsjukdomar, till exempel atopisk derma-
tit dr birare av Staphylococcus aurensi 80-100 %. Birarskap av
Grupp A-streptokocker (Streptococcus pyogenes) forekommer
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i nisa och svalg, nigon ging i torra eksem men inte pa frisk
hud. Talgkortlar dr ofta koloniserade med Propionibacterium
acnes men dven andra anaerober sisom Peptostreptococcus spp.
och Clostridium spp. kan forekomma pd eller i yttersta
hudskiktet, speciellt hos dldre midnniskor. Vid sjukdom som
leder till singliggande koloniseras huden snabbt med Entero-
bacteriaceae spp. och annan fekal flora.

En skada i huden och dess naturliga barridr kan gynna
tillvixt av sjukdomsframkallande bakterier. En gemensam
egenskap for dessa patogener, och som bidrar till inflamma-
tion och vivnadsskada, dr bildningen av bakterietoxiner.
Denna triggas sannolikt via ett signalsystem mellan de olika
individerna i den aktuella bakteriepopulationen, och startar
inte forrin populationen ndr en kritisk nivd, sa kallad guorum
sensing (4). I normalfallet utdvar den endogena bakteriefloran
kontroll 6ver sdidana populationer, men om andra delar av
hudens barridrfunktion skadas eller forsimras, exempelvis
vid en sarskada eller sprickbildning, limnas en vig for pato-
gena stammar att fi fiste i underliggande vivnadsskikt i hud
eller underhud.

Definitioner (6)

Kontamination (férorening)

Icke 6nskvird utsidd av mikroorganismer pd biologiska eller
andra ytor eller i en vivnad, till exempel vid en operation. I
detta stadium ingen tillvixt av bakterier.

Kolonisation
Tillvixt av en kontaminerande flora i ytskiktet pa en vivnad.
Den koloniserande floran ir inte att betrakta som etiologiskt
agens vid tecken pd infektion men kan ge upphov till vali-
deringssvarigheter vid odling, speciellt vid ischemiska eller
diabetiska sar.

Infektion

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

Abscess

Lokaliserad ansamling av pus inuti en vivnad. Kan vara akut
eller kronisk. Med okad élder avgrinsas abscesskaviteten,
med dess innehdll av inflammatoriska och nekrotiska celler
samt mikroorganismer, av en kapsel. Ytlig abscess benimns
ofta ”bold”. Kall abscess saknar omgivande tecken pd inflam-
mation och férekommer vid bland annat tuberkulos.
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Cellulit

Diffust avgrinsad kraftig inflammation i subcutis i regel
orsakad av mikroorganismer. Vid incision ir exsudatet i tidigt
stadium inte purulent. Vid progression kan smiltning ske si
att det bildas ett flegmone (flegmonds cellulit).

Flegmone

Kraftig inflammation med vivnadssonderfall som ger smiilt-
ning av subkutan vivnad. Ibland trogflytande var, andra
ginger ses mer littflytande seropurulenta pus-sjoar, si kallat
diskvattenpus, dir variationen i manifestation beror pd arten
av mikroorganismer och lesionens édlder.

Nekrotiserande mjukdelsinfektion

Samlingsbegrepp for synnerligen allvarlig infektion djupt i
subcutis med féga respekt for anatomiska grinser. Infektionen
sprider sig ofta i fascieplanet (nekrotiserande fasciit), ibland
med invasion av muskelvivnad (myosit) och dtfoljande kompart-
mentsyndrom, for att senare rupturera huden och spontant
tomma sig utdt. Patognomont ir svir djup smirta”pain out
of proportion” trots att huden har normalt utseende initialt.
S& sméningom blir huden glansig, spind, virmeokad och
diffust rodnad, eventuellt med krepitationer. Under loppet av
enstaka timmar kan rédvioletta bldsor och septisk allmin-
paverkan utvecklas. Akut operation i tidigt skede dr diagnos-
tiskt viktigt och kan vara livriddande.

Indikation fér mikrobiologisk diagnostik

Endast sir som visar tecken pa infektion ska provtas. Under-
s6kningen dr dmnad att faststilla vilka agens som orsakar
infektionen och deras kinslighet for antibiotika. Ibland ir
syftet att pdvisa en viss typ av bakterier eller understka om
patienten dr infekterad eller koloniserad med meticillin-
resistenta Stafylococcus aurens (MRSA), vankomycinresistenta
enterokocker (VRE), Extended spectrum beta-lactamase
(ESBL)-bildande eller andra resistenta bakterier. Ett odlings-
resultat ska aldrig ensamt bilda underlag for stillningstagande
till antibiotikabehandling, som ska vara grundad pé tydliga
tecken pd infektion, som dr underbyggd med odling och
resistensbestimning.
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Anamnestiska uppgifter

Kvaliteten pd undersékningen bestims i hog grad av prov-

tagningen och hur vil kliniska data ir ifyllda pa remissen.

Foljande uppgifter pd remissen avgor vilka odlingsmedier som

ska anvindas (stort antal mojliga plattor och buljonger att

vilja mellan), inkubationsatmosfiir (acrob/anaerob/kapnofil /

mikroaerofil), odlingstidens lingd (tva dagar till flera veckor)

och hur laboratoriet ska tolka relevansen av det som vuxit fram:

*  hud- och mjukdelsinfektionens élder,

e Jokalisation,

e cventuellt frimmande kropp,

e uppkomstmekanism (mekanisk, cirkulationsbetingad,
termisk, spontant),

e ivilken milj6 (sot- respektive saltvatten, jord, tridgird,
lantbruk, djurkontakt, postoperativt etc.),

e underliggande sjukdom,

e immundefekt,

e antibiotika (ange tidigare given, pigiende, planerad),

e virdhygieniska eller andra epidemiologiska aspekter
(tidigare kind MRSA, VRE eller ESBL, vistats eller var-
dats utomlands pd sjukhus med kind endemisk situation
eller nidra person med multiresistenta bakterier).

Validering av odlingsfynd

Vid validering av odlingsfynd fran sirodling anvinds pé det
bakteriologiska laboratoriet en indelning av mikrober avse-
ende graden av sjukdomsframkallande férmaga i primdir pato-
gen, sekundiy patogen, respektive foga patogen (Tabell 1I) (6).
Dessutom gors en sannolikhetsbedomning (prediktivitet)
for att det aktuella fyndet kan ha etiologisk betydelse.

Hoy prediktivitetinnebir att den framodlade bakterien med
stor sannolikhet orsakar infektionen. Lag prediktivitet ute-
sluter inte att bakterien medverkat aktivt i infektionsforloppet
men det dr mer osikert om sd ir fallet. En ssmmanfattande
beskrivning pd vilka odlingsfynd som dr av betydelse vid
olika infektioner i hud och mjukdelar ges i Tabell II.

Samtliga behandlingsrekommendationer och bakgrundsdokument
finns publicerade pa Iv.se/behandlingsrekommendationer
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Tabell Il. Schematisk guide for validering av laboratoriefynd avseende virulens (sjukdomsframkallande férméaga)

och sannolikt orsakssamband (prediktivitet) (6).

Primarpatogen

Sekundarpatogen

Fbéga patogen

Hoég

Yersinia pestis

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

Bartonella spp.

Borrelia burgdorferi

GAS

E. coli*

GCS, GGS

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

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

Rhodococcus equi
Nocardia spp

*Dock lig prediktivitet vid 6ppna ytliga sér.

**Finegoldia tillhorde tidigare Peptostreptococcus spp.

Prediktivitet
Mattlig

Staphylococcus aureus
Staphylococcus lugdunensis
Neisseria weaveri

*

Ovriga Enterobacteriaceae spp.
Enterococcus spp.*

GBS*

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

Corynebacterium spp.
Veillonella spp.*
Bacillus spp.*

Lag

Pseudomonas aeruginosa

KNS

Aeromonas spp.
Plesiomonas spp.
Flavobacterium spp.
Candida spp. och annan
jastsvamp

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

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

GCS = Grupp C-streptokocker, GGS = Grupp G-streptokocker.
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Samtliga behandlingsrekommendationer och bakgrundsdokument
finns publicerade pa Iv.se/behandlingsrekommendationer
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Figur 1. Nationella data 6ver odlingsfynd fran sarsekret.

Staphylococcus aureus I mmmmmmm—

B-hemolyserande streptokocker (grupp C eller G) T
Pseudomonas aeruginosa

B-hemolyserande streptokocker grupp A
Staphylococcus koagulasnegativ
Enterococcus faecalis

Streptococcus agalactiae

Escherichia coli

Staphylococcus lugdunensis

Proteus mirabilis

Enterobacter cloacae

Enterococcus faecium

P EETTI

Killa: Folkhilsomyndigheten

10 000

20 000 30 000 40 000 50 000

Antal

De vanligast isolerade bakterierna fran sdrsekret 2017 (6ppenvard och slutenvird), totalt antal odlingar cirka 90 000 varav cirka 61 000 positiva.
Data fran 10 av 19 laboratorier som deltar i Svebar (Svensk bevakning av antibiotikaresistens). Sammanstillt av Folkhilsomyndigheten.

Vanliga bakteriefynd vid sirodling

Frin sarodlingar dterfinns framfor allt grampositiva kocker,
visar nationella data frdn 2017 (Figur 1). Staphylococcus aurens
dominerar stort. Betahemolytiska streptokocker grupp A
(GAS), grupp G (GGS) och grupp C (GCS) dr viktiga pato-
gener. Enterokocker och gramnegativa bakterier koloniserar
ofta sir men dr sillan orsak till infektioner. Gramnegativa
bakterier och anaerober spelar dock en visentlig roll vid post-
operativa infektioner efter potentiellt kontaminerad kirurgi.

Resistenssituation

Incidensen av MRSA i Sverige 6kar, bade i primir- och sluten-
vard. Ar 2017 var andelen MRSA 1,5 % av det totala antalet
S. aurens-isolat fran blododlingar i Sverige. Andelen MRSA
frin hud- och mjukdelsinfektioner var samma dr 1,8 %. Jimfort

//‘r\

med 6vriga Europa dr dock férekomsten av MRSA fortfarande
forhillandevis lag (8,9). Den bland impetigoinfektioner for
ndgra dr sedan s vanliga fusidinsyraresistenta Staphylococcus
anrens-klonen har minskat i utbredning men utgor fortfarande
en betydande andel av stammar funna i de yngre alders-
grupperna. Streptokocker ir fullt kinsliga for penicillin.
Nationella data frain Swedres-Svarm 2017 visar att resistens
forekommer mot makrolider och klindamycin hos 2 % av
GAS frin blodisolat.

Vankomycinresistenta enterokocker (VRE) uppvisar en
mer vixlande incidens med periodvisa utbrott, framforallt
med ett par storre sidana 2007 och 2014 (7), men utgor i
praktiken inte ndgot storre problem vid sirproblematik i
primirvirden. Pi ildreboenden och andra “6ppenvirds-
institutioner” kan dock dessa mikroorganismer bli vird-
hygieniskt intressanta i till exempel 6ppna kroniska sér.

"/
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Samtliga behandlingsrekommendationer och bakgrundsdokument
finns publicerade pa Iv.se/behandlingsrekommendationer
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Figur 2. Fordelningen av andelen MRSA av totala antalet Staphylococcus aureus i blododlingar i Europa 2016 (8).

Usre

<1%

1 % till<5%

5 % till < 10%
10 % till < 25 %
25 % till < 50 %
>50 %

Rapporterade data saknas eller farre an 10 isolat

OONNE0AN

Inte inkluderat

Lander som inte &r synliga

[ Lichtenstein /‘"

I Luxemburg
B Malta /(

Referenser Swedres-Svarm 2017. Consumption of antibiotics and occurrence of
1. André M, Vernby A, Odenholt I, et al. Diagnosis-prescribing surveys resistance in Sweden. Solna/Uppsala, ISSN1650-6332.
in 2000, 2002 and 2005 in Swedish general practice: Consultations, European centre for disease prevention and control. Summary of the
diagnosis, diagnostics and treatment choices. Scand J Inf Dis. latest data on antibiotic resistance in the European Union — EARS-Net
2008;40:648-54. surveillance data, November 2016. Himtad 2017-12-04 frin:
2. Tyrstrup M, Beckman A, Molstad S, Engstrom S, Lannering C, https://ecdc.curopa.cu/sites/portal /files/documents/antibio-
Melander E, et al. Reduction in antibiotic prescribing for respiratory tics-EARS-Net-summary-2016_0.pdf
tract infections in Swedish primary care-a retrospective study of van Bijnen EM, Paget JW, den Heijer CD, Stobberingh EE, Bruggeman
electronic patient records. BMC Infect Dis. 2016;16:709. CA, Schellevis FG. Primary care treatment guidelines for skin infec-
3. Korting HC, Schéllmann C, Stauss-Grabo M, Schifer-Korting M. tions in Europe: congruence with antimicrobial resistance found in
Antimicrobial peptides and skin: a paradigm of translational medicine. commensal Staphylococcus aureus in the community. BMC Fam
Skin Pharmacol Physiol. 2012;25:323-34. Pract. 2014.15:175.
4. Yamazaki Y, Nakamura Y, Ninez G. Role of the microbiota in skin
immunity and atopic dermatitis. Allergol Internat. 2017; 66:539-44.
5. Yiyin Erin Chen YE, Tsao H. The skin microbiome: Current perspec-
tives and future challenges. ] Am Acad Dermatol. 2013;69:143-55.
6. Claesson B. Allmin klinisk del i Referensmetodik for laboratorie-
diagnostik vid kliniskt mikrobiologiska laboratorier. I. Infektions-
diagnostik. I11. Bakteriologisk diagnostik av infektioner i hud, mjuk-
delar, skelett ochinre organ. 1:aupplagan 2003, SMI-tryck nr 147-2003;
pp 15-88. ISSN 1400-3473. Red: Claesson B, Hallander H, Nyberg
A, Thore M, Wollin R.

TILLHOR BEHANDLINGSREKOMMENDATION BAKTERIELLA HUD- OCH MJUKDELSINFEKTIONER | OPPENVARD o 7




BAKGRUNDSDOKUMENTATION

Behandling av infektioner efter bett

Katarina Westling

Sammanfattning

Infekterade kattbett dr vanligast. Kattens skarpa tinder
ger upphov till djupa infektioner, som oftast drabbar
Ovre extremiteterna. Pastenrelln multocida ir den vanli-
gaste bakterien, Staphylococcus aurensir diremot ovanligt
vid kattbett. Vid infektioner orsakade av Pasteurelln
multocida kommer symtomen inom 2—4 timmar efter
bettet, med intensiv smirta, rodnad och svullnad. All-
mintillstdndet dr diremot opaverkat.

Pastenrvella multocida ir Kinslig t6r penicillin G och
amoxicillin som ir forstahandsmedel, medan antibiotika
som brukar anvindas vid mjukdelsinfektion som isoxa-
zolylpenicillin och klindamycin saknar effekt pa Pastenrelin
multocida.

Cat scratch disease orsakas av Bartonella henselae och
ger oftast ett sir och efterfoljande lymfkortelsvullnad.
Antibiotikabehandling (azitromycin eller doxycyklin) ges
vid lingdraget forlopp.

Hundbett drabbar framfér allt barn och oftast i
ansiktet. Vid infektioner dr Pastenrella multocida vanligt
men dven Staphylococcus aurens (30 %) och streptokocker
forekommer. Allmintillstindet dr diremot opdverkat.
Vid hundbett rekommenderas antibiotikabehandling
bide mot Pastenrella multocida och Staphylococcus
aurens, till exempel amoxicillin eller klavulansyra.

De vanligaste orsakerna till infektion efter minnisko-
bett dr bett som sker i anslutning till knytnivsslag mot
ansiktet eller spontana bett, exempelvis barn pd forskola.
Munhilans streptokocker, Staphylococcus anrens och
HACEK-gruppens bakterier dr vanliga vid dessa infek-
tioner. Behandling rekommenderas med amoxicillin eller
klavulansyra. Vid minniskobett ska risken f6r blodsmitta
beaktas.

Behandlingstid for mjukdelsinfektion vid infekterade
bett dr 10-14 dagar.

Det finns evidens for antibiotikaprofylax vid médnni-
skobett, vilket saknas vid katt- och hundbett. Antibiotika-
profylax kan dock 6vervigas vid bett som dr lokaliserade
i ansiktet, i direkt anslutning till led och till patienter
som dr immunsupprimerade eller splenecktomerade.

Bakgrund

Kattbett dr den vanligaste orsaken till infektion efter djur-
bett trots att hundbett stir for 80-90% av alla akutbesok
efter djurbett. Orsaken ir att kattbett ofta leder till infek-
tioner (2,3) medan endast cirka en femtedel av alla hundbett
blir infekterade (1-3). Katternas skarpa tinder ger upphov till
djupa, smala sir som inokulerar bakterierna pa djupet — ofta
drabbas hinder och armar. Hundbett ger ofta upphov till lacer-
erande skador som lokaliseras till ansikte, huvud och nacke (4).

Normalfloran fran katternas och hundarnas munhdla skiljer
sig dt. Pastenrella har isolerats i upp till 80—90 % frin kattens
munhdla, dir Pastenrelln multocida dominerar (5), medan
det i munfloran hos hundar isolerats i 28—-60 % (5,6). Hos
hundar férekommer ocksd Pastenrella canis, Staphylococcus
anreus, Staphylococcus pseudintermedius och Capnocytophaga
canimorsus samt Neisseria weaveri (7-10).

I en svensk studie fran Karolinska Universitetssjukhuset
togs munhdleswab for odlingar pa de bitande katterna till
patienter som sokt sjukvdrd pd grund av infekterat kattbett
(11). I 80 % (30/38) av de katter dir provtagning gjorts
odlades Pasteurelin, hos en av katterna fanns Prevotelln spp.,
hos ingen av katterna isolerades Staphylococcus aureuns eller
alfastreptokocker frin munhélan. I ett kontrollmaterial frin
ett djursjukhus bestiende av 25 katter i samma studiec hade
samtliga katter vixt av Pastenrella multocida i munhilan.
S. aurens torekom inte. I en studie frin USA, dir man tagit
munhileswab frin 409 katter, hade 368 (90 %) av katterna
vixt av Pasteurella multocida i munhélan (12).

”Kattbett idr den
vanligaste orsaken till
infektion efter djurbett”

Infekterade kattbett

I en svensk prospektiv studie av 79 fall med infekterade
kattbett var lokalisationen av betten Gvre extremiteterna i
92 % (73/79), patienternas medeldlder var 49 ar och 70 %
(55/78) var kvinnor (11). T en studie frin USA av 57 fall
med infekterade kattbett var 72 % kvinnor, medeldldern var
39 dr och i 86 % av fallen drabbades de 6vre extremiteterna (3).
I en nyligen publicerad retrospektiv studie av 193 patienter
med infekterade kattbett i handen (13), var tiden (medelvirdet)
fran bett tills sjukvard uppsoktes 27 timmar, 30 % sjukhus-
virdades och komplikationer som abscess, tendovaginit och
nedsatt rorlighet 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 forekom i fem fall, abscesser i fyra fall, tendovaginit i
fyra fall och sepsisi ett fall. Langtidskomplikationer uppstod
hos tre patienter: en patient utvecklade destruktion av
DIP-leden i langfingret efter att initialt ha behandlats med
isoxazolylpenicillin, en patient genomgick stelopereration i
tummen och en patient fick en protesinfektion i ett kni
orsakad av Pasteurella multocida. 1 64 av fallen i denna studie
togs odlingar. Dessa redovisas i Tabell I1.

8 o TILLHOR BEHANDLINGSREKOMMENDATION BAKTERIELLA HUD- OCH MJUKDELSINFEKTIONER | OPPENVARD



BAKGRUNDSDOKUMENTATION

Tabell I. Kliniska symtom hos 89 patienter med infekterade kattbett.

Symtom
Erytem >2cm
Odem

Svar smarta
Feber

Antal patienter (%)
70 (89 %)
66 (83 %)
61 (77 %)
14 (18 %)

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

Etiologi

Pasteurella multocida
Staphylococcus aureus
Streptococcus grupp C
Anaeroba bakterier

Ingen vaxt

En nyligen publicerad svensk studie frin Ostergétland av
mikrobiologiska data fran 92 patienter med infekterade sar
orsakade av djur visade att hos de patienter som hade sar
orsakade av katt dominerade Pastenrelln multocida (10).

Symtomen vid Pastenrella multocida-infektion debuterar
snabbt tvd till fyra timmar efter bett med svir smirta, erytem,
svullnad och som regel ett opaverkat allmintillstind.
Septikemi av Pastenrelln dr beskrivet i ett antal fall, oftast
hos immunsupprimerade patienter (14). Patienter med
Pastenrella multocida-infektion orsakad av bett har en mycket
lig mortalitet (15).

I en retrospektiv studie frin Sodersjukhuset i Stockholm
av 27 patienter som vérdats inneliggande pd grund av infek-
tion till foljd av kattbett, hade 9/11 (81 %) patienter som
inte tidigare behandlats med antibiotika vixt av Pastenrelln
multocida i sir, senskidor eller abscesser (16). Forutom
Pasteurella multocida fanns vixt av viridansstreptokocker
och koagulasnegativa stafylokocker i tvd fall. Inte i nigon av
odlingarna fanns vixt av Staphylococcus aureus eller betahemo-
lytiska streptokocker. I 48 % av patienterna forekom abscess,
osteomyelit, artrit eller tenosynovit.

