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T1.1. Infeksigse barnesykdommer

Revidert: 01.03.2024
Henrik Dgliner

Generelt

Hay vaksinasjonsdekning har minsket forekomsten av de klassiske barnesykdommene meslinger, kusma og rgde
hunder. Hos barn med feber og utslett bgr man derfor ogsa tenke pa andre barnesykdommer og infeksjoner utlgst
av adenovirus, enterovirus og Epstein-Barr-virus, samt mer sjeldne tilstander som f.eks. erytema multiforme og
Kawasakis syndrom.

T1.1.1. Vannkopper

Revidert: 15.03.2024

Etiologi

Forarsakes av varicella zoster virus. Inkubasjonstid 10-21 dager (vanligvis 14-16 dager). Sveert smittsomt via
draper/aerosoler og kontakt fra 2 dager far debut av utslettet og inntil alle vesikler er skorpebelagt, vanligvis etter
5 dager. Ved immundefekter vil ofte forlgpet og smittsomheten vare lenger.



Symptomer

Primerinfeksjon utlgser feber og generalisert vesikulgst eksantem i lgpet av 1-2 dager. Rammer hyppigst barn
under 10 ar med flere hundre makler som blir til klgende vesikler i ansikt, hodebunn og pa kropp. Karakteristisk
er flere samtidige stadier, og skorpedannelse med tilheling uten arr. Noen fér lite utslett slik at sykdommen
forblir uerkjent. Hos ungdommer og voksne kan forlgpet bli mer alvorlig. Vannkopper de siste 4-5 dager av
graviditeten vil kunne smitte fosteret som da ikke har antistoffer og derfor kan utvikle et alvorligere forlgp.
Smitte tidligere i svangerskapet forlgper vanligvis uten komplikasjoner selv om det er beskrevet sjeldne tilfeller
av fosterskade. Barn som smittes etter fgdselen har vanligvis et ukomplisert forlgp.

Komplikasjoner
Vannkopper er en forholdsvis mild sykdom hos friske barn, men kan i sjeldne tilfeller fare til komplikasjoner,
iseer hos personer med nedsatt immunforsvar.

Hyppigst sees sekundare bakterielle infeksjoner forarsaket av Streptococcus pyogenes ogleller Staphylococcus
aureus (fra milde hudinfeksjoner til nekrotiserende fasciitt, pneumoni m. fl.). Postviral cerebeller ataksi med
gangvansker, nystagmus og slgret sprak er vanligvis en godartet tilstand hos barn der symptomer oppstéar 2—6
dager etter utbrudd av utslett, og gar spontant fullstendig tilbake innen fa dager. Alvorlig encefalitt og flere
immunologisk betingede postvirale tilstander er sjeldne.

Voksne som ikke har hatt vannkopper, og immunkompromitterte, kan fa varicellapneumoni med uttalt hypoksi.
Immunkompromitterte, f.eks. barn under cytostatikabehandling, kan fa progressiv systemisk varicella med
multiorganaffeksjon (lunge, lever).

Diagnostikk

Klinikk. Hvis tvil tas pinneprave fra vesikkelbunn til PCR-undersgkelse. Serologisk undersgkelse med pavisning
av 1gG anvendes til a vurdere immunitet.. Ved mistanke om sekundaer infeksjon tas pinneprave til
bakteriedyrking.

Behandling

Antiviral behandling med aciklovir og valaciklovir anbefales ikke rutinemessig til immunkompetente barn < 12
ar. Hos eldre barn/ungdom/voksne kan man vurdere peroral behandling. Man ber da starte behandling innen 24
timer etter utbrudd av utslett.

Ved sekundzre bakterielle infeksjoner skal sarene rengjgres med f.eks. natriumklorid 9 mg/ml eller
klorheksidinopplgsning 0,5 mg/ml (i vann) ev. kombinert med antibakteriell salve. Ved systemisk antibakteriell
behandling gis vanligvis kloksacillin som i de fleste tilfeller gir god dekning bade mot streptokokker og
stafylokoker. Ved pavist infeksjon med betahemolytiske streptokokker gruppe A (GAS) bar penicillin velges.
Ved nekrotiserende fasciit etter vannkopper hos barn som ofte er utlgst av GAS er det viktig med rask kirurgisk
fjernelse av nekrotisk vev og oppstart av penicillin og klindamycin intravengst.

Immunsupprimerte og pasienter under cytostatikabehandling som far utslett med vannkopper/helvetesild, bar
innlegges, overvakes for organkomplikasjoner og starte med aciklovir 10 mg/kg x 3 intravengst. Ogsa
varicellapneumoni og andre alvorlige organkomplikasjoner behandles med aciklovir intravengst. Ved encefalitt
gis aciklovir 15 mg/kg x 3 intravengst til voksne i 2-3 uker pluss ev. glukokortikoider. Hos barn er dosen 10
mg/kg x 3. Postviral cerebellar ataksi behandles ikke med antivirale midler.