I en studie fran USA hade 75 % av patienterna med infek-
terade kattbett vixt av Pastenrella multocida, streptokocker
forekom hos 46 % och Staphylococcus anrens torekom hos
endast 4 % av patienterna (3). Anaeroba bakterier forekom i
hilften av fallen.

Antibiotikabehandling vid infekterade kattbett

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

Andel (%)
45 (70 %)
2 (3 %)
1(2 %)

10 (15 %)
16 (25 %)

biotika i 10-14 dagar med penicillin eller amoxicillin. Inga
recidiv uppstod pa denna behandling. Patienter med abscess
och osteomyelit behandlades lingre tid. En av patienterna
som hade behandlats med isoxazolylpenicillin initialt utveck-
lade en destruktion av DIP-leden i ett finger. Terapisvikt pd
isoxazolylpenicillin har dven beskrivits i andra fall, bland
annat i en svensk studie frin Umed, dir sju patienter virdats
inneliggande efter att ha behandlats med isoxazolylpenicillin
vid Pastenrella multocida-infektion. Dessutom utvecklade
en patient terapisvikt pd erytromycinbehandling och ytter-
ligare en patient under cefadroxilbehandling (17).

Cat scratch disease

Cat scratch disease orsakas av Bartonella henselae. En papel
utvecklas efter bettet, lymfkortelsvullnad och feber uppstr.
Infektionen ir oftast sjilvlikande, men komplikationer som
endokardit och osteomyelit forekommer. Hos den immun-
supprimerade patienten idr symtomen allvarligare med ling-
dragen feber, hudutslag (bacillir angiomatos) och peliosis-
hepatit. Vid lingdraget forlopp 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
patienterna en dttioprocentig reduktion av lymfkortelforstor-
ingen jimfort med patienterna i placebogruppen (18).
Skillnaden var statistiskt signifikant. Doxycyklin och rifam-
picin har ocksd effekt pd Bartonella. Diagnosen stills med
serologi, odling och PCR i blod (analyserna utfors vid
Mikrobiologen, Akademiska Sjukhuset i Uppsala). I en svensk
studie hade 34 % (24,/71) av patienterna som sokt pd grund av
infekterade kattbett och provtagits antikroppar mot Bartonelln
henselae. Serokonversion mot Bartonella henselae uppstod
hos 4/34 patienter, varav tvd inte hade blivit klosta utan
endast blivit bitna av katten (19).
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Tularemi

Tularemi orsakas av Francisella tularensis och smittar via
myggbett/fistingbett men finns beskrivet for patienter
rivna/bitna av katt. Symtomen ir lymfkortelsvullnad, feber
som uppstdr 1-21 dagar efter bettet, vanligast efter 3-5
dagar (20). Diagnosen stills med PCR frin lymfkortel-
aspirat. Isolaten idr kinsliga for ciprofloxacin och doxycyklin.

Infekterade hundbett

Hundbett drabbar oftare barn, vanligast pd ansikte och bél,
och oftare min in kvinnor (3,4). En nyligen publicerad studie
fran Ostergotland av mikrobiologiska data hos patienter som
sokt for infektioner orsakade av hund visade att Pastenrelln
spp. var vanlig, framfor allt Pastenrella canis men ocksd
Neisseria weavers samt Capnocytophagea canimorsus och
Eikenella corrodens (10). I en studie frin USA som omfattade
50 patienter med infekterade hundbett var medeldldern
28 ar och 62 % var min. De bakterier som odlades fram frin
sar var Pasteurella multocidn 50 %, S. aurens 20 %, strepto-
kocker 46 % samt anaeroba bakterier i hilften av fallen (3).
I en studie frin Uppsala har man hos hund identifierat
Staphylococcus pseudintermedius, som tidigare diagnostiserats
som Staphylococcus anreus (9).

Capnocytophaga canimorsus ir en gramnegativ stav som
har funnits isolerad framfor allt hos hundar och som har
orsakat svdra infektioner som sepsis och meningit efter
hundbett. Immunsuppression har beskrivits i minga av
fallen (21). Mortaliteten i sepsis dr 30 %. Capnocytophaga
canimorsus dr kinslig for penicillin, amoxicillin-klavulansyra
och kinoloner, men inte for isoxazolylpenicillin (22,23).
Trimetoprimsulfa har nedsatt kinslighet for Capnocytophaga
CANIMOrsus.

Bett fran gnagare

Vid bett frin gnagare som hamster och marsvin kan infek-
tioner orsakade av Streptobacillus moniliformis forekomma,
vilket ger symtom i form av feber, makulopalpulosa exantem
och ledbesvir. Infektioner orsakade av Actinobacillus och
Hemophilus forekommer ocksé.

Kaninbett

Infektioner vid bett frin kanin orsakas oftast av Pasteurelln
multocida, men dven Capnocytophaga canimorsus har rappor-
terats. Fall av tularemi har beskrivits.

Infektioner orsakade av manniskobett
De vanligaste orsakerna till infektion efter minniskobett dr
bett som sker i anslutning till knytnivsslag mot ansiktet eller
spontana bett, exempelvis barn pa forskola.
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I en prospektiv studie av 50 patienter med infekterade minni-
skobett var 70 % av patienterna min och medianildern var
28 dr (24). I 86 % av betten involverades hinderna, 56 %
orsakades av knytnivsslag och 44 % orsakades av bett av
andra skil. Abscesser noterades hos 48 %, purulenta sir hos
46 % och 5 % av patienterna utvecklade tendovaginit. Tid
fran bett till infektion var 22 timmar (medelvirde). Bland-
infektion med aeroba och anaeroba bakterier fanns hos
54 %, enbart anaerober hos 44 %. I odlingar dominerade
streptokocker (84 %), dir munhilans streptokocker var
vanligast. S. aurens torekom i 30 %. Eikenelln corrodens
(munhilebakterier ur HACEK-gruppen) férekom hos 30 %,
Haemophilus spp.i22 %. I en amerikansk studie av 73 bett, av
vilka 34 var minniskobett, var 22 infekterade (25). Samtliga
22/22 hade vixt av alfastreptokocker i sirodlingar, 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 minniskobett bor risken for blodsmitta beaktas.

Antibiotikakénslighet vid bett

Isolat av Pastenrelln multocida har visat sig vara kinsliga iz vitro
tor 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 Pasteurelln multocida-isolat fran hund- eller
kattbett fullt kinsliga for penicillin G och amoxicillin/
klavulansyra (27). 20-25 % av Staphylococcus pseudintermedius-
isolaten var resistenta mot penicillin och upp till 10 % hade
nedsatt kinslighet for amoxicillin/klavulansyra (27). I en
amerikansk studie visade isolaten av Pastenrella multocida
en hog kinslighet for penicillin G och amoxicillin-klavulan-
syra (12).

Resistensbestimningar for Pasteurella multocida gors vid
mikrobiologiska laboratorier enbart mot penicillin G men
det bedoms att Pastenrella multocida har en god kinslighet
tor penicillin V.

Isoxazolylpenicilliner och klindamycin saknar effekt mot
Pastenrelln multocida (28). Erytromycin och orala cefalo-
sporiner har i flera studier haft dalig effekt pa Pasteurelin
multocida (28). Trimetoprimsulfa och doxycyklin (23) har god
in vitro-ctfekt pd Pasteurelln multocida. Eikenella corrodens
ir im vitro-kinslig for moxifloxacin (MIC < 0,015-0,03),
amoxicillin-klavulansyra (MIC 0,006-0,05), penicillin G
och trimetoprimsulfa har god effekt mot Eikenelln. Diremot
saknar bade isoxazolylpenicillin och klindamycin effekt pé
Eikenella corvodens (2). Capnocytophaga canimorsus ir kinslig
for penicillin, amoxicillin-klavulansyra, kinoloner, men inte
for isoxazolylpenicillin (22,23) och trimetoprimsulfa.
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Inga randomiserade studier finns vad giller behandlings-
tidens lingd. Vid mjukdelsinfektion foreslds en behandlings-
lingd pa 10-14 dagar. I en svensk studie av infekterade katt-
bett rapporterades inga recidiv pd denna behandlingstid vid
mjukdelsinfektion (11). For abscesser, tendovaginiter och
osteomyelit kridvs lingre behandlingstider samt kirurgisk
revision.

»QGuidelines foreslar
antibiotikaprofylax vid
katt- och hundbett som ir
lokaliserade i ansiktet”

Antibiotikaprofylax

Inga storre randomiserade studier finns for antibiotika-
profylax vid bett. Den Cochrane-review som omfattade
studier som gjorts fram till 2001 visade att det fanns evidens
for antibiotikaprofylax vid minniskobett men inte for katt-
cller hundbett (29). De flesta guidelines foreslar antibiotika-
profylax vid katt-och hundbett som ir lokaliserade i ansiktet,
i direkt anslutning till led och till patienter som dr immun-
supprimerade eller splenektomerade (30). Lingden for profylax
har i studier varierat mellan tva och sju dagar (29).
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Erysipelas

Bj6rn KG Eriksson

Sammanfattning

Erysipelas eller rosfeber dr en ytlig infektion i huden.
Insjuknandet dr akut med en utbredd rodnad, virme-
okad hudforindring, feber och ibland andra konstitu-
tionella symtom. Vanligaste lokalisation ir benen och
dominerande etiologi dr betahemolytiska streptokocker,
framfor allt grupp A och G. Erysipelas behandlas med
penicillin. Komplikationer utgdrs oftast av lokala
abscesser och nekroser medan bakteriemi och sepsis ir
ovanligt. Risken for aterfall ir stor och drabbar framfor
allt patienter med svullna ben och brott i hudbarriiren.

Definition

Det finns ingen internationellt accepterad definition. Erysi-
pelas har i svenska studier definierats som en akut insittande
infektion, ofta med frossa, allminpdverkan och feber minst
38°C, samt en vilavgrinsad, rodnad, virmeokad, eventuellt
smirtsam hudférindring (1,2). Cellulit ses som en mera
djupt liggande infektion, som nir ned i subcutis, med en
mera diffus avgrinsning i huden (3,4). Bida begreppen
anses dock spegla en liknande infektionsprocess och etiologi,
och i nyare litteratur anvinds bida begreppen parallellt, dir
erysipelas ses som en distinkt variant av cellulit (4). Erysipelas
pd underbenen, jamfort med i ansiktet, har ofta rodnad med
mindre skarp kant, vilket ofta diagnostiseras som cellulit i
engelsk litteratur (3,4). En begrinsad hudrodnad som
omger ett purulent sr eller abscess ingdr hir inte i definitionen,
inte heller lokalt rodnad hud kring en fokal suppurativ infek-
tion som till exempel bursit eller septisk artrit.

”Erysipelas ses som en
distinkt variant av cellulit”

Etiologi

Erysipelas dr klassiskt associerat till betahemolytiska strepto-
kocker (BHS) grupp A (grupp A-streptokocker, GAS,
Streptococcus pyogenes). Under senare decennier har en for-
skjutning av klinisk bild skett med lokalisation till de nedre
extremiteterna i stillet for till ansiktet, och grupp G-strepto-
kocker (GGS) har dir pavisats som en lika vanlig eller vanlig-
are orsak 4n GAS (2). Vid spontant upptridande erysipelas
pavisas BHS som regel hos mindre dn en tredjedel, oftast
fran sarodlingar (2).
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Odling av hudbiopsier eller vivnadsvitska aspirerad med
finndl har provatsi ett flertal studier med magert utbyte, och
dven moderna molekylirbiologiska metoder ger fa fynd (2,5).
I ett par tidiga studier, dir man i hudbiopsier anvint
latexagglutination och immunofluorescens, kunde man dock
identifiera BHS, framfor allt GAS, GCS och GGS, i hog
frekvens. Med latexagglutination pavisades BHS i 7 av 12 fall
med erysipelas (6), och med direkt immunofluorescens i
19 av 27 fall (7). I den senare studien anvindes dven serologi,
och BHS bedémdes vara etiologi hos 26 av 27 patienter med
erysipelas och hos 11 av 15 patienter med cellulit, baserat pa
odlingsresultat, direkt immunofluorescens och serologi (7).

Staphylococcus aurens kan ofta pavisas tillsammans med
BHS eller ensamt i sdrodlingar, men ir fortfarande en
omdiskuterad patogen vid erysipelas och cellulit. I en mole-
kylirbiologisk studie av patienter med cellulit hittades tecken
till forekomst av S. aurens lika ofta i den inflammerade
huden som i frisk hud frin det andra benet (5).

I andra studier har streptokockserologi anvints for att
pavisa tecken till genomgédngen infektion med GAS eller GGS.
I en svensk studie fanns férhojda ASO (antistreptolysin)-
titrar i 61 % jimfort med 30 % och forhojt ADNAsB (anti-
deoxyribonukleas B) i 51 % jamfort med 30 % i konvalescent-
sera kontra akutsera (2). Aven nyare studier har anvint
streptokockserologi. I en amerikansk studie bedomdes 73 %
av patienter med erysipelas eller cellulit ha BHS som etiologi
baserat pd streptokockserologi i kombination med blod-
odlingar och terapeutiskt svar pa betalaktamantibiotika, dock
med aktivitet mot S. aunrens (8). I en norsk studie bedéomdes
72 % av patienter med erysipelas eller cellulit ha BHS som
cetiologi baserat pd odlingar frin blod eller steril vivnad eller
serologi. I ytterligare 13 % bedomdes BHS som sannolik
ctiologi baserat pd terapeutiskt svar pa penicillin (9). I en fall-
kontrollstudie av icke-nekrotiserande cellulit frin Finland
bedomdes BHS vara etiologi hos 53 av 77 patienter (69 %)
baserat pé serologi, och i ytterligare tio fall pa grund av tera-
peutiskt svar med enbart penicillin, totalt 83 % (10).

Stammar av virulenta GGS eller GCS har p4 senare tid ofta
visats tillhora ett sdrskilt species, Streptococcus dysgalactine
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 tillhorde samtliga GGS och GCS S. equisimilis (12).
I en prospektiv studie frin Finland utgjorde de flesta
GGS-stammar S. dysgalactine subsp. equisimilis (13).
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Blododlingar med positiva odlingsfynd kan mojligen reflek-
tera sann etiologi vid erysipelas och cellulit, dven om dessa
utfaller positivt i fa fall. I en sammanstillning 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 for
GAS hos studier som inkluderat patienter klassificerade som
“erysipelas”, medan BHS av icke grupp A dominerade i studier
dir diagnoserna angavs som erysipelas/cellulit eller cellulit.
S. aurens utgjorde cirka 14 % av de positiva blododlingsfynden
i alla studier (14).

?Typisk erysipelas dr oftast
orsakad av betahemolytiska
streptokocker”

Sammanfattningsvis torde insjuknande i typisk erysipelas i
den absoluta majoriteten av fallen vara orsakade av BHS. Vid
lokalisation till nedre extremiteterna ir etiologi oftast GGS,
foljt av GAS. Vid annan lokalisation dn benen kan GAS vara
vanligare in GGS. Aven GBS och GCS forekommer i
enstaka fall. Erysipelas och cellulit bedoms i majoriteten av
fallen ha liknande etiologi (7). Vid pétagligt purulenta
inslag eller vid positiva odlingsfynd kan S. anreus ibland vara
svart att utesluta som orsak.

Mycket ovanliga etiologier sisom Gramnegativa bakte-
rier, till exempel E. coli eller Klebsiella, eller andra agens,
kan forekomma vid erysipelasliknande tillstind hos immun-
supprimerade patienter (3). Efter exposition for brickt eller
sott vatten kan Vibrio vulnificus eller Aeromonas ge liknande
sjukdomstillstind (3). Hos smé barn var Haemophilus influ-
enzae typ b tidigare en dterkommande orsak till cellulit i
ansiktet (3,4).

Epidemiologi

Erysipelas och cellulit dr vanliga diagnoser 1 bide 6ppen och
sluten vird men fa studier har forsokt kartligga incidensen i
en befolkning. I en studie frin Belgien behandlades 1,5-3
patienter per 1 000 patientdr i 6ppenvard for erysipelas (15).
I en studie fran Nederlinderna med en befolkning pa unge-
fir 16 miljoner behandlades cirka 25 000 i 6ppenvird for
erysipelas eller cellulit i nedre extremiteten, motsvarande en
incidens pa 179,6 per 100 000 invanare per ar. Cirka 3 500
vardades pa sjukhus (12,1 per 100 000 invinare) med
kraftigt okande incidens hos patienter 6ver 65 dr. Den totala
vardkostnaden for erysipelas/cellulit beriknades till 17,3
miljoner euro for ett ar, dir kostnaden for sjukhusvird
beriknades utgora 80 % (16).
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Klinik och diagnostik

De flesta patienter insjuknar akut med allmidnsymtom i form
av feber, frossa, ibland med krikningar och diarréer (1).
Feber kan dock saknas nir patienten soker vard. Nagot senare
utvecklas vid klassisk erysipelas en vilavgrinsad, 6dematos,
ibland smirtande rodnad med vallartad avgrinsning mot
normal hud, medan cellulit avser en ndgot mera diffus av-
grinsning utan vallartad kant (3,4). Ibland finns initialt inga
lokala obehag, vilket gor att diagnosen kan missas, liksom nir
rodnaden uppkommer nigon dag senare (2). Lokalisation dr
framfor allt den nedre extremiteten (60-70 %), ddrnist
ansikte eller arm (1,2). Erysipelas i armen och ibland &ver
thorax drabbar framfor allt kvinnor som genomgéitt brost-
cancerkirurgi och som sedan utvecklat lokalt lymfodem.

Diagnosen ir klinisk. Ofta finns ett brott i hudbarriiren
som trolig ingdngsport, sisom bensir, traumatisk skada,
hudikomma, insektsbett eller sir mellan tirna (athlete’s
foot). C-reaktivt protein (CRP) kan underlitta vid differen-
tialdiagnostiska problem och uppnar ofta hoga virden inom
ett par dygn (2,12).

Bakteriologiska fynd ir som regel magra, vilket beskrivits
ovan. BHS pavisas i nigon tredjedel av fallen och d4 oftast i
odlingar fran nirliggande sir (2). Odling frin svalg och
nasofarynx ir oftast negativa for BHS (2). Blododlingar ger
generellt ligt utbyte, ofta under 5 % (1,2). I en studie av
Blickberg och medarbetare utfordes blododlingar i 49 % av
fallen, oftare hos patienter med Systemic Inflammatory
Response Syndrome (SIRS) eller immunsuppression, och
bedomdes positiva i 9 % (12). Utbytet av blododlingar ir
storre hos patienter som inte antibiotikabehandlats fore
provtagning och troligen dven hos patienter som har lymf-
odem eller dr immunsupprimerade. Liksom frin sirodlingar
identifieras i blododlingar oftast GAS eller GGS, nidgon
ging grupp GCS eller GBS. I senare rapporter dominerar ofta
GGS over GAS, framfor allt hos patienter med erysipelas i
den nedre extremiteten (2,12). Aven S. aureus pivisas, som
niamnts ovan, i ndgra fall i blododlingar hos patienter som
fitt diagnosen erysipelas (1,2,14).

Disponerande faktorer
Medeldlder dr oftast 6ver 60 ar, och det dr vanligt med
underliggande sjukdomar som malignitet, hjirtsjukdom,
diabetes, obesitas med BMI > 30, alkoholism, liksom lokala
disponerande faktorer som lymfédem, venos insufficiens,
hudsjukdomar, traumatiska sar eller kroniska bensar (1,2,12).
Ofta rapporteras att fler min in kvinnor drabbas, men detta
varierar mellan olika studier.

I en fransk sjukhusbaserad fall-kontrollstudie av erysipelas
i nedre extremiteten fann man vid multivariat analys foljande
oberoende riskfaktorer: brott i hudbarriiren (sisom bensir,
fissurer, intertrigo, trycksar, hudsjukdom eller fissurer mellan
tar) OR 23,8 (10,7-52,5), venos insufficiens OR 2,9
(1,0-8,7), lymfodem OR 71,2 (5,6-908), benddem OR
2,5 (1,2-5,1), overvikt OR 2,0 (1,1-3,7). Inget samband
pavisades med diabetes, alkohol eller rokning (17).
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I en sjukhusbaserad kontrollerad studie frin Island befanns
foljande faktorer starkt associerade till cellulit: tidigare anam-
nes pd cellulit OR 31,04 (4,14-232,20), fynd av S. aureus
eller BHS i odling mellan tir OR 28,97 (5,47-153,48), ero-
sioner eller sir pd huden pd benen OR 11,80 (2,47-56,33)
och genomgingen safencktomi OR 8,49 (1,62-44,52).
Tinea pedis befanns vara en riskfaktor endast om bakterie-
fynd mellan tar exkluderades, det vill siga patogena bakterier
mellan tdr snarare in svampinfektionen i sig, disponerade
for erysipelas/cellulit i nedre extremiteten (18).

I en fall-kontrollstudie frin Finland jimfordes patienter
med erysipelas/cellulit med friska kontroller. I multivariat
analys pavisades ett samband med kroniskt 6dem i extremi-
teten OR 11,5 (1,2-114,4), brott i hudbarriiren OR 6,2
(1,9-20,2) och obesitas med BMI > 30 OR 5,2 (1,3-20,9).
Diremot sigs inget samband med malign sjukdom eller
rokning (19).