Profylakse

Spesifikt immunglobulin, varicella zoster immunglobulin gitt de tre fgrste dagn etter smitte fgrer til hgygradig
beskyttelse (se Varicella zoster-immunglobulin (L1.7.2.4)). Begrenset mengde og hgy pris gjgr at det vanligvis
bare skal gis ved dokumentert mangel pa antistoff mot varicella zoster virus og samtidig alvorlig underliggende
sykdom og immunsuppresjon, f.eks. barn med leukemi som behandles med cytostatika. Aciklovir eller
valaciklovir peroralt med oppstart en uke etter eksponering og gitt til dag 21 etter eksponering er effektive
alternativer hos barn.

Varicella zoster immunglobulin anbefales gitt til nyfadte hvis moren far utorudd av vannkopper i en periode som
strekker seg fra en uke far til en uke etter fadselen, og til premature som utsettes for smitte far hjemreise fra
sykehus uavhengig av om mor er seropositiv.

Vannkoppevaksine inneholder levende, svekket varicella zoster-virus og bgr som hovedregel ikke gis til
immunsvekkede. Den gir god immunitet hos friske barn og kan vere aktuell til foreldre og sasken av
immunsupprimerte barn, barn far oppstart av immunsupprimerende behandling og barn som har gjennomgatt
kreftbehandling. Inngar ikke i barnevaksinasjonsprogrammet.



Det finnes 2 vaksiner mot herpes zoster, en levende svekket vaksine som er godkijent til voksne >50 ar og ikke
skal gis til immunsupprimerte, samt en inaktivert vaksine som kan vare aktuell til voksne for eller etter
gjennomgatt transplantasjon og til voksne med kreft og HIV. Se ogsa Herpes zoster (T16.5.2.4)

Legemiddelomtaler og preparater
Aciklovir

Antivirale midler
Betalatamasefglsomme penicilliner
Fenoksymetylpenicillin
Kloksacillin

Klorheksidin

Valaciklovir

Varicella zoster-immunglobulin

Vannkoppevaksine og helvetesildvaksine

Aktuelle nettressurser og referanser — barn
Folkehelseinstituttet. Generell veileder i pediatri. 3.11 Vannkopper — varicella. Oppdatert 2017. Hentet fra
Helsebiblioteket.

Folkehelseinstituttet. Akuttveileder i pediatri: Kap. 3.11 Infeksjoner hos immunsupprimerte pasienter. Oppdatert
2021. Hentet fra Helsebiblioteket.

Folkehelseinstituttet. Akutt veileder i pediatri: Kap. 3.9.4 Nekrotiserende fasciit. Oppdatert 2021. Hentet fra
Helsebiblioteket.

Helsedirektoratet. Antibiotika i sykehus. Nasjonal faglig retningslinje. Infeksjoner i
sentralnervesystemet. Oppdatert 2022.

Statens legemiddelverk. Nytt om legemidler 2/2018 Unnga ibuprofen ved vannkopper

KOBLE. Aciklovir-oral-og-parenteral. Koble — Kunnskapsbasert oppslagsverk om barns legemidler. Lest
17.12.23.

KOBLE. Valaciklovir. Koble — Kunnskapsbasert oppslagsverk om barns legemidler. Lest 17.12.23.

T1.1.2. Meslinger

Revidert: 01.03.2024

Etiologi

Forarsakes av morbillivirus. Inkubasjonstid 8-12 dager. Sveert smittsomt via drapeaerosoler og kontakt fra 3
dager far og 4-5 dager etter debut av utslettet. | de senere ar har det vaert mange stgrre mesling-utbrudd i flere
europeiske lander med darlig vaksinasjonsdekning. Det har vaert mindre utbrudd i Norge i 2007 og 2011 blant
uvaksinerte innvandrere. Siste dadsfall i Norge ble rapportert i 1989.

Symptomer

Katarralsk fase med feber i fa dager, deretter forbigaende afebrilitet far ny feberstigning, utslett, konjunktivitt og
hoste. Utslettet, som er makulopapulgst med 1-2 mm store rade flekker, kan gke i stgrrelse og ev. konfluere og
endre farge mot brunt. Brer seg fra bak grene og nedover kroppen. Koplikske flekker i munnslimhinnen i den
katarralske fasen ligner pa sma saltkorn med en rgd sone rundt. Varer vanligvis i 7-10 dager.

Enkelte legemiddelutslett minner sterkt om meslingutslett. Ved meslinger er det feber, snue, konjunktivitt og
hoste i tillegg til utslett.

Komplikasjoner

Meslinger er den alvorligste av de klassiske barnesykdommene. Komplikasjoner opptrer hos inntil 6-7 %.
Hyppigst er otitis media, pneumonitis, sekundzr bakteriell pneumoni, kramper og encefalitt (alvorlig, 1 per
1000-5000). Subakutt skleroserende panencefalitt hos ikke-vaksinerte er sjelden, men nar 100 % dadelig.


https://www.helsebiblioteket.no/innhold/retningslinjer/pediatri/generell-veileder-i-pediatri/3.infeksjoner-vaksiner-og-undersokelse-av-adoptivbarn/3.11-vannkopper-varicella
https://www.helsebiblioteket.no/innhold/retningslinjer/pediatri/akuttveileder-i-pediatri/3.infeksjoner/3.11-infeksjoner-hos-immunsupprimerte-pasienter 
https://www.helsebiblioteket.no/innhold/retningslinjer/pediatri/akuttveileder-i-pediatri/3.infeksjoner/3.9-hud-og-blotdelsinfeksjoner/3.9.4-nekrotiserende-fasciitt 
https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-sykehus/infeksjoner-i-sentralnervesystemet#kontraindikasjon-standard-1-e5b10b0b-39ca-4134-b141-fd2b59a22b6d-0
https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-sykehus/infeksjoner-i-sentralnervesystemet#kontraindikasjon-standard-1-e5b10b0b-39ca-4134-b141-fd2b59a22b6d-0
https://www.legemiddelverket.no/globalassets/documents/bivirkninger-og-sikkerhet/rad-til-helsepersonell/nyl/2018/2018_nyl-nr-2_lavopploslig.pdf
https://www.koble.info/legemiddel/8771/valaciklovir 

Diagnostikk

Med dagens lave forekomst kan klinisk diagnose veere vanskelig. Kan ligne pé infeksjoner utlgst av andre virus
og tilstander bl.a. adenovirus, rubellavirus, Epstein-Barr-virus og enterovirus, samt skarlagensfeber og
Kawasakis syndrom. Legemiddelreaksjoner kan ligne. Mistenkte tilfeller bar bekreftes serologisk og med PCR i
halssekret, nasofarynkssekret eller ev munnsekret/spytt (barn). Nominativ meldeplikt til MSIS.

Behandling
Det finnes ikke effektivt antiviralt middel mot morbillivirus. Komplikasjonene behandles symptomatisk. Ved
mistanke om sekundare bakterielle infeksjoner gis antibakterielle midler.

Profylakse

Vanlig humant immunglobulin gitt de farste 5-6 dggn etter smitte beskytter personer som ikke er vaksinerte og
immunsvekkede. Levende, svekket morbillivirus (MMR-vaksinen) inngdr i barnevaksinasjonsprogrammet og gir
langvarig og god beskyttelse etter to doser ved 15 maneders og 11-12 &rs alder (6. klassetrinn).
Vaksinasjonsdekningen for MMR vaksinen var 96% (1. dose) og 95% (2. dose) i 2022.

Legemiddelomtaler og preparater
Mesling-, kusma-, rede hunder-vaksine

Normalt humant immunglobulin til subkutan bruk

Aktuelle nettressurser og referanser
Folkehelseinstituttet. Smittevernsveilederen, Meslinger (morbilli). Oppdatert 27.06.2023.

T1.1.3. Rgde hunder

Revidert: 01.03.2024

Etiologi og forekomst
Forarsakes av rubellavirus. Inkubasjonstid 14-21 dager. Smitter via draper og kontakt fra 7 dager far til 7 dager
etter debut av utslett. Rubella er sveert sjelden i Norge. Siste tilfelle (2002) var smittet i utlandet.

Symptomer

Utslett, feber og lymfeknutesvulst som ofte er mest uttalt i nakke og bakhode. Utslettet begynner i ansiktet med
sma, blekragde flekker som spres pa fa timer til kroppen og ekstremitetene. Sykdommen har vanligvis et mildt
forlep med moderat feberstigning, og mange kan vare asymptomatiske.

Komplikasjoner
Komplikasjoner er sjeldne bl.a. artritt og encefalitt. Rubella, spesielt tidlig i graviditeten, medfarer stor risiko for
alvorlige fosterskader.

Diagnostikk

Med dagens lave forekomst kan klinisk diagnose vaere vanskelig. Kan ligne pa infeksjoner utlgst av andre virus
(se avsnitt meslinger) og mistanke om rubella bar bekreftes ved hjelp av serologisk undersgkelse og PCR
(viruspinne fra halssekret, nasofarynkssekret eller munnsekret/spytt). Det anbefales at ikke-vaksinerte gravide og
kvinner med usikker vaksinasjonsstatus screenes for rubella antistoff i forbindelse med graviditet, f.eks.
innvandrere fra omrader med lav vaksinasjonsdekning. Nominativ meldingsplikt til MSIS.

Behandling
Det eksisterer ingen effektiv antiviral behandling.

Profylakse

Det finnes ingen passiv profylakse med immunglobulin. Rubellavaksine som inngar i
barnevaksinasjonsprogrammet, inneholder levende, svekket virus og gir effektiv beskyttelse livet ut etter to doser
ved 15 maneders og 11-12 ars alder (6. klassetrinn). Vaksinasjonsdekningen for MMR vaksinen var 96% (1.
dose) og 95% (2. dose). Alle seronegative fertile kvinner anbefales vaksinasjon, men ikke under en graviditet.