Athlete’s foor till f6ljd av svampinfektion med fissurer och
eventuell maceration av huden mellan tirna pd den ipsilate-
rala foten, misstinktes tidigt ha ett samband med insjuk-
nande i erysipelas/cellulit i nedre extremiteten (20). Detta
har bekriftats i senare kontrollerade studier, framfor allt vid
samtidig forekomst av BHS i odling mellan tér (18,21), och
med oOkande risk vid mera omfattande svampinfektion i
foten (22).

”Det dar viktigt att identifiera
icke-infektiosa tillstand”

Differentialdiagnostik

Erysipelas eller cellulit maste skiljas frin andra infektioner i
hud- och mjukdelar som beskrivs i andra avsnitt. Det idr
ocksd viktigt att identifiera icke-infektidsa tillstind med
liknande utseende i huden, dir inte antibiotikabehandling
utan annan utredning och terapi ir indicerat. Hit hor kontakt-
allergier, djup ventrombos, arteriell insufficiens med rodnad
distalt pd nedre extremiteter, med flera tillstind (3). Ett
vanligt tillstind som torde orsaka ondédig antibiotika-
behandling ir bilaterala hypostatiska, rodnade forindringar
pé underbenen vid venos insufficiens. Anamnes med insjuk-
nande utan feber eller andra infektionssymtom och avsaknad
av inflammatoriska parametrar sisom forhojd CRP kan vara
vigledande.

Komplikationer

I en svensk fallserie med 229 patienter (2) noterades komplika-
tioner hos 14 %, mestadels lokal hudnekros eller abscessbild-
ning. I ndgra fall forekom septisk artrit i kni, hudnekros
som krivde transplantation, osteit i foten eller gangrin som
krivde underbensamputation. Tvd patienter avled till f6ljd av
hjirtsvikt. I studien av Blickberg och medarbetare med 6ver
1 100 episoder noterades allmint god prognos och endast
fyra dodsfall (12).
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Behandling

Betastreptokocker grupp A har klassiskt betraktats som etio-
logi vid erysipelas och dr universellt kinsliga for penicillin
(23). Penicillin dr ocksa aktivt mot GGS, GCS och GBS.
Klindamycin anvinds ofta vid pdvisad penicillinallergi.
Resistens mot klindamycin férekommer hos GAS i lag
frekvens, ofta kopplad till resistens mot erytromycin dér resi-
stens strax under 5 % rapporteras i svenska blododlingar med
GAS (24). Resistens mot klindamycin och erytromycin ir
ndgot hogre hos GBS, strax 6ver 10 % (24).

I en tidig sjukhusbaserad svensk studie, inte strikt rando-
miserad, sigs en tendens till lika bra eller bittre effekt av oral
jamfort med intravents behandling med penicillin vid métt-
ligt svér erysipelas (25). I en Cochrane-analys avseende terapi
vid erysipelas/cellulit inkluderades 23 randomiserade studier
med 25 jimforelser (26). Endast dtta studier hade erysipelas/
cellulit som primir patientgrupp, i 6vriga studier ingick de
som undergrupp. Inga definitiva slutsatser kunde dras anga-
ende optimal antibiotikabehandling. I tvd randomiserade
studier fran Frankrike jimfordes intravenos foljt av oral
penicillinbehandling, med endast oral behandling med
roxithromycin i den ena studien, respektive pristinamycin i
den andra. En tendens till bittre resultat sags med de senare
orala preparaten, dock med viss 6kad risk for biverkningar
(26). I en studie fran Australien av cellulit i underbenen
jamfordes tilligg av bensylpenicillin eller placebo till fluklo-
xacillin, utan skillnad i utfall mellan grupperna (27). Studier
over behandlingsduration saknades. I en svensk studie gavs
tilligg med steroider for att forkorta inflammatoriska inslag.
En viss forkortning av symtomduration sigs, men studien
ansdgs otillricklig for att kunna ge rekommendationer (28).

Penicillin dr forstahandsval 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 intravenost. Vid penicillinallergi
typ 1 rekommenderas klindamycin, 300 mg x 3 per os som
normal dos. Intravenost ges klindamycin 600 mg x 3. Klinda-
mycin bor ses som ett andrahandsval vid erysipelas. Det dr i
huvudsak ett bakteriostatiskt antibiotikum och viss resistens
forekommer bade hos BHS och hos S. aureus.

Misstanke pa infektion med S.aurens bor generellt vara
mycket ldg vid klinisk bild som erysipelas/cellulit. I sillsynta
fall kan antibiotika som ticker S. aurens anses nédvindigt och
foranleda behandling med isoxazolylpenicillin (4). Aktiviteten
hos flukloxacillin mot GAS ir hog (29). Som nimnts med-
forde tilligg av bensylpenicillin till flukloxacillin inte bittre
behandlingsresultat jimfort med tilligg av placebo (27).
I dessa fall torde man alltsd kunna anvinda flukloxacillin
1 g x 3 oralt eller kloxacillin 2 g x 3 intravendst som singel-
terapi vid erysipelas/cellulit, dir S. aurens misstinks 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 férekommer i
cirka 5 % hos S.aureus trin blodisolat (24).

Optimal behandlingstid ir inte studerad men normal
praxis dr tio dagar. Patienter som behandlas i 6ppen vird bor
toljas upp under forloppet for att uppticka terapisvikt eller
andra komplicerande faktorer.

14 o TILLHOR BEHANDLINGSREKOMMENDATION BAKTERIELLA HUD- OCH MJUKDELSINFEKTIONER | OPPENVARD



De flesta patienter har mild sjukdom och kan behandlas i
oppenvard med antibiotika per os. Inliggning pé sjukhus
och eventuell intravenos behandling beror pa infektionens
allvarlighetsgrad och klinisk paverkan, behov av hjilp med
nutrition eller sarvard, behandling av samtidig underliggande
sjukdom eller andra faktorer. Misstanke om allvarlig kompli-
kation sdsom neckrotiserande fasciit bor foranleda omedelbar
inliggning pé sjukhus, se avsnittet om Nekrotiserande mjuk-
delsinfektioner. I en svensk studie sjukhusvirdades drygt
50 % av de patienter som sokte akut for erysipelas (12).

De flesta patienterna forbittras snabbt och utvecklar inga
komplikationer efter insatt antibiotikabehandling. I en studie
frin Norge forbittrades lokalstatus eller biokemiska para-
metrar som CRP och leukocyttal hos 6ver 70 % av patienterna
dag 3 efter ankomst till sjukhus (30). Byte till bredare anti-
biotikaterapi gjordes inda i 34 %, oftast redan inom tvd
dagar, troligen ofta i onddan. Viss rodnad kvarstod hos knappt
60 % av patienterna vid avslutad antibiotikabehandling.

»Patienter som behandlas 1
oppenvard bor foljas upp”

Behandling av predisponerande faktorer bor ges pd vanliga
kliniska grunder, dven om kontrollerade studier saknas 6ver
paverkan pé forloppet eller risken for recidiv (26). Vid erysi-
pelas/cellulit i underbenet forekommer ofta olika former av
6dem, vanligen till foljd av venos insufficiens eller lymfédem,
och kompressionsbehandling och hoglige av benet kan
anvindas. Tecken till svampinfektion mellan tir boér upp-
mirksammas och dtgirdas.

Recidiv

Recidiv efter erysipelas/cellulit dr vanligt. I tidigare sjuk-
husbaserade studier frin Stockholm sigs aterfall i 12-29 %
med uppfoljningstid mellan 6 manader och 3 ir (1,2,31).
I en brittisk studie av erysipelas/cellulit i nedre extremiteten
med uppfoljning i Oppen vird sigs recidiv i 47 % och en
tendens till kvarstiende 6dem och ulceration i det drabbade
benet (32). I en studie fran infektionskliniken i Lund med
502 patienter fanns anamnes for recidiv hos 26 %. Lokalisa-
tion till benen, som férekom i 69 %, medforde storre risk for
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recidiv, och i multivariat analys fanns association framfor allt
till lymfédem. Vid lokalisation till armen var recidiv associerat
till lokal operation och lymfodem, vilket tidigare rappor-
terats for kvinnor med brostcancer och lokal lymfkortel-
utrymning (33).

Antibiotikaprofylax mot recidiv har provats i flera studier.
I en Cochrane-6versikt gjordes en metaanalys av fem studier,
tre mindre och tva storre (34). I en av de mindre studierna
anvindes lingverkande intramuskulirt penicillin (34). I en
tidig studie fran Israel jimfordes erytromycin 250 mg x 2
under 18 manader med ingen behandling till patienter med
tva eller flera episoder av erysipelas/cellulit. Inga recidiv sdgs
hos de 16 patienterna i behandlingsgruppen, medan 8 av 16
obehandlade patienter recidiverade (35). I en studie frin
Stockholm jimfordes penicillin V 1 g x 2, som normal dos,
med ingen behandling, med 20 patienter i varje grupp.
I behandlingsgruppen sdgs tva recidiv jamfort med dtta hos
patienter utan behandling, p = 0,06 (36).

I de bédda storre, multicenter, dubbelblinda, placebokontrol-
lerade, brittiska studierna (frin samma forskargrupp) anvindes
penicillin Vi lig dos, 250 mg x 2. I den ena studien gavs
profylax till patienter under sex minader efter minst en tidigare
episod av erysipelas/cellulit (37). Recidiv sigs hos 20 % i den
behandlade gruppen jimfort med hos 33 % i placebogruppen
(p = 0,07). I den andra studien (38) anvindes penicillin V
250 mg x 2 under tolv mdnader efter tvé eller flera tidigare
attacker, med en uppfoljningstid av tvé r efter avslutad terapi.
Recidiv noterades i 22 % i behandlingsgruppen mot 37 % i
placebogruppen (p = 0,01). Ingen skillnad sags i recidivfrekvens
mellan grupperna efter avslutad profylax (27 %). Indikatorer
for behandlingssvikt var BMI 33 eller hogre, tre eller flera
tidigare episoder och forekomst av 6dem. En diskussions-
punkt var huruvida den anvinda penicillindosen var for lig.

I Cochrane-6versikten gjordes en metaanalys. Antibiotika-
profylax bedomdes minska risken for recidiv med 69 % jim-
fort med ingen behandling eller placebo (RR 0,31, K10,13—
0,72, p = 0,007) med NNT = 6. Effekten bedomdes inte
sikert kvarstd efter utsatt profylax. Biverkningar bedomdes
milda, utan associerade dodsfall. Antibiotikaprofylax vid
erysipelas/cellulit bedomdes relevant efter tva eller flera
episoder (34).

Atgirder riktade mot lokala och allminna disponerande
faktorer anses klart motiverade av medicinska skil, men
kontrollerade studier saknas 6ver effekten mot recidiv (34).
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Hudinfektioner hos barn

Margareta Eriksson, Rutger Bennet

Sammanfattning

Antalet barn med hudinfektioner 6kar i sdvil 6ppen som
sluten vérd och utgor cirka 10 % av infektionsdiagnoserna.
Vanligaste bakteriella etiologi ir S. aurens, mer sillan
S. pyogenes (GAS).

Den vanligaste diagnosen ir impetigo, en ytlig
hudinfektion som spontanliker. Detta tar dock 2-3
veckor, varfor smittspridning och reinfektion kan vara
ett problem. Klida ir en riskfaktor och faktorer som kan
forebygga klida, sisom behandling av skabb och adekvat
cksembehandling, ir viktiga. Behandlingen bestar i
forsta hand av rengoring med tvil och vatten. Kort-
klippta naglar och tickning av hudférindringarna ir
virdefullt for att undvika smittspridning. Vid terapisvikt
fir man anvinda sig av antibiotika, dir lokal behandling
ir lika bra som oral. I forsta hand anvinds fusidinsyra,
alternativt retapamulin sd linge detta finns kvar pa
marknaden.

Abscesser hos barn ska i forsta hand incideras och
behover inte antibiotikabehandlas. Smirtlindring kan
ges i form av salva med lokalanestetikum. Erysipelas
(ytligare och med klar grins) samt stjirtfluss” med
verifierad streptokocketiologi (snabbtest) kan behandlas
med penicillin V. I 6vrigt behovs vid systembehandling av
hudinfektioner tickning av sdvil S. aurenssom S. pyogences.
Hos barn som behover behandlas med mixtur dr smaken
ofta ett problem. Som alternativ rekommenderar vi da
cefadroxil som ges i mindre volym och har en bittre
smak. S& fort man kan anvinda tabletter ska dessa ges.

Bakgrund

Internationellt har i populationsbaserade studier frekvensen
av hudinfektioner okat, sivil numerirt som i relation till
andra infektioner. Okningen har noterats i bide éppen och
sluten vird och éterspeglas i aktuella 6versikter och guidelines
(1-5). I Stockholmsomridet genomfordes 2016 en inrappor-
tering av infektionsbesok och antibiotikaforskrivning pa 167
vardcentraler, den si kallade RAVE-undersokningen, som
omfattade 78 % av populationen. En hudinfektion var huvud-
diagnos hos 14 % av barn 0-17 &r och 9 % av barn 0—4 ar.
Som jimforelse har vi under samma period studerat besok
med samma diagnoser pa akutmottagning och i sluten vird
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for barn bosatta i norra Stockholm (Tabell I). I tabellen visas
ocksd de vanligaste sokorsakerna avseende hudinfektioner.

Hudinfektioner orsakas huvudsakligen av S. aurens inklu-
sive MRSA samt S. pyogenes (3). Ytliga infektioner orsakas
mer sillan av MRSA som ir vanligare vid abscesser. MRSA
ir vanligtvis kidnsliga for trimetoprimsulfa och klindamycin,
men man bor vara medveten om att 2—3 % av savil S. aureus
som §. pyogenesir resistenta mot klindamycin samt att trimeto-
primsulfa har otillricklig effekt mot S. pyogenes i djupare
infektioner.

Hudinfektioner bestdr av ett brett spektrum fran lindriga,
ytliga infektioner som impetigo till livshotande tillstind
sisom nekrotiserande fasciit. Bade S. aurens och S. pyogenes
kan dessutom producera toxin som utifrdn en banal lokal-
infektion kan ge livshotande, sepsisliknade toxinchock, zoxic
shock syndrome ('TSS) (6).

”Sma epidemier
forekommer i familjer
och pa forskolor”

Impetigo

Impetigo ir den vanligaste hudinfektionen hos barn i 6ppen-
vird och forefaller ha 6kat som sokorsak i ett flertal vistlinder.
Den orsakas oftast av S. aunrens, ibland i kombination med
S. pyogenes. Impetigo anses drabba 3 % av alla barn nigon
ging. I lig- och medelinkomstlinder ir den ett dnnu storre
problem och ett flertal prevalensstudier har angett frekvenser
kring 12 % (7).

Impetigo ir en ytlig hudinfektion férenad med spontan-
likning, dock vanligtvis forst efter 2—3 veckor. Smittsprid-
ning och reinfektioner blir dirfor ofta ett problem.

Sm3 epidemier forekommer i familjer och pa forskolor
dir barns nira lek och dven indirekt kontakt via leksaker eller
handdukar gynnar smittspridning. Riskfaktorer utgors av
hudskador inklusive rivmirken vid klida sisom av insekts-
bett och eksem, varmt fuktigt klimat, tringboddhet med mera.

Impetigo kan sdledes vara savil primir som sekundir och
indelas kliniskt i icke bullés och bullés form. Den icke
bullosa formen ir vanligast hos bide forskole- och skolbarn.

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

Frekvens per 100 000 Vanligaste diagnoser
Oppen vard 6 500 Impetigo, hudinfektion UNS, paronyki, borrelia
Akutmottagning 230 Abscess, hudinfektion UNS
Sluten vard 45 Abscess, cellulit
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Den debuterar med erytem och ytlig blisa som snabbt
spricker, varefter exsudatet torkar in och bildar en guldgul
krusta. Inte sillan ses inflammation av omgivande hud.
Forindringen ir oftast lokaliserad till ansikte och extremiteter.
Svullnad av regionala lymfkortlar forekommer, speciellt vid
streptokockgenes.

Den bullosa formen orsakas alltid av S. aurens. Extoliativa
toxiner leder till progredierande blasbildning. Bldsorna
spricker efter ndgra dagar, varefter tunna, brunaktiga, lack-
liknande krustor bildas. Forindringar kan forekomma var
som helst pd kroppen, oftast pa balen men dven i handflator
och pa fotsulor. Bullés impetigo ir vanligare hos sma barn
och kallas hos nyfodda pemphigus neonatorum. Hos yngre
barn som saknar skyddande antikroppar, vilka normalt
bildas under de forsta levnadsédren, kan en omfattande derma-
tolys utvecklas. Tillstindet kallas da for staphylococcal scalded
skin syndrome (SSSS) (8). Forsta tecknet pa SSSS dr rodnad
och smetig hud runt 6gon och mun. Under det nirmaste
dygnet utvecklas med borjan pa halsen och i hudveck en
hudrodnad som i typiska fall 4r smirtsam. Rodnaden sprider
sig och foljs av mer eller mindre uttalad blasbildning samt
hudavlossning. Ett brinnskadeliknande tillstind med svara
vitskeforluster kan utvecklas. Aven om SSSS och TSS ir
sillsynta dr det viktigt att man i 6ppen vird kinner igen
symtomen, di tidig remittering och behandling kan fore-
bygga férsimring (6,8).

YEtt brannskadeliknande
tillstand med svara vitske-
forluster kan utvecklas”

Differentialdiagnoser
Vid icke bullds impetigo ir insektsbett och vattkoppor difte-
rentialdiagnoser. Den bullosa formen kan vara svar att skilja
fran herpes zoster och herpes simplex samt enteroviroser
med blasor. I randzonen av svampinfektioner, sivil candida
som ringorm, kan blasor ocksd férekomma.

”Exotiska” alternativ som kan forvirvas vid utrikes och
inrikes resor utgors av leishmaniasis och tularemi.

Behandling

De flesta studier av impetigobehandling avser tillstind med
mattlig utbredning och avsaknad av systemsymtom. Avsikten
med behandlingen idr dé i forsta hand att paskynda likning,
lindra symtom samt stoppa smittspridning, i andra hand att
forhindra progress och komplikationer. En Cochrane-6versikt
uppdaterad 2012 inkluderar 68 studier med 5 708 patienter
(9). I olika studier behandlas 24 orala och 21 topikala terapier.
Antibiotika var bittre in placebo, men ingen skillnad forelig
mellan lokal och oral behandling. Penicillin gav en ligre
likningsfrekvens dn preparat med stafylokocktickning. Orala
antibiotika hade mera biverkningar, speciellt frin gastro-
intestinalkanalen. En uppdatering frin Nya Zeeland stricker
sig fram till 2016 (10). I denna oroar man sig for en 6kning
av impetigo och andra statylokockinfektioner. Man under-
stryker dnyo att indikation for behandling, férutom utbredd
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sjukdom, utgors av risk for smittspridning och reinfektioner.
Ett stort problem ir en 6kande antibiotikaresistens, inte
enbart mot meticillin utan ocksé i cirka 10 % av fallen mot
lokalt verkande antibiotika sisom fusidinsyra, retapamulin
och mupirocin (11). Genom ett skolbaserat program med
skoterska som overvakade ospecifik lokalbehandling, det vill
sdga tvitt, kortklippta naglar och 6vertickning av forind-
ringarna, behovde endast 4 % av barnen ytterligare dtgirder.
Omvirdnaden omfattande alla barn, alltsd inte enbart dem
som hade uppenbara symtom. Nir denna handliggning inte
var limplig studerades effekten av kortare oral behandling med
trimetoprimsulfa tvd ganger dagligen i tre dagar respektive
dubbel dos en ging dagligen i fem dagar. Man fick di en
utlikningsprocent pd 85 % efter sju dagar i bida grupperna
(12). Viteperoxid (Mikrocid) nimndes, men man tyckte att
det behovdes ytterligare en studie forutom den som genom-
fordes 1994 (13).

I Sverige kommer tillverkningen av retapamulin att upphora,
och fusidinsyra blir da ater forstahandsmedel f6r lokal anti-
biotikabehandling. Resistens mot fusidinsyra finns for nir-
varande hos mindre in 5 % av framodlade stammar, men kan
dnyo forvintas oka vid tillagande anvindning. Peroral
behandling med stafylokockantibiotikum kan bli aktuell vid
utbredda forindringar. Den forsviras av den mycket bittra
smaken pa mixturer sdsom flukloxacillin (14). Om flukloxa-
cillin inte kan anvindas foreslar vi cefadroxil som har en
bittre smak och ges i betydligt mindre volym. Tyvirr har
restnoteringar av mixturer blivit allt vanligare vilket forsvirar
behandlingen.

Andra sekundéra hudinfektioner

Sekundira hudinfektioner utgor en stor och varierande grupp
av diagnoser dir hudskadan kan utgoras av allt frin eksem
och brinnskada till operationssar. Flertalet liker spontant
med enbart lokalbehandling. Kvarstiende gula krustor och
hudrodnad ingir i det normala likningsforloppet vid hud-
skador, mest framtridande efter 2—-3 dagar, och kan ge ett
falskt intryck av sekundirinfektion.

Insektsbett och parasitangrepp (skabb, loppor) kan, som
ovan namnts, ge upphov till sekundirinfekterade omriden till
foljd av klada. Klddan vid parasitangrepp orsakas av allergisk
reaktion typ IV och upptrider forst efter en viss sensitiserings-
tid (15). Behandlingen dr densamma som vid impetigo. Lokal-
behandling mot skabb och loppor maste ocksd genomforas.