Legemiddelomtaler og preparater
Mesling-, kusma-, rgde hunder-vaksine

Aktuelle nettressurser og referanser
Folkehelseinstituttet. Smitteernsveileder, Rubella (rede hunder). Oppdatert 06.10.2023.


https://www.fhi.no/sm/smittevernveilederen/sykdommer-a-a/meslinger-morbilli/?term=
https://www.fhi.no/sm/smittevernveilederen/sykdommer-a-a/rubella-rode-hunder---veileder-for-/?term=

T1.1.4. Den fjerde barnesykdom

Revidert: 01.03.2024

Generelt
Benevnes ogsa 3-dagers feber, exanthema subitum og i engelskspraklig litteratur roseola og roséola infantum .

Etiologi og forekomst

Utlases hyppigst av herpes virus 6 (HHV6) og det er beskrevet assosiasjoner til andre virus som HHV7 og
forskjellige enterovirus. Inkubasjonstid for HHV6 er 9-10 dager. HHV6 smitter via draper. Smitteperiode ukjent.
Bade HHV6 og 7 forekommer hyppig i aldersgruppen 6 mnd til 3 ar, og de fleste voksne er seropositive. HHV6
kan fare til latent infeksjon som reaktiveres.

Symptomer

Barnet har ofte en mild gvre luftveisinfeksjon og relativt hgy feber i tre dager. Fjerde dggn faller temperaturen
spontant og barnet far et smdmakuleert utslett pa kropp og ekstremiteter. Utslettet varer fa dager. Hos mange barn
utleser HHV6 feber uten eksantem i farste levear.

Diagnostikk
Kliniske tegn. Hvis tvil, ev. PCR (munnsekret/spytt).

Komplikasjoner
Feberkramper. HHV6 er trolig assosiert med gkt risiko for encefalitt.

Behandling
Symptomatisk.

Profylakse
Ingen.

Aktuelle nettressurser og referanser
Folkehelseinstituttet. Smittevernsveilederen, Exanthema subitum. Oppdatert 27.10.2023.

T1.1.5. Den femte barnesykdom

Revidert: 01.03.2024

Generelt
Benevnes ogsa erythema infectiosum.

Etiologi og forekomst

Forérsakes av som er vanlig i Norge med gkende sero-prevalens med alderen. Inkubasjonstid 4-21 dager. Smitter
via luftveissekret (draper, kontakt) fra 1 uke far og inntil utslettet begynner. Risiko for smitte av foster.
Infeksjonene opptrer sporadisk eller epidemisk og oftest hos 5-15 ar gamle barn. Reinfeksjon er mulig.

Symptomer

Mange forblir asymptomatiske. Lette prodromale influensalignende symptomer og feber. Etter 3—6 dager erytem
i ansiktet med utsparing rundt nese, gyne, munn og nasolabial fure. Spredning til kropp og ekstremiteter hvor
utslettet kan fa et retikuleert preg med sentral avblekning. Symptomene er vanligvis milde og gar over i lgpet av
7-10 dager, men hos noen kan de vare lenger.

Diagnostikk
Typisk klinikk med eksantem som starter i ansikt. \ed utbrudd i institusjoner, hos gravide og ved komplikasjoner
er det viktig med spesifikk diagnose med serologi eller ev. PCR (munnsekret/spytt, blod, annet).

Komplikasjoner

Viruset har spesiell affinitet til celler i den erytroide rekken i beinmargen og farer til redusert
erytrocyttproduksjon og anemi. Infeksjonen kan gi akutte, aplastiske kriser ved kronisk hemolytiske anemier
(f.eks. sigdcelle anemi). Infeksjon under graviditeten kan fare til anemi og hydrops foetalis. Forbigaende
artralgier og artritter sees, serlig hos voksne kvinner.


https://www.fhi.no/sm/smittevernveilederen/sykdommer-a-a/exanthema-subitum/?term=

Behandling
Det finnes ingen antivirale midler. Symptomatisk behandling. Innleggelse ved aplastisk krise og ev.
blodtransfusjon.

Profylakse

Ingen vaksine tilgjengelig. Sekundeer profylakse vanskelig fordi smittsomheten er starst for utslettet kommer,
men handvask og standard smitteverntiltak er viktige. Gravide, spesielt i forste halvdel av svangerskapet, bar
unngd miljger med utbrudd inntil det er vist at de er 1gG-positive.

Gravide, spesielt i den farste halvdel av graviditeten, som eksponeres for mistenkt eller bekreftet tilfelle av
erythema infectiosum i den smittsomme fase, bgr ta serologisk 0-prgve. Hvis den ikke viser tegn til immunitet
(1gG) eller nysmitte (IgM), bar ny prave tas etter 2-3 uker. Ved tegn pa nysmitte/serokonvertering bgr pasienten
falges av gynekolog/fadeavdeling. For flere detaljer, se Smittevernveilederen: Erythema infectiosum (femte
barnesykdom, parvovirus B19) (Folkehelseinstituttet).