Huden vid cksem ir ofta koloniserad med S. anrens. Vid
sekundirinfektion forvirras eksemet och blir vitskande. Det
ricker ofta med intensifierad lokalbehandling med gluko-
kortikoider for att sekundirinfektionen ska férsvinna. I den
ovan nimnda RAVE-undersokningen behovde endast 2 %
behandlas med antibiotika. Kaliumpermanganat, ett adstring-
erande medel, kan appliceras i form av bad eller baddningar.
Behandlingen torkar ut huden, vilket ocksd motverkar bak-
terietillvixt. Den ges en gang dagligen under ndgra fa dagar
tills eksemet inte lingre vitskar. Kaliumpermanganat har
dven en viss klddstillande effekt.
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Andra bakteriella agens

Husdjursbett drabbar oftare barn dn vuxna. Tidig behandling
riktas mot bakterier i munfloran hos bitande djur, vanligen
katt och hund. Vid sent insatt behandling bor dven barnets
hudflora tickas. Handliggningen skiljer sig dock inte frin
den hos vuxna, se reckommendationstexten, Antibiotika-
bebandling vid bett, sidan 7.

Borrelia 6verfors via fistingbett och kan ge upphov till
erythema migrans. Komplikationer sisom multipla erytem,
lymfocytom och senare neuroborrelios dr vanligare hos barn
in hos vuxna. For handliggning se rekommendationstexten,
Erythema migrans, avsnittet Behandling sidan 6.

Virus och svamp

Virusinfektioner i huden, framfor allt av Herpes simplex, kan
ge stora besvir hos personer med eksem, frimst atopisk
dermatit. Virus kan dé snabbt sprida sig 6ver stora hudomriden
och orsaka eczema herpeticum, som bist behandlas med
peroralt aciklovir.

Virtor och mollusker dr andra exempel pa virusangrepp.
Molluscum contagiosum ir en vanlig hudinfektion som kan vara
mer uttalad hos patienter med atopisk dermatit. Ofta ses ocksd
ett mera aktivt eksem runt molluskerna. Molluskerna forsvin-
ner till slut (kan ta flera ar) spontant, men vid patagliga besvir
kan man avligsna dem med kurettage. Molluskerna utgor
ingen kontraindikation mot steroider vid eksembehandling.

Ytliga svampinfektioner kan drabba hud inklusive har-
botten och naglar. Candida forekommer i fuktiga veck men
aldrig pd i ovrigt frisk hud. Ringorm ir en ytlig infektion
som sprids frin pilsbirande djur till barn.

”Virus kan snabbt sprida
sig over stora hudomraden”

Cellulit och erysipelas

Cellulit drabbar djupare strukturer i subcutis. Erysipelas dr en
ndgot ytligare infektion som orsakas av S. pyogenes. Erysipelas
har ofta en kort sjukhistoria och en hudrodnad med vilmarke-
rad grins. Erysipelas hos barn skiljer sig inte frin den hos
vuxna, se bakgrundsdokumentet med titeln Erysipelas, sid 12.

Cellulit karaktiriseras av rodnad, 6dem och virmeokning
med diffus grins. Den orsakas av flera olika bakterier sisom
S. aurens, pneumokocker, S. agalactine. Behandlingen sker
alltid med systemiska antibiotika med tickning for bade
S. aureus och S. pyogenes (16).

Hos barn kan man se intertrigindsa infektioner med intensiv
hudrodnad i fuktiga hudveck pé hals, ljumskar med mera.
En vanlig etiologi ir streptokocker. Diagnosen kan stillas
med snabbstreptokocktest. Behandling idr penicillin V.
Ibland kan de vara svira att skilja frin candidainfektioner,
dir lesionerna uppvisar en glinsande, réd botten nir den
vita beliggningen avligsnas.

Pa samma sitt kan man se streptokockinfektioner perianalt,
som kan utvecklas till en cellulit med smirta och klida. Strep-
tokocker kan ocksé orsaka vulvit hos flickor och balanit hos
pojkar. Behandlingen for alla dessa tillstind ir penicillin V.
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Mindre celluliter kan ibland vara omgjliga att skilja frin en
reaktion pd insektsbett. Obehandlade progredierar bida
tillstdnden ofta under nagra dagar. CRP kan stiga mattligt vid
sdvil en bakteriell som en toxinmedierad reaktion. Den senare
ger dock oftast inte samma smirta eller palpationsomhet.

Nekrotiserande fasciit dr en allvarlig diagnos som karak-
tdriseras av rodnad, svullnad och intensiv smirta. Den fore-
kommer som komplikation till vattkoppor.

»Mindre celluliter kan
vara omojliga att skilja
fran insektsbett”

Abscesser

P4 akutmottagningar och i sluten vird dr hudabscesser van-
liga. Abscess utgors av varsamling i det subkutana rummet.
Avgrinsningen mot cellulit kan vara svar och ibland kan
béda tillstinden férekomma samtidigt. 25 % av celluliter dr
forenade med abscess. Ultraljud kan vara av virde for att
bedoma om det finns en abscess (17). Klinisk bedémning ér
dock tillricklig i de flesta fall (18). Det vanligaste bakterie-
fyndet dr S. aurens. 1 USA har frekvensen 6kat sedan MRSA
blivit vanlig. Cirka 4 % av barn med abscesser i norra Stockholm
hade MRSA (opublicerade data). Abscesser utan feber eller
allminpédverkan behover sillan antibiotikabehandlas efter
en adekvat utford kirurgisk drinering. I en studie frin 2010
som omfattade 161 barn fann man ingen skillnad nir incision
kompletterades med antibiotika (trimetoprimsulfa) eller
placebo (19). I en senare studie frin 2017 med 786 patienter,
varav 35 % barn, fann man forbittrad korttidsprognos med
antibiotika (klindamycin respektive trimetoprimsulfa) jim-
fort med placebo 83-69 % (20). Ibland behover abscessen
incideras mer dn en ging, vilket i sig inte féranleder insit-
tande av antibiotika.

Paronyki ir en mjukdelsinfektion som omger finger- och
tdnaglar och vanligtvis fororsakas av S. aureus. Predispone-
rande faktorer kan vara nagelbitning och fingersugning,
varvid dven munfloran kan vara involverad (kronisk paronyki).
I forsta hand bor lokalbehandling med alsolspritomliggning
provas, i andra hand kan det bli aktuellt att tdmma en abscess.
Smirtlindring kan ges i form av salva med lokalanestetikum.
Om mer beddvning behovs remitteras till akutmottagning.
Antibiotika ska inte anvindas.

BCG-abscesser pd vaccinationsstillet eller utgiende fran
ipsilaterala, axillira lymfknutor uppstir hos nigra procent av
vaccinerade spidbarn, och eftersom cirka 30 % av svenska
barn vaccineras ir de inte ovanliga. Barnen dr obesvirade men
mdnga forildrar dr oroliga. Dessa “kalla” abscesser behover
varken drineras eller antibiotikabehandlas utan tommer sig vid
behov spontant och liker ut pd 3—12 ménader. De sekundir-
infekteras sillan.
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Borreliainfektion (erythema migrans, lymfocytom,

akrodermatit)

Johan Sanmartin Berglund, Daniel Bremell

Sammanfattning

Infektioner orsakade av fistingburna spiroketer till-
horande Borrelia burgdorferi sensu lato-komplexet fore-
kommer frimst under perioden april-november i hela
Sverige fransett i fjillvirden. Borreliaspiroketerna orsakar
hudmanifestationer i form av erythema migrans, lymfo-
cytom och akrodermatit. Av dessa dr erythema migrans
absolut vanligast och yttrar sig som en lingsamt tillvixande
hudrodnad kring platsen for fiastingbettet. Diagnosen
ir endast klinisk och serologi ska inte tas. Lymfocytom
ir en smirtfri uppdrivning pa Orsnibb eller brostvarta
och ses vanligen hos barn. Diagnosen ir klinisk och ska
kombineras med histologi vid tveksamhet. Akrodermatit
drabbar vuxna och yttrar sig som en blirod missfargning
pd extremiteternas extensorsidor, ofta tillsammans med
neuropati i det afficierade omréidet. Vid akrodermatit ses
hoga antikroppstitrar i serum, vilket stodjer den kliniska
diagnosen. Vid osikerhet tas biopsi for histologisk under-
sokning. Eythema migrans, lymfocytom och akrodermatit
behandlas i forsta hand med fenoximetylpenicillin men
i olika doser och behandlingslingder.

Bakgrund
Borreliainfektion dr en vektorburen zoonos 6verford via
fistingbett av arten Ixodes, i Sverige uteslutande Ixodes
ricinus, och orsakad av spiroketer tillhérande Borrelia burgdor-
feri sensu lato-komplexet, huvudsakligen B. afzelii, B. garinii
och mer sillsynt B. burgdorferi sensu stricto (1,2).
Fistingen och dirmed sjukdomen férekommer allmint i
tempererade zoner pd norra halvklotet, i Sverige i hela landet
fransett i fjillvirlden men frimst i landets sddra och mellersta
delar och lings Ostersjo- och Bottenhavskusten. Omkring
25 % av fastbitna fistingar i Sverige har visat sig vara infesterade
av borreliabakterier och uppskattningsvis behandlas cirka
10 000 svenskar drligen for infektionen (1). Insjuknandet sker
vanligen i perioden april till november men med betydande
variation i incidens fran dr till ir. Variationen ir sannolikt rela-
terad till klimatfaktorer — milda vintrar och varma fuktiga
somrar med lite nederbord ger hogre incidens av sjukdomen (3).
Infektionen orsakar ett sjukdomskomplex med symtom
frin bland annat hud, leder och centrala nervsystemet (4). Den
vanligaste manifestationen av borreliainfektion dr erythema
magrans och hudmanifestationer representerar minst 70 % av
sjukdomsfallen.

Exponering och postexpositionsprofylax

Risken att drabbas av borreliainfektion kan reduceras genom
att man, om mojligt, undviker skuggiga omraden med hogt
gris under fistingsisongen och vid vistelse i dylik terring

anvinder tickande klidsel. Insektsrepellenter innehdllande
N,N-dietyl-3-metyl-benzamid (DEET) minskar fisting-
exposition. Viktigast dr dock daglig inspektion och tidigt
avligsnande av fistingar frin huden. Flera studier har visat
att risken for bakterieoverforing och infektion 6kar ju lingre
tid fistingen far sitta kvar och suga blod. Risken for borrelia-
infektion efter fistingbett har i olika studier uppskattats till
frin < 1 % till 5 %, och inkluderar bide subkliniska och kli-
niska infektioner (5-7). D4 studierna endast omfattar fisting-
bett som noterats av patienterna och de flesta fistingbett
aldrig noteras, dr den faktiska risken att insjukna efter fisting-
bett sannolikt betydligt ligre. Postexpositionsprofylax har
studerats och metaanalys av amerikanska studier har visat att
profylax med engangsdos doxycyklin 200 mg skulle kunna
minska risken for borreliainfektion efter fistingbett frin 2,2
till 0,2 % (8-10). Dessa siffror dr dock inte automatiskt
overforbara till europeiska fistingar och borreliagenotyper.
Berikningar inom ett hogendemiskt omride i sodra Sverige
visar att fler dn 200 fistingbett skulle behova behandlas for
att undvika ett enda erythema migrans om postexpositions-
profylax anvindes rutinmaissigt (5). I Europa rekommenderas
inte postexpositionsprofylax , medan det enligt amerikanska
rekommendationer kan dvervigas 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 frin
marknaden av tillverkaren 2002. Kliniska forsok med nya
vaccin pdgdr men inget preparat finns dnnu registrerat.

”I Europa rekommenderas
inte postexpositionsprofylax”

Erythema migrans

Erythema migrans ir den vanligaste manifestationen av
borreliainfektion. Typiskt upptrider den som en hudrod-
nad, som under dagar till veckor expanderar i storlek uti-
frin platsen for det foregdende fistingbettet. Vanligaste
tidpunkten for diagnos idr 14 dagar efter bettet da erytemet
nitt en storlek om minst fem centimeter i diameter, men
inkubationstiden varierar mellan 3 och 30 dagar (11). Den
erytematosa hudlesionen kan variera i utseende: “klassiskt
ringformad”, rund, oval, platt eller litt upphdjd, homogen
eller skiftande rodnad frin ljusrosa till bliréd. Aven ulcerdst
och vesikulirt inslag kan forekomma men ir ovanligare
(11,12). Variationen i utseende beror delvis pa den infekterande
borreliaarten men ocksa pa virdfaktorer sisom patientens
kon. Den i Sverige idag vanligast forekommande formen dr
en homogen oval hudrodnad med ett centralt bettmirke om
fastingen avldgsnats (13).
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Lokal klada fran platsen for fistingbettet dr inte ovanligt
och forekommer hos 10-15 % av erythema migrans-fallen.
I skandinaviska studier forekommer i upp till en tredjedel av
fallen milda associerade allminsymtom, sisom led- och
muskelvirk, trotthet, huvudvirk och mer ovanligt feber
(11). Dessa symtom forekommer oftast utan andra tecken pé
disseminerad infektion men kan vara tecken p4 tidig hemato-
gen spridning av borreliaspiroketerna. Samtidig infektion
med annan fistingpatogen kan ocksd i vissa fall vara en
mojlig forklaring till allminsymtom.

Vid adekvat antibiotikabehandling har erytemet for-
svunnit inom en mediantid om tva veckor. Obehandlat for-
svinner erythema migrans spontant inom en mediantid om
fyra veckor, men kan i enstaka fall fortsitta expandera i
storlek och kvarstd i ménader liksom 6verga 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 ir klinisk utifrin anamnes pé fistingexposition
och hudmanifestationens utseende. Serologiska tester har
inget virde vid erythema migrans pa grund av 1g sensitivitet
med falskt negativa tester i upp till 60 % av fallen. Andra
metoder sisom PCR och odling fran hudbiopsier anvinds i
forskningssammanhang, men ir for ohanterliga metoder for
att anvindas 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 varfor den statistiska styrkan i undersok-
ningarna generellt dr 1ag (15-26). Sammanfattningsvis finns
flera studier som visar att fenoxymetylpenicillin, amoxicillin,
doxycyklin, cefuroxim, azitromycin med flera ir limpliga
for behandling av erythema migrans utan att nigra data
talat for fordelaktigare behandlingsresultat av nigot av dessa
preparat. Andra makrolider 4n azitromycin och forsta genera-
tionens cefalosporiner visar diremot pd simre resultat (27).
I Sverige, Danmark och Norge och pi andra hill i Europa
finns sedan tidigare koncensus och en ling terapitradition
for behandling av okomplicerade erythema migrans med
fenoxymetylpenicillin utan att man i klinisk praxis upplevt
ndgra tecken till terapisvikt. Amerikanska rekommendationer
forordar amoxicillin eller doxycyklin och frin finlindska
borreliaforskare har amoxicillin forordats att utifrin teoretisk
grund bittre kunna forebygga komplikationer frin centrala
nervsystemet. Ndgra data som styrker detta finns inte och i
USA finns fenoxymetylpenicillin inte kommersiellt tillging-
ligt, varfor detta inte studerats dir. I tva svenska uppfoljande
studier om 231 respektive 570 patienter behandlade for
erythema migrans med fenoxymetylpenicillin har inga kli-
niska tecken till terapisvikt eller CNS-engagemang observerats
(28,29). Vad avser behandlingslingden vid erythema migrans
finns fi jimforande studier. Wormser med flera har i en
amerikansk studie om 180 patienter med erythema migrans
visat att tio dagars behandling med peroralt doxycyklin ir
lika effektivt som 20 dagars behandling (15). Aberer med
flera har visat motsvarande vid jamforelse av 102 Osterrikiska
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patienter som behandlades i tvé respektive tre veckor med
fenoxymetylpenicillin (26). I en annan 6sterrikisk studie pa
204 barn med erythema migrans och/eller lymfocytom sags
ingen skillnad i utlikning mellan de patienter som behand-
lades med fenoxymetylpenicillin och dem som behandlades
med amoxicillin och inga patienter drabbades av extrakutana
borreliamanifestationer (12). En nyligen genomford studie i
Norge som jimforde fenoxymetylpenicillin, amoxicillin och
doxycyklin visade ingen skillnad i behandlingseffekt eller
symtom ett dr efter behandling (30).

Lymfocytom

Borrelialymfocytom dr en mer ovanlig form av lokaliserad
hudborrelios i tidigt skede. Denna hudmanifestation med
proliferation avlymfoida celler drabbar oftare barn 4n vuxna
och ses hos barn framfor allt pd 6rsnibben, medan brostvirtan
ir den vanligaste lokalisationen hos vuxna. Enstaka fall med
lymfocytom pd nistippen eller skrotum finns beskrivna.
Lymfocytom ter sig som en blir6d tumorliknande papulds
forindring, cirka en till fem centimeter stor. Den kan vara
virmeokad men ger inte upphov till smirta. Vid lokalisation
till mamillen 4r malignitet en viktig differentialdiagnos. Vid
behandling liker borrelialymfocytom utan drrbildning, men
forsvinner langsammare in erythema migrans. Jimforande
studier av antibiotikabehandling vid lymfocytom saknas,
men klinisk erfarenhet och fallserier dir peroralt doxycyklin,
fenoxymetylpenicillin eller amoxicillin givits under 14 dagar
har visat god utlikning (31-33).

Akrodermatit

Acrodermatitis chronica atrophicans dr en kronisk hudfor-
indring som vanligen orsakas av en infektion med Borrelia
afzelii som varit obehandlad under flera manader eller dr.
Denna ofta utbredda hudmanifestation dr frimst beskriven
hos europeiska patienter. Akrodermatit kan debutera som en
blaaktig missfirgning distalt pd extremitetens extensorsida,
oftast pd benen eller fotterna. Forindringen ir initialt inflam-
matorisk men atrofierar efterhand och huden blir pappers-
tunn, blarodaktig och ”potatisliknande” (14). Ofta finns en
lokal sensorisk neuropati och ibland en ledpaverkan i det
affekterade omradet (34). Forindringen diagnostiseras oftast
hos idldre vuxna och dr overrepresenterad hos kvinnor. Vid
akrodermatit pévisas i regel kraftigt forhojda antikroppstitrar
mot borrelia. Randomiserade kontrollerade terapistudier
saknas och behandlingsrekommendationer bygger pd mindre
fallserier och klinisk erfarenhet. Publicerade studier har visat
effekt av peroralt doxycyklin, amoxicillin samt fenoxymetyl-
penicillin (35). Behandlingstidens lingd har i dessa studier
varit 3—4 veckor. God klinisk erfarenhet finns dock for att
tva veckors behandling ir tillricklig. Aven vid adekvat anti-
biotikabehandling liker akrodermatit lingsamt och ofta
med en bestdende atrofi och missfirgning av det tidigare
infekterade hudomridet samt i en del fall d4ven bestiende
neuropati (306).
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Infektioner vid svarlakta ben-, fot- och trycksar

Hanna Wickstrom

Sammanfattning

Symtom som virme, smirta, rodnad och sekretion dter-
finns hos majoriteten av patienterna med svérlikta sir
utan att sirinfektion foreligger. Svarlikta sir ir sd gott
som alltid kontaminerade eller koloniserade av bakterier,
som i de flesta fall inte forhindrar sérlikningen. Att be-
handla bakomliggande orsak till siret ir avgorande for
sdrlikningen. Ett fatal av patienterna drabbas av sar-
infektion. Lokal sirinfektion behandlas med titare om-
liggningar och mekanisk debridering av nekrotisk vivnad.
Antiseptiska l6sningar och antimikrobiella forband ska
i forsta hand anvindas vid tecken till lokal sarinfektion
och avslutas nir infektionstecknen gtt tillbaka. Syste-
misk antibiotika ir indicerad vid erysipelas, odlingsfynd
av betahemolyserande streptokocker grupp A, C och G,
allminpaverkan, feber eller tecken pid disseminerad
infektion. Rekommenderad behandling: Flukloxacillin
1 g x 3110 dagar (S. anrens). Penicillin V 1 g x 3110 dagar
(betahemolyserande streptokocker). Vid penicillinallergi
typ 1 ges klindamycin 300 mg x 3 i 10 dagar.

Bakgrund

Svarlikta ben-, fot- och trycksir definieras som sir som inte
har likt inom sex veckor (1). Svdrlikta sir 4r symtom pd under-
liggande sjukdom, vanligen i de storre kirlen (venos, arteriell
eller venosarteriell insufficiens) eller i mikrocirkulationen
(inflammatorisk eller icke-inflammatorisk vaskulit). Andra
orsaker dr fysikaliska sdsom trauma och tryck (traumatiskt
sdr, trycksdr) eller hudtumor (basaliom, skivepitelcancer).
Diabetes mellitus med perifer kirlsjukdom och neuropati
predisponerar for fotsir. Aven patienter med inflammatorisk
ledsjukdom som reumatoid artrit riskerar i hogre grad att
drabbas av svirlikta sir. Vid diagnossittning bor under-
liggande sjukdomar registreras (2). Ett svirlikt sar ska av
likare fa specifik sirdiagnos, preciserat for att optimal
behandling ska kunna ges (3). Enligt tidigare studier dr
prevalensen ben- och fotsér cirka 0,3 % och man riknar med
att ungefir 1 % av den vuxna befolkningen vid nagot tillfille
haft bensar (4). Forekomsten 6kar mot bakgrund av stigande
andel dldre samt individer med kroniska sjukdomar och
komplexa virdbehov (3,5).

-

Dokumentation

Dokumentation av ett svirlikt sir ska innehdlla sirdiagnos,
underliggande sjukdomar, ankel /armindex, sarstorlek, smirt-
registrering med visuell analog skala (VAS) samt liknings-
himmande faktorer. Svarlikta sr bor registreras i det natio-
nella kvalitetsregistret RiksSar, for att tillforsikra patienterna
ritt diagnos, adekvat behandling, identifiera riskfaktorer
och medverka till rationell antibiotikabehandling och adekvat
smirtbehandling (3). Resultat frin RiksSar 2009-2012 visar
signifikant minskning av antibiotikabehandlingen av siren
fran 71 % innan registrering till 29 % efter registrering (6).

Sardiagnoser

Venosa sar

Vanligast dr det vendsa bensdret, som beror pa djup och/
eller ytlig vends insufficiens. I sjukhistorien finns ofta ader-
brick, tidigare djup ventrombos (DVT) och aktiverad protein
C-resistens (APC-resistens). Kliniska tecken dr brunmissfirgad
hud i damaskzonen, hypostatiskt eksem och inte sillan atrophie
blanche. Venosa sir behandlas med adekvat kompression
och, om mojligt, dderbrickskirurgi (3).

Arteriella sar

Arteriella sir uppkommer pd grund av benartirsjukdom
(ateroskleros). Sdren ir ofta smirtsamma och lokaliserade
distalt, till td och hil. Ibland kan underliggande senor expo-
neras och sdret ha svarta nekroser. Rokstopp, gangtrining,
trombocyt- och kolesterolhimmande medicinering idr ett
madste. Revaskulariseringsatgird via kirlkirurgisk kompe-
tens dr behandlingen.

Venos-arteriella sar

Sar med bdde en venos och arteriell komponent, det vill siga
nedsatt arteriell cirkulation och samtidigt tecken péd vends
insufficiens med 6dem, benimns venos-arteriella sir. Dessa
behandlas som vendsa respektive arteriella sir, dir dos-
anpassad kompression behovs tillsammans med eventuell
revaskularingsitgird.

-
B ™ E,

A

Samtliga behandlingsrekommendationer och bakgrundsdokument
finns publicerade pa Iv.se/behandlingsrekommendationer
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Fotsar hos diabetiker

I huvudsak forekommer tvé typer av fotsar, nimligen arteriellt
sdr och neuropatiskt sir, ofta i kombination. Den diabetiska
foten beskrivs i sirskilt bakgrundsdokument.

Trycksar

Patienter som har svirt att forflytta sig dr sirskilt utsatta for
tryckskador. Den modifierade Nortonskalan (7) anvinds for
att hitta riskpatienter. Dir sammanriknas poing for psykiskt
status, fysisk aktivitet, rorelseformiga, fodo- och vitskeintag,
inkontinens och allmintillstind. Nortonpoing < 20 visar pd
okad risk for tryckskada. Yttre riskfaktorer dr tryck, skjuv,
friktion och fukt och inre riskfaktorer ir nedsatt rorlighet/
niringstillstind, hog dlder, smirta och 6ver-/undervikt.
Avlastning dr avgorande for sirlikning.

Traumatiska sar

Traumatiska sir ir sir som uppkommit efter trauma eller
kirurgi, dir kirlinsufficiens och neuropati saknas eller inte
bedoms vara orsak till att saret dr svirlikt. Posttraumatiskt
eller postoperativt 6dem ir vanligt som orsak och behandlas
med adekvat kompression.

Smakirlssjukdomssar

Processen kan vara inflammatorisk (vaskulitsir, renmatiskt sar,
pyoderma gangrenosum) eller icke-inflammatorisk (hyper-
tensivt sir). Diagnosen stills genom stansbiopsi/PAD och
behandling sker via hudklinik.

Tumorsar

Hudtumorer kan ge upphov till svirlikta sir. Vanligast dr
basalcellscancer och skivepitelcancer. Viktigt idr att flera
stansbiopsier fran olika delar av sir/sarkanter tas. Behand-
lingen ir kirurgisk borttagning.

”Symtom tolkas ofta
felaktigt som sarinfektion

och behandlas med
antibiotika”

Sérinfektion - en klinisk diagnos
Symtom som virme, smirta, rodnad och sekretion dterfinns
hos majoriteten av patienter med svarlikta sir. Dessa tecken
tolkas ofta felaktigt som sirinfektion och behandlas med
antibiotika, vilket bidrar till 6verforskrivning och o6kad
antibiotikaresistens (8). Svarlikta sir dr si gott som alltid
kontaminerade eller koloniserade av bakterier, som i de flesta
fall inte forhindrar sirlikning. Sdrodling enbart kan inte
anvindas som diagnostiskt instrument (9). Ett fatal patien-
ter drabbas av sarinfektion som foérsimrar sirlikningen.
For att sikerstilla att ett svirlike sir dr infekterat behovs
hinsynstagande till 7iskfaktorer, hinsynstagande till sdrets
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diagnos, bedomning av kliniska tecken pa savinfektion och
urvirdering av ldkningsforlopp och insatt behandling (9-11).

Riskfaktorer (11)

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

e Underniring

e Medicinering med kortikosteroider, immunsuppressiv
medicinering

e Sirbidd/lokalisation

e Nekrotisk vivnad i sirbidden

e Fordrojd sarlikning

e Utbrett eller djupt sir

e  Beldget i nirheten av kontaminerat omréide

Sarets diagnos

Infektioner hos patienter med svérlikta sir ter sig olika
beroende pa diagnos, dir de venosa sdren i enstaka fall dr
utgdngspunkt for erysipelas, de arteriella for utbredd vivnads-
dod och fotsar vid diabetes for djupa mjukdelsinfektioner
och osteit.

Kliniska tecken pa sirinfektion (9-11)
e Nytillkommen/6kad /dndrad smirta
e Tllaluktande sér

e Okad/4ndrad sekretion

e Fordrojd sarlikning

e Okat 6dem runt siret

¢ Okad rodnad runt siret

Utvirdering av likningsférlopp och behandling (10-11)

e Okad omliggningsfrekvens for att folja liknings-
forloppet, framfor allt hos patient med arteriellt sar
eller diabetesfotsar.

e Har sirlikning piborjats?

e Minskad smirta, sekretion, sirstorlek, lukt?

e Anvinds de limpligaste sirprodukterna/materialen?

e Mekanisk revision av saret?

e Tillricklig kompression?

e Vid utebliven forbittring inom 10-14 dagar, ny bedom-
ning av patient och sir.

e  Sirodling? Eventuella laboratorieprover: SR, CRP, vita
blodkroppar.

Indikationer fér antimikrobiell lokalbehandling (10-13)

1. Lokal sirinfektion

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

3. Sdrinfektion med allmidnpaverkan

Nir indikationerna 2 och 3 foreligger ska lokalbehandlingen

kombineras med systemisk antibiotika.

Avsluta antimikrobiell lokalbehandling nir infektionsteck-
nen upphort, vid paborjad sirlikning eller om negativ klinisk
hindelse intriffar. Vid utebliven forbittring inom 10-14 dagar
ska ny bedémning goras.
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Behandling av infekterade svarlakta sar
Lokalbehandling

Intensifierad lokalbehandling med titare omliggningar och
kompression av eventuellt 6dem. Saren rengors med ljummet
vatten (2), girna genom duschning. Sir med led- eller skelett-
kontakt rengors sterilt. Mekanisk debridering med sax och
pincett, kyrett, skalpell (11) dr att féredra i behandlingen av
infekterade sir med nekrotisk vivnad.

Antimikrobiell lokalbehandling

Antimikrobiell lokalbehandling innebir produkter med brett
antimikrobiellt spektrum mot bakterier, svampar och virus
med forméga att doda dessa mikroorganismer eller himma
forokning. Hir ingér antiseptiska och antimikrobiella pro-
dukter som ir effektiva och kliniskt sikra att anvinda (10),
se Tabell I och II. Antibiotika rekommenderas ej lokalt i sir-
bidden, da resistensutveckling ir ett 6kande problem (11).

Jod

Jod har anvints under decennier och anses, i liga doser,
kunna inhibera ett stort spektrum av bakterier, svampar, och
virus, inklusive MRSA. Trots avsaknad av storre jimforande
studier av infekterade svirlikta sir, anvinds dessa produkter
med god klinisk effekt. Senare studier har pavisat effekt mot
biofilm och Pseudomonas aeruginosa (14-17). Varken toxici-
tet for eller resistens mot jod ir rapporterad (17), dock ska
det anvindas med forsiktighet till patienter med tyreoideas-
jukdom. Kadexomerjod rekommenderas for upprensning,
framfor allt till illaluktande, starkt vitskande sir med
nekrotisk vivnad (10-13,17). Se Tabell II.

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

Antiseptiska I6sningar

Kaliumpermanganat 0,1 %* till omslag i 10 minuter
Attiksyreldsning 0,5-1 % till omslag i 10 minuter
Polyhexametylenbiguanid (PHMB) till omslag i 10 minuter

*Rikslicens

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

Forband
Jod
Silver

Honung
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Silver

Silver dr en ddelmetall som sedan mycket ling tid har en
kind antimikrobiell effekt. Silver har experimentellt visat
god antibakteriell effekt men antalet vil utférda jimforande
kliniska behandlingsstudier dr begrinsat (18). Det finns
fallstudier och enstaka studier som stodjer kortare tids lokal-
behandling med silver och senare studier har dokumenterad
effekt mot S. aureus, Pseudomonas aeruginosa och MRSA
(19). Silverbehandling kan &vervigas pa svérlikta sir med
infektionstecken (10,13,20,21) under kortare tid (tvé till
fyra veckor) efter likarordination. Det finns péavisad silver-
och antibiotikaresistens hos bakterier som utsatts for silver,
men den kliniska betydelsen av dessa fynd ir oklar (22-23).
Se Tabell IT.

Medicinsk honung

Honung tillskrivs antiinflammatorisk och antibakteriell
effekt och har linge anvints for att paskynda sirlikning.
Mest studerat d4r Manukahonung frin Nya Zeeland (24).
Manukahonung har visat pa effekt mot biofilm (24), MRSA
och 8. aureus (25). Laktobaciller som tillsitts honung har
ocksa visat positiv effekt mot infekterade svérlikta sar (26).
Resistensutveckling mot honung har dokumenterats hos
Psuedomonas aeruginosa (27). Se Tabell I1.

Polybexametylenbiguanid, PHMB

PHMB anvinds som antiseptisk 16sning for omslag, gel att
applicera i sir samt i kombination med forband (28). I studier
har PHMB visat antimikrobiell effekt mot S. aurens och mot
biofilm (11,28). Lag toxicitet och minskad smirta frin siret
har observerats (11), men fall av anafylaktisk reaktion har
rapporterats (29). Vil utférda jaimforande kliniska studier

ir begrinsade. Se Tabell I.

Anvandningsomrade
Adstringerande effekt till starkt vatskande sar och véatskande eksem
Mot Pseudomonas aeruginosa

Mot biofilm, S. aureus

Anvandningsomrade

Mot biofilm, Pseudomonas aeruginosa, MRSA
Mot S. aureus, Pseudomonas aeruginosa, MRSA
Mot S. aureus, MRSA, biofilm
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Faktaruta 1. Infekterade sér.

Lokalbehandling

Intensifierad lokalbehandling med tatare omlaggningar och
kompression av eventuella 6dem. Nekrotisk vdvnad ska
avlagsnas, foretradesvis genom mekanisk debridering med
sax och pincett, kyrett, skalpell. Antiseptiska I6sningar och
antimikrobiella forband 6vervags vid lokal sarinfektion och
avslutas nér infektionstecknen gatt tillbaka.

Antibiotikabehandling

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

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

Penicillin V1 g x 3 i 10 dagar (erysipelas, betahemoly-
serande streptokocker).

Klindamycin 300 mg x 3 i 10 dagar (vid penicillin-
allergi typ 1).

Larvterapi (Lucilin sevicatn)

Larver har anvints for behandling av svérlikta sir under ar-
hundraden och redan 1814 noterades att larver tycktes ha
effekt mot infekterade sir hos skadade soldater i filt (30).
Det finns beskrivet eradikering av bakterier (stafylokocker,
streptokocker och tuberkelbaciller) vid osteomyeliter (31).
Larvterapi kan anvindas for debridering av nekrotiska,
infekterade sér.

Negativt tryck/Vakuum
Vakuumassisterad sirbehandling beskrivs i sirskilt bak-
grundsdokument.

Systemisk antibiotika

Sarodling tas vid utebliven forbittring trots antimikrobiell
lokalbehandling, om saret 6kar snabbt i storlek, vid kraftig
rodnad och svullnad runt siret eller om patienten blir all-
minpaverkad, fir smirta eller feber. Sdrodlingen kan vigleda
till val av antibiotika. Systemisk antibiotika 4r indicerad vid
erysipelas, odlingsfynd av betahemolyserande streptokocker
grupp A, C och G, allminpdverkan, feber eller tecken till
disseminerad infektion.

Rekommenderad behandling: Flukloxacillin 1 g x 3 i
10 dagar (S. aureus). Penicillin V 1 g x 31 10 dagar (betahemo-
lyserande streptokocker). Vid penicillinallergi typ 1 ges
klindamycin 300 mg x 31 10 dagar.

Referenser

1. Vowden P. Hard-to-heal wounds Made Easy. Wounds international
2011;2(4): Available from http://www.woundsinternational.com.

2. Bjellerup M, Lindholm C, Oien RF. Bensir, fotsr hos diabetiker och
trycksidr. Likemedelsboken 2014. Stockholm: Likemedelsverket.

3. SBU. Svérlikta sar hos dldre — prevention och behandling. En systematisk
litteraturdversikt. Stockholm: Statens beredning fér medicinsk utvirder-
ing (SBU); 2014. SBU-rapport nr 226. ISBN 978-91-85413-67-6.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.
18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

BAKGRUNDSDOKUMENTATION

Fowkes FG, Evans CJ, Lee AJ. Prevalence and risk factors of chronic
venous insufficiency. Angiology 2001; 52(Suppl 1):5.15.

Boulton AJ, Vileikyte L, Ragnarson-Tennvall G, Apelqvist J. The
global burden of diabetic foot disease. Lancet 2005;366:1719-24.
Oien RF1, Forssell HW. Ulcer healing time and antibiotic treatment
before and after the introduction of the Registry of Ulcer Treatment: an
improvement project in a national quality registry in Sweden. BMJ Open.
2013 Aug 19;3(8):¢003091. doi: 10.1136/bmjopen-2013-003091.
Ek AC, Unosson M, Bjurulf P. The modified Norton scale and the
nutritional intake. (1989) Scand J Caring Sci. 3:4;183-7.

André M, Eriksson M, Odenholt I. Behandling av patienter med hud-
och mjukdelsinfektioner. Resultat av STRAMAs diagnos- och recept-
undersokning bland allminlikare. Likartidningen 2006;103(42):3165-7.
Gardner SE, Frantz RA, Doebbeling BN. The validity of the clinical
signs and symptoms used to identify localized chronic wound infec-
tion. Wound Repair Regen. 2001;9(3):178-86.

European Wound Management Association (EWMA) Position Docu-
ment: Management of Wound Infection. London: MEP Ltd, 2006.
International Wound Infection Institute (IWII) Wound infection in
clinical practice. Wounds International 2016 International consensus
update 2016.

O’Meara S, Al-Kurdi D, Ovington LG. Antibiotics and antiseptics for
venous leg ulcers. Cochrane Database of Systematic Reviews 2008, Issue
1. Art. No.: CD003557. DOI: 10.1002,/14651858.CD003557. pub2.
Healy B, Freedman A. ABC of wound healing: Infections. BM]J.
2006;332:838-41.

Malone M, Johani K1, Jensen et al. Effect of cadexomer iodine on the
microbial load and diversity of chronic non-healing diabetic foot
ulcers complicated by biofilm in vivo. ] Antimicrob Chemother.
2017 Jul 1;72(7):2093-2101. doi: 10.1093/jac/dkx099.

Fitzgerald DJ, Renick PJ, Forrest EC et al. Cadexomer iodine provides
superior efficacy against bacterial wound biofilms in vitro and in vivo.
Wound Repair Regen. 2017 Jan;25(1):13-24. doi: 10.1111 /wrr.12497.
Epub 2016 Dec 5.

Phillips PL, Yang Q, Davis S et al. Antimicrobial dressing efficacy
against mature Psecudomonas acruginosa biofilm on porcine skin
explants. Int Wound J. 2015 Aug;12(4):469-83. doi: 10.1111/
iwj.12142. Epub 2013 Sep 13.

Cooper RA. Todine revisited. ] Wound care. 2007;4(2):124-37.
Vermeulen H, van Hattem JM, Storm-Versloot MN, et al. Topical
silver for treating infected wounds. Cochrane database of Systematic
Reviews 2007, Issue 1. Art. No: CD005486.doi: 10.1002,/14651858,
CD005486.pub2.

Tran PL, Huynh E, Hamood AN, et al. The ability of a colloidal silver gel
wound dressing to kill bacteria in vitro and in vivo. ] Wound Care. 2017
Apr 1:26(sup4):516-S24. Doi: 10.12968/jowc.2017.26.Sup4.S16.
International consensus. Appropriate use of silver dressings in wounds.
An expert working group consensus. London: Wounds International,
2012.Available to download from: www.woundsinternational.com
Leaper DJ. Silver dressings: their role in wound management. In
Wound J. 2006;3(4):282-94

Siitterlin S, Edquist P, Sandegren L, et al. Silver resistance genes are
overrepresented among Escherichia coli isolates with CTX-M pro-
duction. Appl Environ Microbiol. 2014 Nov;80(22):6863-9. Doi:
10.1128/AEM.01803-14. Epub 2014 Aug 15.

SBU. Silverférband vid behandling av kroniska sir. Stockholm: Statens
beredning f6r medicinsk utvirdering (SBU); 2010. SBU Alert-rapport
nr2010-02. ISSN 1652-7151. http://www.sbu.se

Halstead FD, Webber MA, Rauf M et al. In vitro activity of an engi-
neered honey, medical-grade honeys, and antimicrobial wound dressings
against biofilm-producing clinical bacterial isolates. ] Wound Care
2016 Feb;25(2):93-4, 96-102.

Almasaudi SB, Al-Nahari AAM, Abd El-Ghany ESM et al. Antibicrobial
effect of different types of honey on Staphylococcus aureus. Saudi J
Biol Sci 2017 Sept;24(6):1255-126x1.

Butler E, Oien RF, Lindholm C et al. A pilot study investigating lactic
acid bacterial symbionts from the honeybee in inhibiting human
chronic wound pathogens. In Wound J 2016 Oct;13(5):729-37.
Camplin AL, Maddocks SE1. Manuka honey treatment of biofilms of
Pseudomonas aeruginosa results in the emergence of isolates with
increased honey resistance. Ann Clin Microbiol Antimicrob. 2014 May
12;13:19. doi: 10.1186,/1476-0711-13-19.

Wiegand C1, Eberlein T2, Andriessen A3. Antibacterial activity of
polihexanide formulations in a co-culture of HaCaT keratinocytes and
Staphylococcus aureus and at different pH levels. Wound Repair Regen.
2017 May;25(3):423-431. doi: 10.1111/wrr.12528. Epub 2017 Apr 24.
Schrader MA1, Kirketerp-Mgller K, Winther L Suspected anaphylaxis
by wound treatment with polyhexanide derivate wound products.
Ugeskr Laeger. 2014 Dec 15;176(25A). pii: V02120094.

Parnés A, Lagan KM. Larval therapy in wound management: a review.
IntJ Clin Pract 2007;61(3):488-93.

Baer WS. The treatment of chronic osteomyelitis with the maggot
(larva of the blow fly). J Bone Joint Surg Am 1931;13: 438-75.

TILLHOR BEHANDLINGSREKOMMENDATION BAKTERIELLA HUD- OCH MJUKDELSINFEKTIONER | OPPENVARD o 27



Den diabetiska foten

Jan Apelqvist

Sammanfattning

Fotkomplikationer hos personer med diabetes utgor ett
allvarligt hot, sdvil mot extremiteterna som mot indivi-
dens overlevnad. Den si kallade diabetesfoten inkluderar
sir, infektioner och destruktion av djupare vivnadslager
associerade med neuropati och perifer kirlsjukdom i
nedre extremiteterna. I flertalet amputationsmaterial frin
vistvirlden anges forekomst av fotinfektion foreligga i
mellan en fjirdedel och hilften av fallen nir det giller
personer med diabetes och i studier fran lag- och medel-
inkomstlinder dr infektion den allt dominerande amputa-
tionsorsaken. Risken for utveckling av en sarinfektion
Okar med sdrets duration, vivnadsutbredning och sam-
tidig forekomst av perifer kirlsjukdom. Defekter i granulo-
cyternas funktion har pavisats vid diabetes och i allminhet
foreligger ett samband mellan metabol kontroll och
grad av dysfunktion. Infektion ir ingen riskfaktor for
utveckling av fotsir, men diremot en allvarligt begrin-
sande faktor for likning, och hog amputationsrisk har
beskrivits i flera studier vid djupa fotinfektioner. Kombi-
nationen neuropati, anatomiska férhéillanden i foten,
nedsatt perfusion, inflammatoriskt svar samt férekomst
av en polymikrobiell flora har angetts som faktorer som
bidrar till den 6kade risken for vivnadsdestruktion och
spridning av infektionen i foten hos en individ med dia-
betes. Behandling av individer med diabetes och fot-
infektioner forutsitter ett interdisciplinirt omhinder-
tagande, foretridesvis vid diabetesfotteam.