Aktuelle nettressurser og referanser
Folkehelseinstituttet. Smittevernsveilederen, Erythema infectiosum (femte barnesykdom, parvovirus B19).
Oppdatert 06.02.2019.

T1.1.6. Kusma

Revidert: 01.03.2024

Generelt
Benevnes ogsa parotitis epidermica.

Etiologi og forekomst

Skyldes infeksjon med parotittvirus. Inkubasjonstid 14-21 dager. Smitter via luftveissekret (draper, kontakt) fra
7 dager for kjertelhevelsen til 7 dager etter symptomstart. Forekommer hyppigst hos barn i alderen 5-7 ar, men
kan forekomme i alle aldre. Siste 20 ar har forekomsten av kusma gkt flere steder i verden og i Norge var det i
2015 et stort utbrudd i studentmiljger med mer enn 200 tilfeller. De fleste var vaksinerte, men vaksinen
inneholder levende svekket parotittvirus genotype A som trolig gir darlig beskyttelse mot genotype G som har
sirkulert internasjonalt de senere ar.

Symptomer

Uspesifikke prodromale symptomer som hodepine og nedsatt matlyst, og lavgradig feber i fa dager far hevelse av
glandula parotis, ev. ogsa av gl. submandibularis og sublingualis, i de fleste tilfeller dobbelsidig. Smabarn kan ha
mer vanlige luftveissymptomer, og andre kan ha fa symptomer far kjertlene hovner opp. Sergs meningitt
forekommer hos inntil en fjerdedel av pasientene.

Diagnostikk

Ved klinisk mistanke om parotitt er flere andre etiologiske agens aktuelle som Ebstein-Barr virus, CMV,
enterovirus og influensavirus og bakterielle agens. Mistanke om parotittvirus bar bekreftes serologisk og med
PCR (halssekret/spytt tatt med pinne fra munnslimhinnen omkring utfarselsgangen).

Komplikasjoner
Sergs meningitt som sjelden farer til sekveler. Ensidig orkitt er vanlig hos gutter etter pubertet og kan gi nedsatt
fertilitet, men sjelden sterilitet. Encefalitt som kan veere alvorlig, men med god prognose og dgvhet er sjeldne.

Behandling
Symptomatisk.

Profylakse

Vanlig immunglobulin (160 mg/ml) gir ingen passiv beskyttelse. Vaksinasjon med levende, svekket kusmavirus
(MMR-vaksinen) gis ved 15 maneders og 11-12 &rs alder (6. klassetrinn). Vaksinen anses & gi god beskyttelse,
som dog kan avta over tid. Kusma utbrudd de senere ar har blitt satt i forbindelse med sirkulasjon av virus
stammer (parotitt virus genotype G) som vaksinen beskytter noe darligere mot. Inngar i
barnevaksinasjonsprogrammet. Nominativt meldingspliktig til MSIS.

Legemiddelomtaler og preparater
Mesling-, kusma-, rgde hunder-vaksine


https://www.fhi.no/sm/smittevernveilederen/sykdommer-a-a/erythema-infectiosum-femte-barnesykdom/?term=#diagnostikk
https://www.fhi.no/sm/smittevernveilederen/sykdommer-a-a/erythema-infectiosum-femte-barnesykdom/?term=#diagnostikk
https://www.fhi.no/sm/smittevernveilederen/sykdommer-a-a/erythema-infectiosum-femte-barnesykdom/?term=

Aktuelle nettressurser og referanser
Folkehelseinstituttet. Smittevernsveilederen, Kusma. Oppdatert 25.10.2023.

T1.1.7. Kikhoste

Revidert: 01.03.2024

Etiologi

Skyldes infeksjon med bakterien Bordetella pertussis. En mildere form skyldes Bordetella parapertussis.
Inkubasjonstid 7-14 dager. Smittsom via luftveissekret (draper, kontakt) fra starten av det katarralske stadium og
minst 4 uker (ubehandlet).

Symptomer

Forkjglelsessymptomer og feber i en ukes tid (katarralske stadium) og etterhvert anfall av hoste (konvulsive
stadium) som karakteristisk har gjentatte stetvise utdndinger etterfulgt av hgyfrekvent innanding (kiking).
Hosteanfall kulminerer ubehandlet etter 2-3 uker og varer ubehandlet i mange uker (konvalesent stadium).
Hosteanfallene er vanligvis mest uttalte om natten, og de kan fare til oppkast. Kiking kan mangle hos de minste
barna og hos voksne (som ofte er smittekilden). Kikhoste mistenkes hos barn med gjentatte hosteanfall som varer
i uker, og som ev. ledsages av cyanose og mye sliming.

Hos spedbarn med forkjglelse og hoste er kikhoste en viktig differensialdiagnose, og de bgr innlegges pa liberal
indikasjon. Kikhoste er szrlig alvorlig hos spedbarn < 3-6 maneder far de har fatt de farste vaksinedoser.