Bakgrund

Globalt beriknas forekomsten av diabetes mellitus fram till
2035 omfatta 600 miljoner individer. Fotkomplikationer
hos personer med diabetes utgor ett allvarligt hot, savil mot
extremiteterna som mot individens 6verlevnad. Det har
uppskattats att en amputation av nedre extremiteter pd en
individ med diabetes genomfors var 20:e sekund nigon-
stans i virlden (1-3).

Den si kallade diabetesfoten inkluderar sir, infektioner
och destruktion av djupare vivnadslager associerade med
neuropati och/eller perifer kirlsjukdom i nedre extremite-
terna (1,2). I vistvirlden ir fotkomplikationer den vanligaste
orsaken till slutenvirdsbehandling vid diabetes. Det har
uppskattats att 20—40 % av sambhillets totala kostnader for
diabetes i olika linder hinfors till fotkomplikationer (1,4,5).
Mer dn 80 % av diabetesrelaterade amputationer i nedre extre-
miteterna foregés av ett fotsdr (3,6-8). De vanligaste amputa-
tionsindikationerna ir gangrin och infektion. I méinga fall
genomfors amputation pd grund av en kombination av djup
infektion och ischemi (25-50 %). Utebliven sirlikning ska
inte betraktas som en indikation fér amputation.

BAKGRUNDSDOKUMENTATION

Punktprevalens av fotsédr vid diabetes i vdstvirlden och Nord-
amerika uppskattas vanligen till 1,5-10 % samt i utvecklings-
linder 3,6-11,9 % och motsvarande incidens till 2,2-5,9 %,
men betydligt hogre tal har redovisats frin enskilda regioner
(7,8). Man har uppskattat att 19-34 % av individer med
diabetes kommer att utveckla ett fotsir under sin livstid (3).
Forekomsten av polyneuropati anses idag, tillsammans med
fotdeformiteter och yttre vald (trauma), vara den viktigaste
predisponerande faktorn for utveckling av fotsir hos dia-
betiker (1-3). En perifer sensomotorisk neuropati har rappor-
terats hos 70-100 % av diabetiker med fotséir. Den viktigaste
riskfaktorn f6r amputation och f6rdréjd likning av fotsar dr
forekomsten av perifer kirlsjukdom. Den tidigare indelningen
av fotsar vid diabetes i neuropatiska och ischemiska sar ir
delvis arbitrir, da studier i vdstvirlden pavisat att upp till
60 % av fotsér vid diabetes upptrider pd en fot med bade
tecken pd neuropati och perifer kirlsjukdom, sa kallade
neuroischemiska sir (9,10). Med hinsyn till detta bor varje
individ med diabetes och ett fotsir utredas med avseende pa
forekomst av respektive grad av perifer kirlsjukdom (11).
Ofta forekommer samtidig perifer kirlsjukdom utan sed-
vanliga symtom som claudicatio och vilovirk (9-11).

”Viktigaste riskfaktorn for
amputation ir forekomst
av perifer kirlsjukdom”

Behandling av fotsidr vid diabetes dr komplicerad och multi-
faktoriell. Den innefattar forbittring av cirkulation, preven-
tion och behandling av infektion, god metabolisk kontroll
och nutrition, ortopedteknisk behandling, lokal sirbehand-
ling, avligsnande av 6dem, kausal behandling av smirta, fot-
kirurgi for korrektion av deformiteter och avligsnande av
devitaliserad vivnad, och kriver vanligen en multidisciplinir
strategi, varvid behandlingen forutsitts ske i samarbete med
speciella diabetesfotteam. (9-12;Tabell I). Viktigt dr att
beakta att ett fotsdr hos en individ med diabetes vanligen ir
ett uttryck for en multiorgan sjukdom och foljaktligen associ-
erad med betydande komorbiditet. En strategi innefattande
prevention mot si kallade hogriskfotter och multidisciplinir
behandling har i populationsbaserade studier kunnat redu-
cera prevalensen diabetesrelaterade amputationer (ovan fotled)
med 45-80 % (1,3,6). En dylik strategi har ocksa visat sig
kostnadseffektiv om den resulterar i en minskad incidens
fotsar eller amputationer med 25-40 % (3-5).
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Tabell I. Multifaktoriell behandling av individer med diabetes och fotsar.

Malsattning

Forbattrad perifer cirkulation

Behandling av infektion

Avlagsnande av 6dem

Avlagsnande av smarta

Forbattrad metabol kontroll

Avlastning eller redistribution
av belastning

Optimering av férutsattningar
for sarlakning

Avldgsnande av devitaliserad
vévnad

Korrektion av deformitet

Forbattrat allméantillstand

Behandlings- och omvardnadsplan
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Utredning/evaluering

Klinisk undersokning (t.ex. pulsar, hudfarg)
Icke-invasiva karltester

Systoliskt ankel-/tablodtryck

Transkutan syrgasméatning (TCO?)

Duplex (ultraljud)

Invasivt vaskulart test

Angiografi

MRI (magnetresonansundersdkning)
Koldioxidangiografi

Ytlig/djup infektion
Osteomyelit

Abscess

SR, CRP, B-LPK

Sarodling, ben/vavnadsbiopsi
Slatréntgen, CT, scintigrafi, MR

Orsak till 6dem

Orsak till, och typ av smérta
Smartanalys

Smaértdagbok

VAS

HbA1c
Glukosmonitorering

Sarlokalisation deformitet
Evaluering av skada
Mobilitet, gdngkapacitet
Funktionsbedémning
Ganganalys

Typ, lokalisation, orsak till sar
Nekros/fibrinbeldggningar
Sarkanter/maceration

Rodnad, svullnad, varmeoékning/inflammato-
riska tecken

Exsudation

Utbredning av vavnadsdestruktion:
¢ infektion
® ischemi

Grad av deformitet

Samtidigt férekommande sjukdomar och
andra sjukdomar

Hjartsvikt

Njursvikt

Metabolt syndrom

Nikotinkonsumtion

Missbruk

Behov av std6d

Utbildning
Socioekonomisk situation
Féljsamhet/neglekt

Halso- och sjukdomsattityd
Angest och depression

Strategi/behandling

PTA (perkutan transluminal angioplastik)
Subintimal angioplastik

Rekonstruktiv kirurgi

Kérlaktiva lakemedel

Avlagsnande av 6dem

Antibiotika, oralt/parenteralt
Incision/resektion/amputation

Extern yttre kompression
Intermittent yttre kompression
Diuretika, hoglage/planlage, fotgymnastik

Analgetika, oralt/lokalt
Behandla infektion
Avlastning

Behandla oro

Glukossankande lakemedel
Relativ insulinindikation

Behandling med skyddande skor
Fotbaddar/ortoser
Belastningsbart gips, Walkers
Kryckor

Rullstol

Sanglage

Lokalbehandling

Avlagsnande av nekros/fibrinbelaggningar
Kontroll av exsudation

Fuktig sarlakning

Eliminera infektion

Biologiska férband

Fotkirurgi
Incision/revision/resektion

Restorativ fotkirurgi
Hudtransplantat (pinchgraft)
Amputation

Rehydrering, naringsdryck, nutritionsschema
Rokstopp

Aggressiv behandling av andra sjukdomar
Trombocytaggregationshammare
Antihypertensiva lakemedel

Lipolytika

Fysioterapi

Patient- och personalutbildning

Stod till forbattrad féljsamhet

Detaljerad behandlingsplan

Multidisciplinér koordination och kommunikation




Fotinfektioner vid diabetes mellitus

De vanligaste infektionerna hos diabetespatienter ir infek-
tioner lokaliserade till huden. Det dr dock oklart om individer
med diabetes oftare blir infekterade 4n andra. Men individer
med diabetes har en 6kad risk att drabbas av fotinfektioner
(13-15). Konsekvenserna av en infektion vid samtidig diabetes,
Overrepresentation av djupa fotinfektioner och andelen per-
soner med diabetes som amputeras kan diremot ge ett
intryck av en hogre infektionstrekvens. I flertalet amputa-
tionsmaterial frin vistvirlden anges férekomst av fotinfektion
foreligga i mellan en fjirdedel och hilften av fallen (13). Nir
det giller personer med diabetes och i studier frin lig- och
medelinkomstlinder ir infektion den allt dominerande
amputationsorsaken. I utvecklingslinder har fotinfektioner
vid diabetes angivits st bakom 60 % av amputationer i nedre
extremiteterna 1 (13,15). I en europeisk multicenterstudie
uppvisade 58 % av personer med diabetes och fotsir tecken pa
infektion vid ankomsten till en fotmottagning (10). Risken
for utveckling av en sdrinfektion okar med sarets duration,
vivnadsutbredning och samtidig férekomst av perifer kirl-
sjukdom och njursvikt (13,14, 16).

”Individer med diabetes har
en Okad risk att drabbas av
fotinfektioner”

Det finns experimentellt stod for att individer med diabetes
skulle ha en 6kad kinslighet for angrepp av bakterier och
svamp. Sikert dr att diabetiker som drabbas av en infektion
har svarare att bekimpa den och foljderna kan bli betydligt
allvarligare (13,14). Defekter i granulocyternas funktion
(kemotaxis, fagocytos, adherens och mordarkapacitet) har
kunnat pavisas bade kliniskt och experimentellt vid diabetes
mellitus och i allminhet foreligger en relation mellan metabol
kontroll och grad av dystunktion. Andra aspekter pd immuno-
logisk funktion hos diabetiker dr mindre vil studerade. Det
finns inga overtygande bevis for att den immunologiska
kompetensen idr nedsatt. Infektion ir ingen riskfaktor for
utveckling av fotsir men diremot en allvarligt begrinsande
faktor for likning, och flera studier har beskrivit amputa-
tionsfrekvenser pa 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 vivnadsutbredning, komor-
biditet och grad av perifer kirlsjukdom (13-15).
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Infektioner — klinisk bild

Flertalet sarklassifikationer vid diabetes anger bara férekomst/
icke forekomst av infektion. Tva snarlika klassifikationer har
dock presenterats som bade definierar nirvaro respektive
svarighetsgrad av en infektion (17,18).

”Madanga patienter med djup
fotinfektion saknar uttalade
kliniska tecken”

Infektion i foten vid diabetes ir ett extremitetshotande till-
stind. En ytlig infektion misstinks nir lokala inflammatoriska
tecken med eller utan bakteriologiskt fynd férekommer. En
djup infektion foreligger vid angrepp mot djupare vivnads-
strukturer som ben, muskel eller sena kombinerat med kliniska
tecken pa infektion (1). Vid fotinfektion och diabetes upp-
skattas 20 % av alla patienter utveckla osteomyelit och till-
standet foreligger vid 50-60 % av alla djupa fotinfektioner
(1,3,13,14).

Mainga (6ver 50 %) patienter med djup fotinfektion sak-
nar uttalade kliniska tecken pd djup infektion sisom foérhojd
kroppstemperatur, hog CRP/SR eller leukocytos (1,13,14).
Nir dessa tecken foreligger indikerar de vanligen en uttalad
vivnadsskada och/eller abscess. Infektion i foten hos en indi-
vid med diabetes anses vanligen foreligga vid dkad exsudation,
girna purulent sidan, vid férekomst av fotsér eller minst tvd
tecken pd inflammation (rodnad, induration, smirta, virme-
okning) i nirvaro eller frinvaro av systemiska tecken (feber,
allminpéverkan, hyperglykemi). Férekomst av infektion bor
dven Overvigas om dylika lokala tecken utvecklas vid en
sdrskada, om dn i lindrigare grad 4n forvintat.

Franvaro av kliniska tecken pd inflammatorisk reaktion
och sirdrag som upptrider vid infektion i en fot vid diabetes
har forklarats med faktorer som férsimrat immunforsvar
(kompetens), nedsatt perfusion, anatomiska forhillanden och
hyperglykemi (13,16). Ett flertal patienter uppvisar tecken
pd forsimrad metabolisk kontroll men inte alla. Slitrontgen
ir betydelsefull for att pavisa skelettaffektion. En normal
skelettrontgen utesluter inte mojligheten av en djup infek-
tion. I flertalet fall kan en konventionell slitrontgen inte skilja
mellan en bakteriell osteit/osteomyelit och en osteoartropati.
Under sidana forutsittningar kan CT, MR, scintigram eller
PET vara av virde (14,19). Diagnosen djup infektion med
eller utan skelettangrepp baseras dock som regel pa kliniska
symtom och fynd.

-
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Bakteriologi vid fotinfektioner och diabetes

Bakteriell kolonisation av fotsar dr snarare regel 4n undantag.
Odling frin exsudat och aspiration frin djupare vivnads-
struktur anses som mer tillforlitlig dn odling frin sdrytan
(13,14,20,21). En infektion i hud respektive ytlig sarinfektion
anses vanligen orsakas av aeroba grampositiva kocker som
stafylokocker och streptokocker. Vid en infektion fran ett
kroniskt sir eller djup infektion med eller utan ischemi/
nekros eller tidigare antibiotikabehandling foreligger vanligen
en polymikrobiell flora av grampositiva bakterier, anaerober
och gramnegativa bakterier (1,8). I studier baserade p4 sar-
odlingar frin fotinfektioner anges 3,6 (1,8-5,8) bakteriearter
persar (13,14,20,21). Det ir idag kontroversiellt vilken eller
vilka bakterier som ir patogena vid en dylik infektion. Det
foreligger betydande metodologiska problem i studier dir
man analyserar odlingar frin sir. Bland dessa problem kan
niamnas att patienterna i hog utstrickning stir pa antibakteriell
behandling vid diagnos och odlingstillfille, att typ av infek-
tion inte ir specificerad i dessa vanligen retrospektiva studier
och att skillnader foreligger i provtagningsmetodik, transport-
tid till laboratorium och odlingsteknik mellan olika studier.
En dominerande del av studierna ir vidare gjord i linder
med hog antibiotikaforskrivning.

P4 senare tid har dven framkommit arbeten baserade pd
elektronmikroskopi och DNA-teknik som talar for att en
hog andel species i sir forbises i konventionella odlingar
(14,20-22). Begreppet biofilm har pa senare ar diskuterats i
meningen att den samlade bakterieforekomsten i kroniska sar
kan foérdréja/hindra likning utan samtidig inflammatorisk
reaktion och tféljande vivnadsdestruktion (20). Hur ofta
det forekommer och vilken klinisk relevans det har ir kontro-
versiellt. Men det har tillsammans med forekomsten av 6kad
antibiotikaresistens resulterat i ett okat intresse for anvind-
ning av antiseptika och andra lokala antimikrobiella sub-
stanser vid behandling av kroniska svérlikta sir (13,23).

Behandling

Vid en ytlig infektion soker man si laingt som majligt avligsna
devitaliserad vivnad. Antibiotika viljs empiriskt med utgings-
punkt frin ovan nimnd 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 dr att jimfora likvirdighet i utfall
mellan tvd olika typer av antibiotikakurer. I dylika studier
har man vanligen inte funnit nigon pétaglig skillnad i utfall
mellan olika antibiotikastrategier utan lutar sig ofta pa
skillnader i administrationssitt, dosering och sidoeffekter.
Studiernas lingd varierar betydligt (frin fem dagar upp till 22
manader) och jaimforelser dem emellan dr svira att utvirdera.
Studier pa individer med diabetes och kroniska sar respektive
djupa vivnadsinfektioner dr fataliga. Ett stort problem i flertalet
studier dr valet av primir utfallsparameter. Det saknas idag
en enhetlig definition f6r ”likt infektion”. Vanligen anvinds
uttrycket resolution of infection at the discretion of the physician.
Antibiotika ges vanligen tills den kliniska inflammatoriska
bilden har férsvunnit (1,13,14,18).
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Bredspektrumantibiotika anses obligat vid behandling av
djup infektion initialt och vanligen intravenost vid en akut
sddan (13,14,18). Hir dr det av utomordentlig vikt att tidigt
fa information om bakteriologin frin djupa vivnadstrukturer
respektive ben (13,14,18 ). Den optimala behandlingstiden
med antibiotika vid diabetes och fotinfektioner omfattande
hud, mjukdelar eller ben dr okind (13,14). Baserad pa data
frdn tillgingliga studier och systematiska Gversikter avseende
ytliga till méttliga hud- och mjukdelsinfektioner anses en
behandlingstid pa 1-2 veckor tillfyllest och vid mer omfat-
tande mjukdelsinfektioner 3 veckors behandlingstid (13,14).
En lingre behandlingstid kan 6vervigas hos immunsuppri-
merade individer, vid nedsatt perfusion och djupa, utbredda
nekrotiska vivnadsdefekter respektive vid osteomyelit.

”Bredspektrumantibiotika
anses obligat vid behandling
av djup infektion initialt”

Fotkirurgi i form av revision och incision ir vanligen moti-
verad vid en akut djup fotinfektion. Vid djupa eller extremitets-
hotande infektioner krivs som regel antibiotika som riktar
sig bade mot aecroba och anaeroba species. Intravenos anti-
biotika ges vid akut djup infektion tills de kliniska tecknen
pd en inflammatorisk reaktion har gétt i regress och direfter
ges oral antibiotikabehandling till utlikning eller till dess att
all infekterad vivnad avligsnats. I storre kohortstudier pa djupa
fotinfektioner med eller utan osteit anges en amputations-
frekvens pd 50-100 % och hos dem med ligst amputations-
frekvens krivdes nigon form av fotkirurgi i drygt 80 % av
fallen (13,14,18). Omhindertagandet av kronisk osteomyelit/
osteit dr fortfarande kontroversiell (konservativ eller kirurgisk
behandling (13-15,18), men det ir viktigt att skilja mellan
osteoartropati och bakteriell osteit.

Gingse behandling vid verifierad osteomyelit inkluderar
kirurgiskt avligsnande av infekterat ben och/eller langvarig
antibiotikabehandling. Om samtidig ischemi foreligger bor
revaskularisering ske utan fordréjning. Vid fotinfektioner som
omfattar ben (osteit/osteomyelit) reckommenderar IWGDF
(International Working Group of the Diabetic Foot) sex veckors
antibiotikabehandling fér dem som inte genomgar resektion
och inte lingre 4n en vecka om allt infekterat ben avligsnats
(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 utlikning i upp till tva tredjedelar av fallen
med antibiotikabehandling utan kirurgi. Det finns ocksé ett
fital jimforande studier (13,15,18). I dessa studier har dock
antibiotikaiallminhet givits i hoga doser och under avsevirt
lingre tid, minst 2 méinader (vanligen 3—6 ménader).
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11.

P4 senare ar har intresset okat for behandling med lokala

antibiotika och framfor allt andra lokala antimikrobiella

medel, till exempel silver, jod, antiseptika. Hitintills utforda

studier ger dock inte underlag for ndgon generell rekommen-
dation i det avseendet (13,20,23). Dessa studier lider i dn
hogre grad av ovan nimnda metodologiska brister. De

invindningar som i Skandinavien ledde till att lokal anti-

biotikabehandling forsvann kvarstir fortfarande (toxicitet,

resistensutveckling, sensibilisering). Antibiotikabehandling

bor avslutas nir infektionen bedéms som utlikt dven om viv-

nadsdefekten inte ir likt. Det finns inga 6vertygande bevis

for att antibiotikabehandling paverkar likning respektive lik-

ningshastighet i frinvaro av tecken pé infektion (13,14,20).
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Follikuliter, furunkulos och abscesser

Karin Berggard, Meirav Holmdahl

Sammanfattning

Pustler i huden kan bero pé sivil infektiosa som inflam-
matoriska agens. Anamnes, demografiska faktorer och
distribution av hudforindringarna kan bidra till att stilla
ritt diagnos. Utover S. aurens som vanlig etiologi till
follikulit finns dven Malassezin, en jistsvamp som tillhor
hudens normalflora. Oftast ir follikuliter sjilvlikande
men vid utbrett tillstind kan behandling med topikala
antiseptika behovas, ibland i kombination med topikala
bakterie-/svampdodande preparat.

Den vanligaste orsaken till furunklar, karbunklar och
abscesser ir S. aurens. Abscesser ska incideras och spolas
nir de mognat utan tilligg av perorala antibiotika.
Perorala antibiotika reckommenderas endast om incisionen
misslyckats eller vid paverkat allmintillstind hos patienten.

Hidradenitis suppurativa (HS) dr en viktig differential-
diagnos till furunkulos och abscesser. HS ir ett kroniskt
inflammatoriskt tillstdnd dir bakterier inte spelar nigon
huvudroll. Korta antibiotikakurer har ingen effekt. Vid
uttalat svirbehandlat tillstind bor patienten remitteras
till hudklinik.

Follikuliter

Definition/klinisk bild

Follikulit innebdr inflammation i harfollikeln och kan orsakas
av bakterier, svamp, virus, likemedel, kemikalier (klor, brom),
trauma (till exempel rakning), ocklusion eller sjukdomar
som exempelvis akne. Hirbevuxna omrdden drabbas och man
ser typiskt papler med en central pustel med omgivande
rodnad och som kliar. Follikulit brukar indelas i ytlig och
djup follikulit, dir den ytliga follikuliten dr vanlig, snabbt
uppkommande och oftast sjilvlikande. Djup follikulit ger
storre nodulira lesioner och dr mer smirtande.