Diagnostikk
Mikrobiologisk diagnostikk bgr gjares. De farste 4 uker tas nasofarynkssekret/halssekret til PCR. Med PCR kan
mikroben pavises flere dager etter pabegynt antibiotikabehandling. Etter 4 ukers sykdom anvendes serologi.

Komplikasjoner

Langvarige og gjentatte hosteanfall med oppkast og sliming kan fare til apng, bradykardi, neseblod og
subkonjunktivale blgdninger. Kramper og hjerneskade pga. hypoksi og cerebral blgdning (sjelden).
Bronkopneumoni og sepsis.

Behandling
Oksygen og overvaking under hosteanfall (spedbarn).

Antibakterielle midler gitt de farste 2 uker etter symptomdebut (den katarralske fasen) forer til rask bedring i
lapet av fa dager. Antibakterielle midler gitt senere enn 2-3 uker reduserer smittsomheten raskt, men har mindre
effekt pa det videre sykdomsforlgpet. Etter 4 uker er det ikke lenger noen smittefare, og antibiotikabehandling er
ikke indisert.

a) Barn:

a)  Farstevalg er erytromycin 10 mg/kg x 4, ev. 20 mg/kg x 2 i 14 dager. Erytromycin kan gi
magesmerter, og hos spedbarn < 3 maneder er erytromycin assosiert med gkt frekvens av
pylorusstenose

b)  Klaritromycin*7,5 mg/kg x 2 i 7 dager og azitromycin 10 mg/kg x 1 i 3 dager er like effektive som
erytromycin (*mikstur avregistrert)

b)  \oksne:

a)  Farstevalg er klaritromycin 500 mg x 2 i 7 dager

b)  Erytromycin 500 mg x 4 i 10 dager og azitromycin 500 mg x 1 i 3 dager er like effektive som
klaritromycin.

c)  Hvis makrolidbehandling ikke lar seg gjennomfare, er trimetoprim-sulfmetoksazol 2 tabletter x 2 et
akseptabelt alternativ.

Profylakse

Pertussisvaksine (acelluleer) inngdr i barnevaksinasjonsprogrammet som kombinasjonsvaksiner ved 3, 5 og 12
maneders og 7-8 og 15 &rs alder. Vaksinasjon mot pertussis gir ikke alltid full beskyttelse mot klinisk sykdom,
men vil gi mildere forlgp. Boosterdose anbefales hvert 10. ar til voksne. Antibiotikaprofylakse i 10 dager i doser
nevnt ovenfor anbefales ved eksposisjon for kikhostebakterien til uvaksinerte eller delvis vaksinerte barn under
to ar, til hustandsmedlemmer av uvaksinerte eller delvis vaksinerte barn < 2 r, og til uvaksinerte personer med
nedsatt immunforsvar og alvorlig lungesykdom. For detaljer om profylakse, se Smittevernveilederen: Kikhoste
(pertussis) (Folkehelseinstituttet). Pertussis er nominativt meldingspliktig. Folketrygden yter statte til
undersgkelse og behandling via «blareseptordningen» § 4.


https://www.fhi.no/sm/smittevernveilederen/sykdommer-a-a/kusma---veileder-for-helsepersonell/?term=
https://www.fhi.no/sm/smittevernveilederen/sykdommer-a-a/kikhoste-pertussis---veileder-for-h/?term=
https://www.fhi.no/sm/smittevernveilederen/sykdommer-a-a/kikhoste-pertussis---veileder-for-h/?term=

Legemiddelomtaler og preparater
Antivirale midler

Azitromycin

Difteri-, kikhoste-, tetanusvaksine
Erytromycin

Klaritromycin

Trimetoprim-sulfametoksazol

Kilder
Folkehelseinstituttet. Akuttveileder i pediatri. 7.13 Kikhoste - Helsebiblioteket. Oppdatert 2022.

Folkehelseinstituttet. Smittevernveilederen, Kikhoste (pertussis). Oppdatert 2023.

Helsedirektoratet. Retningslinjer for antibiotika i primaerhelsetjenesten. Infeksjoner i gvre luftveier. Oppdatert
2022.

T1.1.8. Skarlagensfeber

Revidert: 01.03.2024

Generelt
Benevnes ogsa scarlatina.

Etiologi og forekomst

Skyldes infeksjon med Streptococcus pyogenes (gruppe A streptokokker, ). Tidligere antok man at utslettet
skyldes virkning av erytrogent toksin, men nyere kunnskap relaterer utslettet til en forsinket hypersensitivitets
reaksjon. Inkubasjonstid 2—4 dager. Smittsomt fra symptomdebut og 1 dag etter pabegynt antibiotikabehandling.
Forekomsten varierer og etter Covid-pandemien har det i 2022 veert gkning av skarlagensfeber og invasive GAS
infeksjoner.

Symptomer

Oppstar oftest ved halshetennelse, men kan ogsa forekomme ved andre streptokokkinfeksjoner. Feber, tegn til
faryngitt eller tonsillitt, initialt hvit og senere rgd «bringebaertunge» (papillehypertrofi). Utslettet bestar av
tallrike 1-2 mm sma papler («sandpapir») og ev. konfluerende erytem som lett lar seg avbleke. Starter ofte i
ansiktet, unntatt perioral blekhet, og brer seg til kropp og ekstremiteter. Kan vare mest utbredt i lysker og
aksiller, men til tider ganske flyktig og lite uttalt. Huden skaller av i annen sykdomsuke, serlig pa hender og
fatter.

Diagnostikk
Klinikk og immunologisk hurtigprave pa GAS i halssekret. Ev. dyrking av halssekret. | ettertid kan diagnosen
bekreftes serologisk ved a bestemme AST og anti DNAse B.

Komplikasjoner

Immunologiske komplikasjoner i form av revmatisk feber og glomerulonefritt er senkomplikasjoner til
streptokokkinfeksjoner i svelget. De senere ar har det generelt veert gkende forekomst av invasive GAS-
infeksjoner (f.eks. nekrotiserende fasciitt).

Behandling

Det anbefales at infeksjoner med GAS, inkludert halsinfeksjoner og bade milde og tydeligere tilfeller av
skarlagensfeber behandles med fenoksymetylpenicillin. Ved halsinfeksjon og skarlagensfeber anbefales na
behandling i 5 dager og i 10 dager ved fgrste residiv (Antibiotika i primarhelsetjenesten. Helsedirektoratet).
Tidlig penicillinbehandling kan forhindre utvikling av revmatisk feber, men synes ikke & pavirke poststreptokokk
glomerulonefritt. Invasive GAS-infeksjoner: Se kapittel Nekrotiserende fasciitt. Ved tidligere straksallergiske
reaksjoner pa penicillin vil erytromycin, vere alternativ.

Legemiddelomtaler og preparater
Amoksicillin

Azitromycin


https://www.helsebiblioteket.no/innhold/retningslinjer/pediatri/akuttveileder-i-pediatri/7.lunge-og-luftveissykdommer-inkludert-luftveisinfeksjoner/7.13-kikhoste
https://www.fhi.no/sm/smittevernveilederen/sykdommer-a-a/kikhoste-pertussis---veileder-for-h/?term=
https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-primaerhelsetjenesten/infeksjoner-i-ovre-luftveier#behandling-andre-3-c69ff697-5038-48d9-a486-1f39bf46ec08-0
https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-primaerhelsetjenesten

Betalaktamasefglsomme penicilliner
Bredspektrede penicilliner
Antivirale penicilliner
Fenoksymetylpenicillin
Klindamycin

Makrolider

Kilder
Helsedirektoratet. Antibiotika i primarhelsetjenesten. Infeksjoner i gvre luftveier. Oppdatert 2022.

Hurst JR, Brouwer S, Walker MJ, McCormick JK. Streptococcal superantigens and the return of scarlet fever.
PLoS Pathog. 2021;17(12):1010097. doi: 10.1371/journal.ppat.1010097.

T1.2. Nedre luftveisinfeksjoner

Revidert: 27.06.2023
Jan Cato Holter

Generelt

Nedre luftveisinfeksjoner (NLI) fortsetter & veere en av de hyppigste arsaker til sykehusinnleggelse og ded pa
verdensbasis, spesielt hos barn under fem ar. Det kliniske bildet kan initialt vaere preget av symptomer fra gvre
luft-veier, som f.eks. lette forkjglelsessymptomer med nesesekresjon/nesetetthet, bihulebetennelse eller plutselig
hoste.

Ikke uvanlig skjer drapesmitte fra gvre til nedre luftveier der infeksjonen oppstar, bade hos voksne og barn. Det
kan dreie seg om en viral infeksjon, alternativt en primer eller sekundeer bakteriell infeksjon.

Noen klar definisjon foreligger ikke, men nedre luftveisinfeksjoner omfatter gjerne akutt bronkitt, akutt
bronkiolitt (spedbarn), influensa og pneumonier.

Symptomer

Akutt nedre luftveisinfeksjon beskriver en akutt tilstand (< 21 dager) med hoste som hovedsymptom og minst ett
av fglgende symptomer; gkt slimproduksjon, dyspnoe, takypne, hvesing, mindre matlyst, endret atferd; blir fort
sliten av mindre aktiviteter og gkt behov for hvile eller brystsmerter som kan opptre bade i hvile eller ved
aktivitet.

Diagnostikk

Differensialdiagnostisk bar pneumoni/atelektase utelukkes ved langtrukket forlgp og brystsmerter. Feber ofte
tidlig i forlgpet, senere afebril eller subfebril. Ved langvarig forlgp kan pipelyder i brystet ogsa forekomme, i all
hovedsak pa bakgrunn av slimhinnehevelsen. Avhengig av klinisk kontekst bar obstruktiv lungesykdom vurderes
i slike situasjoner der piping i brystet oppstar.