Bakteriell follikulit orsakas oftast av Staphylococcus aureus,
och om infektionen blir djupare kan den 6verga till furunkel,
karbunkel eller abscess. En svirbehandlad specialform av djup
stafylokock-follikulit dr sycosis barbae som kan drabba skigg-
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omrddet hos min och ge drrbildande héravfall. Pseudomonas-
follikulit kan ibland uppstd efter bad i ddligt klorerade bas-
singer och annan Gramnegativ follikulit kan sillsynt ses vid
lingre antibiotikabehandling vid till exempel akne.

Malassezin-follikulit eller Pityrosporum-follikulit orsakas
av Malassezin-arter, jastsvampar som idr del av den normala
hudfloran. Kraftigt kliande papulopustler ses oftast pd 6vre
delen av balen och kan forvirras av exempelvis virme och
antibiotikabehandling (1). Candida albicans, en annan vanlig
jastsvamp, kan ocksa orsaka pustler. Aven virus som herpes
simplex och herpes zoster kan ge follikulitbild.

Likemedel som kan ge follikulit dr exempelvis steroider
(steroidakne) och hormonbehandling. Himmare av epidermal
growth factor veceptor (EGFR) anvinds vid behandling av
bland annat lung-, kolon- och brostcancer. Det dr mycket
vanligt med hudreaktioner vid behandling med EGFR-
himmare, bland annat i form av ett ilsket follikulirt utslag
pd ansikte, brost och rygg (2,3). Det finns dven andra mer
ovanliga former av follikulit, till exempel eosinofil follikulit
som bland annat kan ses hos HIV-positiva patienter.

”Likemedel som kan ge
follikulit dr exempelvis

steroider och hormon-
behandling”

Utredning och behandling

Den kliniska bilden ir ofta tillricklig for diagnos, men om
standardbehandling inte fungerar kan odling, mikroskopi
och biopsi 6vervigas. Vid ytlig follikulit behovs vanligtvis
ingen behandling utéver god hygien. Om besviren ir recidi-
verande kan predisponerande faktorer som exempelvis trauma-
tisering, diabetes eller nedsatt immunforsvar behova ses over.

~C ’\f/ff
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Samtliga behandlingsrekommendationer och bakgrundsdokument
finns publicerade pa Iv.se/behandlingsrekommendationer
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Tabell I. Utvartes behandling av follikulit.

Substans/beredning Indikation Rekommendationsklass/evidensniva

Malassezia-follikulit* lla/C vid monoterapi.
1/C om kombination med

topikal acnebehandling

Ketokonazol schampo

Mikonazol krédm Malassezia-follikulit* lIb/C
Selendisulfid schampo Malassezia-follikulit* lla/C
Propylenglykol 16sning 50 %* Malassezia-follikulit* lla/C
Azelainsyra kram Hidradenitis suppurativa* lIb/C
Klindamycin emulsion Hidradenitis suppurativa* lla/B
Retapamulin salva Ytlig hudinfektion lla/C
Fusidinsyra kram, salva Ytlig hudinfektion 1/B

Klorhexidin 16sning 0,5-2 % Ytlig hudinfektion 1/C

Povidon joderad I6sning Ytlig hudinfektion lIb/C
Kaliumpermanganatlésning 0,05-0,1 %* Ytlig hudinfektion lla/C

*Anvindning utanfér godkind indikation
#Rikslicens

Tilligg av antiseptisk behandling, sisom klorhexidintvitt,
kan 6vervigas och vid behov i kombination med topikal
antibiotikabehandling som fusidinsyra eller retapamulin, se
Tabell I. Dessa topikala preparat reducerar bakteriemingden
pé huden och biofilmen bakterierna producerar och bittrar
pé detta sitt likningsbetingelserna. Detta minskar dven risken
for smitta. Dock bor topikal antibiotika som samtidigt
administreras systemiskt undvikas da resistens hos hud-
bakterierna littare kan utvecklas (4). Utbredd stafylokock-
follikulit behandlas med peroral antibiotika, flukloxacillin
1 gx 3110 dagar (1/C) (5).

Malassezia-follikulit behandlas topikalt med ketokonazol
2 % schampo 2 gianger per vecka i 4 veckor, alternativt
selendisulfid schampo 2,5 % 1 ging dagligen i 3 dagar eller
50 % propylenglykollosning 2 ganger om dagen i 3 veckor
(Tabell I). D& Malassezia tillhor normalfloran och inte kan
utrotas, rekommenderas underhallsbehandling med jimna
intervall beroende pd symtom. Vid svira besvir kan man
behandla med itrakonazol 200 mg dagligen i 3 veckor (I/C)
eller flukonazol 200 mg dagligen i 1-4 veckor (ITa/C) (1).

Eftersom follikulit dr s vanligt vid behandling med
EGFR-himmare, rekommenderas att tetracyklin ges profy-
laktiskt redan vid terapistart.

Furunklar, karbunklar och abscesser
Definition/klinisk bild

Furunkel dr en smirtsam infektion som engagerar hela har-
follikeln ned i subcutis. De ir oftast lokaliserade till ansikte,
nacke, axiller, lar, skinkor och underliv. Infektionen orsakas
iregel av S. aurens och kan 6vergd i en abscess som kan
rupturera spontant. Det dr ovanligt med feber och allmin-
paverkan. Med furunkulos menas recidiverande furunklar.
Orsaken till sporadiska furunklar ir ofta tillfilliga faktorer.
Den kroniska furunkulosen orsakas bland annat av diabetes,

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

En karbunkel bestar av flera furunklar och allmdnpaverkan
och feber ses. Lymfadenit, lymfangit och sepsis kan ocksé
forekomma vid djupare infektioner.

”Bakterieodling
rekommenderas fran

lesion men iaven fran nisan”

Utredning och behandling

Svérighetsgraden pd hud- och mjukdelsinfektionen beror i
stort pd bakteriernas patogenicitet och pd individens immuno-
logiska status (6). Bakterieodling rekommenderas frin lesion
men dven frin nisan, vid recidiverande furunkulos, speciellt
med tanke pi eventuell forekomst av MRSA eller S. aureus-
stammar av PVL-typ. God hygien och antiseptika (Tabell T)
rekommenderas, och vid utbredda besvir dven tilligg av ut-
virtes antibiotika under korta perioder (retapamulin eller
fusidinsyra) (7). Patienten bor instrueras att inte sjilv mani-
pulera furunklarna (5). Vid smiltning rekommenderas inci-
sion och spolning av abscessen (5,8-9) utan tilligg av anti-
biotika. I svara fall, det vill siga dir incision inte haft effekt,
eller dir patienten har allmidnpaverkan, hog alder, 4r immun-
supprimerad eller har co-morbiditeter (diabetes, neoplasi eller
HIV) (5,8-9), ges flukloxacillin 1 g x 31 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).
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Hidradenitis suppurativa (HS) - differentialdiagnos
HS ir inte primirt en infektion, utan en viktig differential-
diagnos till recidiverande follikulit, furunkulos, karbunklar
och abscesser.

Definition/klinisk bild

HS ir en kronisk inflammatorisk sjukdom som debuterar efter
puberteten och drabbar 1-4 % av befolkningen, med domi-
nans av kvinnor. Troligen uppkommer sjukdomen pd grund
av tilltippning av harfolliklar i framfor allt axiller, under
brost och i ljumskar. Denna tilltippning kan uppkomma
sekundirt till 6vervikt och friktion men dven sekundirt till
rokning hos personer med benigenhet till HS. Furunklar,
abscesser och fistlar som tommer sig pé illaluktande sekret ut
péd huden dr karakteristiskt; dessa liker med betydande érr-
bildning. I svarare kroniska fall fortsitter sjukdomsprocessen
med smirta, drr och fistelbildningar att engagera allt storre
hudomraden med betydande inverkan p4 livskvaliteten.

”Det finns ingen enskild
behandling som botar
Hidradenitis suppurativa”

Utredning och behandling

Diagnosen baseras pi klinisk bild, typiska lokaler (axiller,
under brost, ljumskar) samt anamnes med minst tva recidiv
under en 6-minadersperiod. Odling visar oftast endast
hudflora. Typisk klinisk bild innebir i huden djupt liggande
smirtande noduli eller abscesser, fistlar, hypertrofiska irr
och stora pormaskar (10).

Eftersom HS primirt 4r en inflammatorisk sjukdom har
korta antibiotikakurer oftast ingen effekt. Bakterieodling
gors endast vid misstanke pd infektion, till exempel lymfadenit,
lymfangit, feber. Incisioner har sillan effekt utan kan istillet
Oka risken for fistelbildning.

Det finns ingen enskild behandling som botar HS. De
flesta likemedel som ges vid HS anvinds utanfor godkind
indikation. Behandlingen styrs av sjukdomens svarighetsgrad
och innebir oftast en kombination av utvirtes och invirtes
behandling samt initiering av livsstilstorindringar. I livsstils-
forindringar ingdr att undvika att trycka/tomma lesioner-
na, undvika tajta klider, minska svettning och friktion. Man
bor ocksd anpassa kost och motion, sd att vikten kan reduce-
ras, och dven ge majlighet till rokstopp. Det finns fa kontrolle-
rade, randomiserade behandlingsstudier fér HS. Diremot
finns flera mindre 6ppna behandlingsstudier, bade retro-
och prospektiva, och inte sillan utan kontroller. I det liget
ar det rimligt att anvinda befintliga erfarenheter i valet av
behandling i det enskilda fallet. 2014 publicerades S1 gui-
deline for HS av en europeisk arbetsgrupp med manga er-
farna experter inom filtet, som bidragit till samlad kunskap
i dmnet (10).

Azelainsyra (15 eller 20 %) dr ett aknemedel med anti-
bakteriell effekt som dven pédverkar den follikulidra hyper-
keratosen, det vill siga tilltippningen av harfollikeln. Det
anvinds som profylaktisk behandling av HS. Det finns dock
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inga studier som stodjer den kliniska erfarenheten. Topikal
klindamycin 2 ginger/dag i 3 minader har effekt pd mild
sjukdom (ITa/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 avligsnande av all involverad vivnad med margi-
nal mot kliniskt frisk hud, med kniv eller koldioxidlaser, anses
mest effektivt. Dock forebygger inte behandlingen nya lesioner
ikanten av operationsomrédet eller pd andra lokaler. Kirurgi
kan komplettera bide utvirtes och invirtes behandling.

Om utvirtes behandling och /eller kirurgi inte ir tillrick-
ligt, ges invirtes behandling. Tetracyklin 500 mg x 2 /dag i
3 mdnader ir studerat (10-13), effekten var i nivd med utvirtes
behandling med klindamycin (ITa/B). I Sverige anvinds
dock lymecyklin, 300 mg x 2/dag i 3 méinader. Troligen
utnyttjas den antiinflammatoriska effekten av dessa preparat.
Korta antibiotikakurer anses inte ha nigon effekt di bakterier
inte spelar ndgon huvudroll i etiologin.

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

Magnus Brink

Sammanfattning

Nekrotiserande mjukdelsinfektioner (NMI) ir ovanliga
men mycket allvarliga tillstind som karaktiriseras av
nekrotiska forindringar i fascia, muskulatur och/eller
subkutan vivnad. Alla anatomiska omriden kan drabbas,
men extremiteterna ir den dominerande lokalisationen
och vid dessa infektioner ir grupp A-streptokocker (GAS)
den vanligaste orsakande bakterien. Vid lokalisation i
cervikalomradet dr munhélebakterier vanligast och vid
lokalisation inom anogenitalomradet eller i bukviggen
orsakas infektionen oftast av fekal blandflora. Tidigt i
infektionsforloppet kan de lokala undersokningsfynden
vara diskreta. Svir lokal smirta ir ett vanligt och viktigt
tecken. Som regel ses en uttalad allminpaverkan och 1
flertalet fall utvecklas sepsis med sviktande organfunk-
tioner. Vid misstanke om NMI miste den medicinska
handliggningen ske med hogsta prioritet. Definitiv
diagnos kan ofta stillas forst vid kirurgisk exploration
och det dr viktigt att kirurgi snabbt kommer till stind.
Initialt ges bredspektrumantibiotika i hog dosering,
meropenem 1 g x 4 eller imipenem /cilastatin 1 g x 4
(plus en extra dos 3 timmar efter forsta dosen) i kombina-
tion med klindamycin 600 mg x 3—4. Det finns ett visst
stod for tilliggsbehandling med intravendst immuno-
globulin vid NMI orsakad av GAS. Hyperbar oxygen-
behandling i tryckkammare har experimentellt visats ha
vivnadssparande effekter och tillimpas pa vissa centra i
landet. Det primira omhindertagandet med antibiotika,
kirurgi och intensivvard mdste alltid inledas pa det
sjukhus dir diagnosen stills. I ett senare skede kan man
overviga forflyttning till centra med hogre samlad
kompetens och storre vana vid vird av NMI.

Definition

Nekrotiserande mjukdelsinfektioner (necrotizing soft-tissue
infections) ir den moderna termen for allvarliga infektions-
tillstind som karaktiriseras av nekroser i fascia, muskulatur
och/eller subkutan vivnad (1). Alternativa begrepp som till
exempel nekrotiserande fasciit, nekrotiserande myosit och
Fourniers gangrin har anvints for olika undergrupper, men
eftersom avgrinsningen inbordes dr arbitrir och da hand-
liggningen foljer gemensamma principer bor man i kliniska
sammanhang anvinda den samlande termen nekrotiserande
mjukdelsinfektioner (NMI). Vid diagnossittning anvinds
ICD-10-koderna M72.6: nekrotiserande fascist eller M60.0:
nekrotiserande myosit.

Epidemiologi och riskfaktorer
NMI dr ett ovanligt tillstind. Med utgingspunkt frin register-
data har incidensen i USA beriknats till 4/100 000 invi-
nare/ar (2). For Sveriges del finns inga publicerade incidens-
uppgifter men forekomsten ir sannolikt visentligt ligre dn i
USA, ddr en majoritet av fallen ir relaterade till intravenost
missbruk. Hog dlder, overvikt, vissa kroniska sjukdomar
(diabetes, hjirt-kirlsjukdom och olika tillstind med nedsatt
immunférsvar) samt intravendst missbruk och alkohol-
missbruk dr allmidnna 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 anogenitalomradet drabbas
oftast. Vid lokalisation i extremiteter och i thoraxviggen ir
grupp A-streptokocker (GAS) den vanligaste etiologin men
streptokocker grupp C och G samt Staphylococcus aureus ir
exempel pd andra relativt vanligt forekommande bakterier.
Vid denna lokalisation foregds infektionen i minga fall aven
sirskada men dven trubbigt vild med kontusionsskador
medfor en 6kad risk (6). Hos barn kan vattkoppor som sekun-
dirinfekterats med GAS ge upphov till NMI (7). NMI med
GAS utmirker sig ofta genom ett mycket snabbt férlopp och
hog forekomst av sepsis och septisk chock. Vissa serotyper av
GAS, frimst M1 och M3, medfor en okad risk for NMI
vilket dr associerat med forekomst av olika exotoxiner. Dessa
toxiner frimjar snabb bakteriespridning och har en him-
mande effekt pa infektionsforsvaret. En speciell grupp av
exotoxiner, s kallade superantigener kan ge upphov till
okontrollerad aktivering av upp till 30 % av T-cellerna, vilket
anses vara grunden for streptococcal toxic shock syndrome (STSS)
(8). I praktiken gér det inte att skilja den kliniska bilden vid
STSS frin septisk chock via allmidnna sepsismekanismer.

Infektioner i cervikalregionen orsakas i flertalet fall av
oral blandflora fran ett dentalt fokus. Mindre vanligt dr
GAS-infektioner med ursprung frin en 6vre luftvigsinfektion,
till exempel en peritonsillir abscess (9). Cervikala infektioner
kan kompliceras med spridning till mediastinum, vilket med-
for en avsevirt allvarligare prognos (10).

Vid lokalisation inom anogenitalomradet eller bukviggen
orsakas infektionen i typfallet av fekal blandflora. Dessa infek-
tioner utgdr vanligtvis frin en hudskada i form perianala
eller abdominella sér eller fistelbildningar.
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En i Sverige ovanlig form av NMI ir sa kallad badsdrsfeber
(11). Infektionen orsakas av vissa bakteriearter inom sliktet
vibrio och kan uppkomma efter bad i sott eller brickt vatten
med en temperatur 6ver 20°C (12). Bakterierna kan inte
tringa igenom intakt hud, varfor det mdaste finnas en
ingangsport i form av en sarskada. Allvarlig vibrioinfektion
med sepsis och/eller NMI ses frimst hos individer med
nedsatt immunforsvar. Leversvikt har ocksd angetts som en
specifik riskfaktor (13).

I mycket sillsynta fall kan NMI orsakas av vissa mogel-
svampar (zygomykos eller mucormykos). Zygomykos har en
mycket hog dodlighet och forekommer i stort sett enbart
hos personer med kraftigt nedsatt immunforsvar eller vid
daligt kontrollerad diabetes (14).

”Den kliniska sjukdoms-
bilden vid nekrotiserande
mjukdelsinfektioner
uppvisar en stor variation”

Identifiering och diagnostik

Den kliniska sjukdomsbilden vid NMI uppvisar en stor varia-
tion och beror bland annat pa lokalisation, infekterande
agens och framfor allt pa hur lingt sjukdomen har framskridit
d4 patienten soker vard. Sent i sjukdomsforloppet dr diagnosen
uppenbar, men flertalet patienter soker innan ett alarmerande
lokalstatus har hunnit utvecklas. I manga fall missar man
diagnosen vid den forsta bedomningen inom primirvéird
eller pa sjukhusens akutmottagningar genom att man under-
skattar sjukdomsgraden och tolkar patientens sjukdomsbild
som erysipelas eller en kutan abscess (15-17). Djup ventrombos
och lungemboli dr andra exempel pa felaktiga preliminir-
diagnoser som forekommer i samband med sjukhusinliggning
av patienter med NMI (15).

Vid GAS-orsakade infektioner ir sjukdomsanamnesen
vanligen kort, nagon eller hogst nigra dagar, och detsamma
giller vid badsarsteber. Vid GAS-infektion uppkommer i
flertalet fall systemiska komplikationer med sepsis och
septisk chock tidigt i forloppet, ibland redan innan fokala
symtom och tecken blivit pitagliga. Abdominella och ano-
genitala infektioner med blandflora har vanligen ett ling-
sammare forlopp som stricker sig over flera dagar eller mer
och de systemiska manifestationerna ir inte alltid uttalade.

Det lokalsymtom som har hogst positivt prediktivt virde for
NMI ir smiirta (4). Mycket svir smirta ( pain out of proportion)
bor alltid vicka misstanke om NMI, men det ska ocksé fram-
héllas att mattlig smirta eller total frinvaro av smirta kan
forekomma (4). Allminsymtomen kan utgéras av illamdende/
krikningar och tecken pa sviktande vitalfunktioner vid
sepsis (medvetandepéverkan, takypné eller hypotension).
Feber dr ett vanligt symtom men som vid alla allvarliga
infektioner kan feber saknas och hypotermi dr prognostiskt
ogynnsamt (18).
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De lokala undersokningstynden kan tidigt i forloppet vara
diskreta och kan likna det man finner vid godartade ytliga
hudinfektioner. Varningstecken utgors av svullnad och miss-
firgning av djupare hudlager samt konsistensforindringar i
underliggande vivnad med hérd eller ”degig” konsistens av
muskulatur (19). Vid undersokningen ska man vara uppmirk-
sam pa eventuella inkorsportar i form av sdr, bett, fistlar,
tandinfektioner och infektioner i anslutning till tonsillerna.

Laboratorieanalyser som kan tala for NMI ir kraftigt for-
hojt CRP samt sepsisdefinierande avvikelser i laboratorieprover
(forhojt laktat, trombocytopeni, paverkat PK/APTT, forhojt
bilirubin eller forhojt kreatinin) (19,20). Vid utbredda muskel-
nekroser ses dven forhojda virden av CK och myoglobin.

Den mikrobiologiska provtagningen ska omfatta blod-
odling, sirodling samt prov for odling och PCR frin infek-
terad vivnad i samband med exploration. Snabbtest for
streptokocker (Strep A-test) kan anvindas pa vivnadsprov
samt pd svalgprov i fall med samtidig 6vre luftvigsinfektion.

Definitiv diagnos kan som regel endast stillas genom kirur-
gisk exploration dir NMI faststills utifrdn fynd av nekrotisk
vivnad och/eller missfirgning av fascior eller muskulatur
(3,5,19). Datortomografi kan i vissa fall tillféra diagnostisk
information och bidra med kartliggning av infektionens
utbredning, men fir aldrig férsena kirurgisk dtgird (19,21).
Se Faktaruta 1.

Faktaruta 1. Diagnostik av nekrotiserande
mjukdelsinfektioner.

Diagnostiken &r férst och framst klinisk (och kirurgisk) men
laboratorieprover och i viss man réntgen kan stéarka miss-
tanken och bidra med viktig information

Symtom Smarta ("pain out of proportion”), allman
sjukdomskansla, feber
Status Lokalt (ibland diskret): svullnad, émhet,

rodnad/missfargning, konsistensékning
Systemiskt: Ofta sepsis/septisk chock
(hypotension, takypné, hypoxi, oliguri,
medvetandepaverkan)

Laboratorie- Forhojt CRP, tecken pé organsvikt (TPK,
prover PK/APTT, bilirubin, kreatinin, laktat), tecken
pa muskelnekros (myoglobin, CK)

Mikrobiolo- Blododling, sarodling, svalgprov vid

giska prover GAS-misstanke (odling, StrepA-test),
vavnadsprover i samband med kirurgi
(odling, PCR, StrepA-test)

Rontgen Overvig datortomografi (far inte férdroja
kirurgi)

CRP: C-reaktivt protein; TPK: trombocyt partikelkoncentration;
PK: protrombinkomplex; APTT: aktiverad partiell tromboplastintid;
CK: kreatininkinas; GAS: grupp A-streptokock; PCR: polymerase
chain reaction




Behandling

Nodvindiga komponenter i behandlingen av NMI ir anti-
biotika, kirurgi och i flertalet fall organstédjande behand-
ling pd intensivvardsavdelning.

Den inledande empiriska antibiotikabehandlingen maste
vara tillrickligt bred for att ticka in alla potentiella agens
och ges i dosering som medfoér hog koncentration i daligt
cirkulerad vivnad i anslutning till infektionshirden. Till dess
att agens dr faststillt bor man dirfor ge ett betalaktamanti-
biotikum med brett spektrum i kombination med klindamycin
(5,19,22). Tilligg med klindamycin motiveras av att prepa-
ratet har forhéllandevis bra penetration i ischemisk vivnad,
himmar streptokockers toxinproduktion och har effekt mot
bakteriepopulationer med lig celldelningshastighet, vilket
kan férekomma 1 infektionshirden 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 forsta dosen) i kombination med klindamycin
600 mg x 3—4 (24, 25). Om man inom primirvirden miss-
tinker NMI och transporttiden till sjukhus Gverstiger en
timme ska man ge en hog dos av betalaktamantibiotikum
med brett spektrum redan pé virdcentralen. Om mojligt bor
man dessforinnan sikra en blododling.

”Tiden till kirurgi ar
avgorande for prognosen”

Pi sjukhus ska man ha en 1ag troskel for kirurgisk exploration
vid misstanke om NMI (5). Tiden till kirurgi ir avgérande
for prognosen och kirurgi fir inte fordrojas av till exempel
rontgenundersokningar. Vid kirurgisk revision ska all devitali-
serad vivnad avligsnas, vilket ibland kan medféra att amputa-
tion blir nodvindig. Efter den forsta operationen och om
patientens tillstdnd ir tillrickligt stabilt bor man 6verviga
forflyttning till ett central- eller regionsjukhus med storre
samlad erfarenhet av NMI. Kirurgi ska upprepas dagligen
till dess att nytillkomna nekroser inte lingre kan identifieras.
I efterforloppet blir det ofta aktuellt med hudtransplantation
eller annan rekonstruktiv plastikkirurgi.

Experimentellt har man kunnat visa att polyspecifikt IgG
neutraliserar superantigener som frisitts frin GAS (26).
Intravendst immunglobulin (IVIG) har studerats som till-
liggsbehandling vid STSS, men den enda randomiserade,
dubbelblinda, placebokontrollerade studien (RCT) av IVIG
vid STSS avslutades i fortid pa grund av lingsam rekrytering
efter inklusion av endast 21 patienter (27). Man har i vissa
observationsstudier sett forbittrad 6verlevnad vid IVIG-

'

BAKGRUNDSDOKUMENTATION

behandling mot STSS och/eller NMI (28-30), medan man
iandra studier inte kunnat pavisa ndgon sddan effekt (31,32).
I dagsliget dr saledes evidensen for tilliggsbehandling med
IVIG vid GAS-orsakad NMI timligen svag. Om man viljer
att ge IVIG ska behandlingen startas sd tidigt som mojligt
och ett positivt Strep A-test kan hir vara vigledande i
beslutsprocessen. I den randomiserade behandlingsstudien
gavs IVIG en ging 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-
for kraftigt okat partialtryck av syre i blod och cirkulerad
vivnad. Vanligen tillimpas ett protokoll med inandning av
100 % oxygen i 2—3 atmosfirers tryck under 60—90 minuter
en eller flera gdnger per dag under flera pa varandra foljande
dagar. Experimentellt finns det visst stod for att HBO kan
ha vdvnadssparande och antibakteriella effekter i infekterad
mjukdelsvivnad (33).

Det finns ett antal publicerade fallserier dir man dragit
olika slutsatser om behandlingens effektivitet vid NMI. I en
aktuell Cochrane-analys konstaterade man att det inte finns
nigon publicerad randomiserad kontrollerad studie avseende
effekten av HBO vid NMI och att det dirfor tills vidare dr
oklart om behandlingen har nagon klinisk nytta (34). Med
utgangspunkt frin den osikra nyttan ir det viktigt att HBO-
behandling aldrig far hindra eller skjuta upp ett noédvindigt
kirurgiskt ingrepp samt att patienten ir tillrickligt stabil for
att sikerheten inte ska dventyras 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 méjligt. Revision av all nekrotisk
vavnad. Upprepas.

Intensivvard Flertalet fall behéver organstédjande
behandling pa intensivvardsavdelning.

IVIG Kan 6vervagas vid misstanke om GAS
(1 mg/kg dag 1 och 0,5 mg/kg dag 2
och 3).

HBO Kan 6vervagas (HBO-centra: Géteborg,

Stockholm, Karlskrona).

IVIG: intravenost immunglobulin; GAS: grupp A-streptokock;
HBO: hyperbar oxygenbehandling
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Vakuumassisterad sarbehandling

Markku Haapamiki

Sammanfattning

Vakuumassisterad sirbehandling kan tillimpas pa alla
typer av Oppna sir samt iven i forebyggande syfte pé
forslutna kirurgiska sir. Det vetenskapliga underlaget f6r
olika tillimpningar av vakuumassisterad sirbehandling
ir fortfarande svagt trots en 6kande mingd publikationer
i dmnet. Litteraturen ger ett bra stod for att vakuum-
assisterad bukbandagering, kombinerat med kontinuerlig
dragning av bukviggen vid 6ppen buk, ger kortare vardtid
pé intensivvirdsavdelning, storre andel bukforslutningar
och mindre doédlighet jimfort med traditionell banda-
gering vid 6ppen buk. Vakuumassisterad behandling av
infekterade operationssar efter sternotomi minskar dod-
ligheten i denna farliga komplikation. Behandlingen av
infekterade sir med vakuumforband har visats ha minga
fordelar i kombination med kirurgisk revision trots att
man inte kunnat visa att vakuumbehandlingen ensamt
minskar pa bakteriebordan i ett sir. Modern visterlindsk
filtsjukvird med stor erfarenhet frin kontaminerade
sdrskador uppkomna i strid har sedan 2003 anvint
vakuumassisterad sdrbehandling pd majoriteten av svra
kontaminerade sdrskador. Flera rapporter beskriver
kortare tid till definitiv sirforslutning och mindre andel
sdrinfektioner och osteomyelit efter skottskador och
splitterskador efter bombexplosioner dd man tillimpat
vakuumassisterad sirbehandling i kombination med tidig
kirurgisk sarrevision.

Forebyggande vakuumassisterad behandling av slutna
kirurgiska operationssar har visats minska risken for post-
operativ sdrinfektion och bor 6vervigas dd patient- eller
procedurrelaterade riskfaktorer for simre sirlikning
foreligger samt i situationer dir en eventuell sdrinfek-
tion kan fi fatala konsekvenser.

Introduktion

Den vakuumassisterade sarbehandlingsmetoden har under
de senaste 20 dren fatt stor spridning och manga tillimp-
ningar i flera olika medicinska specialiteter. Vakuumassisterad
sirbehandling har flera syften. Ett av de vanligaste dr att
befrimja sdrlikningen genom att skapa en optimal lokal
sarmiljo, att minska risken for komplicerande sarinfektion
och minska risken for kontaminering av omgivningen och
behandlande personal, att ge ett stabilt sdr- och organskydd
som tillfilligt kompenserar for en vivnadsdefekt, att drinera
sdret pa overflodig vitska i ett slutet system samt att minska
pa virdpersonalens arbetsborda.

Vakuumforbandet har foljande nodvindiga komponenter:
Ett fyllnadsmaterial som formas efter siret och skapar ett
undertryck utan att skada vivnaden i siret. Detta fyllnads-
material dr vanligen en polyuretansvamp eller gasviv. Vidare
behovs en lufttit sjilvhiftande plastfilm, en vakuumpump
och en slang som forenar bandaget med vakuumpumpen.
Vakuumpumpen drar ut gas och vitska ur siret/bandaget
som dr titt forslutet med plastfilmen.

Metoden har fitt stort genomslag inom kirurgiska speci-
aliteter som behandlar kontaminerade och infekterade sar
samt medicinska specialiteter som behandlar 6ppna sir. Goda
kliniska resultat med fi metodassocierade komplikationer
kombinerat med effektiv marknadsféring av kommersiella
bolag har bidragit till den snabba spridningen. Resultaten ir
oftast jimforda med historiska och anekdotiska data och
vetenskaplig dokumentation av god kvalitet har inte produ-
cerats i den takt som skulle vara motiverat fore klinisk
anvindning pé bred front. Huvuddelen av den vetenskapliga
dokumentationen bestdr av fallserier och randomiserade
studier av ldg kvalitet, dir variationen pa utfallsmatt och
blandade patientpopulationer gor det svirt att dra veten-
skapligt solida slutsatser. Trots dessa svirigheter har flera
systematiska oversikter, meta-analyser och behandlings-
rekommendationer gjorts dir man sammanfattar kunskaps-
liget. Detta bakgrundsdokument ir baserat pa valda syste-
matiska oversiktsartiklar som belyser den vakuumassisterade
siarbehandlingens platsi modern sjukvird. Originalstudierna
som slutsatserna baseras pd framkommer inte i referens-
listan, som innchdller enbart 6versiktsartiklar.

Vakuumbehandling av 6ppna sar

Behandling av 6ppen buk

Behandling med 6ppen buk kan vara det enda alternativet
efter en bukoperation dd grundsjukdomen eller ett trauma
orsakar sd kraftigt 6dem i intra-abdominala organ att buk-
viggen blir for liten for att ticka organen och inte kan for-
slutas. En akut forlust av vivnad i bukviggen som f6ljd av en
radikal kirurgisk revision kan skapa en situation dir buk-
viggen inte kan ge tickning och skydd fér bukorganen och
tillfillig behandling med 6ppen buk blir det inda mojliga
alternativet. En sluten bukvigg kan behéva 6ppnas pa grund
av att det intra-abdominala trycket stiger for mycket (intra-
abdominalt kompartmentsyndrom) och organen tar skada om
trycket inte minskas mekaniskt med att 6ppna bukviggen.
Det finns tiotals olika tillstind som kan orsaka detta buk-
kompartmentsyndrom, varav de vanligaste dr buktrauma,
akut ruptur av ett aneurysm i bukaorta, akut pankreatit och
akuta postoperativa komplikationer efter bukoperationer.
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Vakuumassisterad bukbandagering har blivit en viktig till-
limpning av vakuumassisterad sirbehandling och har visat
sig ha flera fordelar jimfort med den traditionella bandag-
eringen vid 6ppen buk (1,2). Vakuumbandaget klarar av att
tillfilligt forsluta och forlinga bukviggen s att kontamina-
tion utifrdn kan forhindras, samtidigt som det klarar av att
drinera vitska ur sdret pa ett kontrollerat sitt och stabilisera
bukviggen si att patienten kan mobiliseras. Vakuumférbandet
kan hélla tarmarna fria frin bukviggen, vilket ger mojlighet
att forsluta bukviggen upp till flera veckor senare. Alla dessa
unika egenskaper gagnar ocksd patienten i de fall dir en infek-
tion i bukhélan komplicerar tillstindet. Forutsatt att man
kirurgiskt har fitt kontroll pa infektionskillan och kan
stoppa tillflodet av nya bakterier frin mag-tarmkanalen
hjilper vakuumbandaget till med att halla siret rent. Speciella
vakuumbandageringstekniker anvinds ocksd for att isolera
fistlar och dirmed forhindra spill av tarminnehdll till fri
bukhdla, varvid bittre infektionskontroll kan uppnis.
Vakuumassisterad bukbandagering kombinerat med kontinu-
erlig dragning i frimre aponeurosen ger de bista resultaten
betriffande senare lyckad komplett forslutning av bukviggen,
kortare vardtid péd intensivvardsavdelning, postoperativ
mortalitet, enteroatmostirisk fistelbildning, bukbrick och
bukabscess i situationer med 6ppen buk som inte foregitts
av trauma (1-3), medan fordel av vakuumfoérband i buken
vid tillstdnd fororsakat av trauma inte ir lika tydlig (4). En
internationell konsensuskonferens 2016 rekommenderar
dock vakuumbukbandage som forstahandsval vid temporir
bukforslutning efter buktrauma (5). Sammanfattningsvis
stoder den befintliga litteraturen anvindning av vakuum-
assisterad sirbehandling vid 6ppen buk, men en samman-
fattning av solida vetenskapliga resultat forsvéras av att
befintliga studier har stor variation i bade patientpopulation
och utfallsmatt och vilkontrollerade stora randomiserade
studier saknas. Det idr inte sannolikt att dylika efterfrigade
stora randomiserade studier som jimfor vakuumbandage
med bandagering utan vakuum vid 6ppen buk kommer att
presenteras pd grund av att det knappast ir etiskt forsvarbart
att utsitta en patientgrupp for en fordldrad teknik (utan
vakuum) som har simre resultat enligt klinisk erfarenhet.

”Vakuumbandaget
hjilper till att hilla
saret rent”

Vakuumbehandling av infekterade 6ppna sar

Vakuumbandage som monoterapi har inte visats kunna
minska pa bakteriebordan i 6ppna sir och ska dirfor betraktas
som ett komplement till traditionell infektionsterapi med
kirurgisk revision och antibiotikabehandling. Trots att man
inte kunnat visa att vakuumterapi minskar bakteriemingden i
infekterade sir har man kunnat visa fordelaktig sarliknings-
respons av vakuumterapi i infekterade sir (6). Mekanismen
bakom den fordelaktiga sarlikningseffekten idr sannolikt inte
att bakterier dras ur siret med vakuum som man trott utan
att sarlikningseftfekten medieras av andra fysikaliska meka-
nismer av vakuum i sairbandaget (6). Vakuumterapi av infek-

BAKGRUNDSDOKUMENTATION

terade sdr kan inte ersitta kirurgisk revision eller antibiotika-
behandling dir dessa behandlingar dr motiverade. Man har
inom thoraxkirurgin kunnat visa att vakuumassisterad sar-
behandling av infekterade operationssir efter sternotomi
minskar dodligheten i denna fruktade komplikation (7).
Vakuumterapins okande popularitet i behandlingen av infek-
terade sdr kan delvis bero pd omstindigheter som att det blir
mindre risk for kontamination av omgivningen och att det i
snitt bara behovs omliggning tvd ganger/vecka jamfort
med den traditionella behandlingen déd fuktiga kompresser
byts 2—-3 ganger/dag. Minskningen av antalet omliggningar
sparar resurser pd vardavdelning och omliggningarna kan
forliggas till en operationsavdelning eller ett atgirdsrum
med bittre hygienrutin och ljus, kombinerat med sirrevision
och narkos om det behovs. Sammantaget dr den kliniska
erfarenheten att vakuumterapi fungerar bra och ger sarlik-
ningsvinster i behandlingen av infekterade sir men det veten-
skapliga underlaget bestér tills vidare av relativt sma rando-
miserade studier och systematiska 6versikter inkluderande
meta-analyser med mattlig eller lig kvalitet (8).

”Minskningen av antalet
omliggningar sparar resurser
pa vardavdelning”

Kontaminerade 6ppna sir fére manifest sirinfektion

Den storsta erfarenheten av denna kategori av sar finns inom
ortopedin, som handligger 6ppna frakturer som per defini-
tion har kontaminerade sir. Krigsskador som skottsir och
sdrskador efter bombexplosioner dr ocksa alltid kontamine-
rade och krigférande organisationer som forsvarsmakten i
USA har stor erfarenhet av hantering av dessa skador i modern
tid (9). Kontaminerade sir ska inledningsvis revideras kirur-
giskt och behandlas dppet pd grund av stor infektionsrisk.
Malet ir fordrojd primirforslutning eller sekundirforslutning
dd sdret dr rent och en siker infektionsfri forslutning av saret
kan goras. Erfarenhetsstyrd utveckling har inneburit att frin
och med hosten 2003 anvinder traumakirurger pé filtsjukhus
som tillhor den USA-ledda koalitionen i Irak och Afghanistan
vakuumassisterad sirbehandling p4 i stort sett alla typer av
sdr som uppkommit i strid. Utvecklingen har gitt mot
omedelbar aktiv kirurgisk revision och tidig vakuumassisterad
siarbehandling som mojliggjort tidigare definitiv behandling
(sdrforslutning med eller utan rekonstruktion av vdvnads-
defekter) (9). Vakuumassisterad sirbehandling har konstaterats
vara effektiv och siker vid luftburen evakuering av skadade
fran krigszon till sjukhus i andra linder och kontinenter. En
oversikt (9) av befintlig litteratur fram till 2010 om behand-
ling av krigsskador rapporterar foljande observerade fordelar
med vakuumassisterad sirbehandling: 1) snabbare forlopp till
sarforslutning pa sjukhus, 2) minskning av sarinfektioner,
3) minskning av frekvensen kronisk osteomyelit, 4) 6kning
av andelen bevarade armar och ben samt forbittrad funk-
tion. Man framhiller ocksd mindre risk f6r sekundir noso-
komial smitta till patienter och personal. Rapporterna som
ligger till grund for slutsatserna om sirbehandlingen vid
krigsskador ir retrospektiva kohortstudier fran filtsjukhus.
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Det dr inte troligt att man kan utfora randomiserade studier
under forutsittningar som rader pé filtsjukhus under krig,
och dirfor kan vi inte forvinta oss forskning som genererar
hogre vetenskaplig evidens fran krig. Vid ortopediskt trauma
och oppen fraktur i civilsamhillet ger den vetenskapliga
dokumentationen ett visst stod for att vakuumassisterad
sarbehandling leder till firre infektioner och firre sér-
komplikationer (7).

Vakuumbehandling av trycksér, venésa sar, arteriella sar
och diabetiska sar

Behandlingen av trycksir med vakuumassisterad sdrbehand-
ling har mycket svagt vetenskapligt stod och befintliga rando-
miserade studier har fi patienter och resultatmétt som inte
kan anses tillforlitliga for solid evidens pad effekt (10,11).
Vakuumassisterad sirbehandling kan ha en roll som adjuvant
behandling av venosa och arteriella sir, men det vetenskapliga
underlaget dr svagt (8,12). Vakuumassisterad sirbehandling
har visats ge snabbare sdrlikning och storre del likta sar hos
diabetespatienter dir framfoten har amputerats pa grund av
kallbrand (gangrin) (7). Det 6ppna sdret efter amputationen
vakuumbehandlades tills det kunde sekundirforslutas kirur-
giskt eller fram till sekundirlikning genom érrbildning.

”Behandlingen av trycksar
med vakuumassisterad
sirbehandling har mycket
svagt vetenskapligt st6d”

Sar efter brinnskada

Vakuumassisterad sirbehandling anvinds vid brinnskador i
akut skede, intermediirt fore delhudstransplantat med eller
utan dermala substitut, som polstring vid delhudstransplantat
och som bandage o6ver tagstillet for delhuden. Det veten-
skapliga stodet for anvindning av vakuumbandage pa sir efter
brinnskada finns frimst for anvindning i samband med
delhudstransplantation. Man har kunnat visa att en storre
andel av transplantaten tar fast i sirytan jimfort med anvind-
ning av traditionellt polsterforband (13). Mekanismen ir
sannolikt bittre immobilisering och skydd av transplantatet
samt vakuumforbandets egenskap att drinera vitska och
minska vivnadsédem.

Vakuumbehandling av férslutna kirurgiska rena
operationssar

Forebyggande behandling av rena forslutna operationssér ir
en relativt ny innovativ tillimpning av vakuumassisterad
sirbehandling. I en systematisk 6versikt frin 2013 baserad
pd fem randomiserade studier och fem observationsstudier
med totalt 610 patienter drogs slutsatsen att den forebyg-
gande vakuumbehandlingen péd forslutna kirurgiska sir
minskar antalet postoperativa sirinfektioner (14). I ett inter-
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nationellt konsensusdokument och systematisk 6versikt fran
2017 (15) som sammanstiller resultaten frin 35 jimforande
studier som analyserats i dtta systematiska oversikter konsta-
teras ocksd att den forebyggande vakuumbehandlingen
minskar andelen postoperativa sirinfektioner. Mekanismen
antas vara forbandets egenskap att minska draget i sarlinjen,
minska 6demet i siret och bilda ett luft- och vitsketitt sar-
skydd. Studierna for analysen dr frin flera olika specialiteter
som allminkirurgi, thoraxkirurgi, ortopedi, ryggkirurgi,
traumakirurgi och obstetrik /gynekologi. Rekommendationen
i det internationella konsensusdokumentet blev att den fore-
byggande vakuumbehandlingen bor anvindas i fall dir man
har en eller flera patientrelaterade riskfaktorer for sairkompli-
kationer (exempelvis diabetes, obesitet, tobak med flera) eller
atgirdsrelaterade riskfaktorer (exempelvis hog tension i saret,
6dem, kontamination, laing operationstid med flera) och att
bedomningen ska goras individuellt. Den férebyggande
vakuumbehandlingen bor ocksa overvigas i fall dir en eventu-
ell sarinfektion fir direkt farliga konsekvenser for patienten, till
exempel pd sir som har forbindelse med kirlimplantat i
ljumsken, efter 6ppen frakturbehandling med implantat och
pd sternotomisér (15).
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