Andre differensialdiagnostiske muligheter hos f.eks. sma barn kan dreie seg om medfadte luftveisanomalier
(trakeogsofageal fistel, kar-ring, sekvester o.1.) aspirasjon (feilsvelging/reflux), immunsvikt, cystisk fibrose,
primeer ciliger dyskinesi, serlig ved tilbakevennende nedre luftveisinfeksjoner som responderer utilfredsstillende
pa behandling.

Videre kan reaktive luftveier, bade hos barn og voksne vare en del av bildet der det kan dreie seg om en
sekundeer bakteriell infeksjon. I slike tilfeller er bakteriedyrkning av sekretet fra luftveiene viktig for  kunne
sanere luftveiene og hindre ytterligere skade pa de mindre luftblaerene og unngd dannelse av bronkiektasier som
lett kan oppsta ved protrahert bakteriell bronkitt.

SARS-CoV-2 viruset (forarsaker COVID-19) rammer farst og fremst rammer luftveiene, men ogsa andre
organsystemer. Med i definisjonen regnes ogsé akutt forverring/eksaserbasjon av henholdsvis KOLS og
bronkiektasier (se bla. Generell veileder i pediatri pkt 7.13 Non-CF bronkiectasier, sist oppdatert 01.01.2017.


https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-primaerhelsetjenesten/infeksjoner-i-ovre-luftveier#behandling-andre-3-c69ff697-5038-48d9-a486-1f39bf46ec08-0
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC8717983/
https://www.helsebiblioteket.no/innhold/retningslinjer/pediatri/generell-veileder-i-pediatri/7.ovre-og-nedre-luftveier/7.13-non-cf-bronkiektasier

T1.2.1. Akutt trakeitt

Revidert: 27.09.2023
Havard Ove Skjerven

Kort oppsummering

Kan veere bade viral, bakteriell eller ha blandingsetiologi. Bakteriell trakeitt er en sjelden, men viktig
differensialdiagnose til akutt laryngitt. Symptomene likner akutt laryngitt, men responderer ikke adekvat pa
adrenalin inhalasjoner, og kan gi smerter og/eller feber og nedsatt allmenntilstand. Tilstanden kan veere
livstruende.

Generelt

Akutt trakeitt er en inflammasjon av blatvev i trakea. Omkringliggende strukturer som proksimalt i subglottisk
laryngae og distalt i bronkier og lungevev kan veere involvert. Patologiske funn inkluderer gdem, nekrose,
mikroabcesser og purulente sekresjoner. Tilstanden er sjelden, og forekommer som regel hos barn under 6 ar.
Bakterielle trakeitter antas vanligvis a utga fra virale infeksjoner.

Etiologi

Ulike luftveisvirus kan forarsake viral trakeitt, inkludert parainfluensa-, RS-, influenza- og adenovirus. De
vanligste bakterielle agens er Staphylococcus aureus, men 0gsa Streptococcus pneumoniae, gruppe A
streptokokker, Moraxella catarrhalis, Pseudomonas aeruginosa og Haemophilus influenzae forekommer.(1)

Symptomer
Symptomene ligner de ved falsk krupp (akutt obstruktiv laryngitt), inkludert inspiratorisk og ekspiratorisk
stridor, gjgende hoste og andre symptomer pa gvre luftveisinfeksjon.

Akutt trakeitt bgr mistenkes dersom en eller flere er tilstede:

?1  Det ikke oppnas adekvat respons pa inhalasjoner med adrenalin og ev systemiske steroider.
?1  Trakea er smertefull, kan provoseres ved palpasjon.

?1  Det foreligger nedsatt allmenntilstand og/eller hgy feber

?1  Stridor vedvarer utover normalt forlgp ved akutt laryngitt (1-4 dager)

?1  Svelgvansker eller sikling

Hos de fleste er det en gradvis utvikling over flere dager, men rask utvikling av alvorlig obstruksjon er ogsé
beskrevet.

Diagnostikk

Ved klinisk mistanke om akutt trakeitt skal @NH-avdeling konsulteres. Endoskopisk undersgkelse av larynx og
trakea avdekker inflammasjon. Ved bakteriell infeksjon sees purulent sekresjon og evt pseudomembraner.
Blodpraver: Inflammasjonsparametra forhgyet, serlig ved bakteriell etiologi.

Dyrkning av ekspektorat

Rtg trakea kan vise intratrakeale membraner, CT gir bedre oversikt men bar ikke forsinke utredning.

Differensialdiagnoser inkluder akutt laryngitt, peritonsilleer abscess, aspirasjon av fremmedlegeme, difteri,
epiglotitt.

Akuttbehandling
Inhalasjon med adrenalin som ved akutt laryngitt forsgkes, men har vanligvis liten effekt.

Vurder behov for sikring av luftveier (intubasjon). Ved reell mistanke om akutt trakeitt, bar pasienten vaere
under kontinuerlig intubasjonsberedsksap. Anslagsvis 50% av pasienter med bakteriell trakeitt har behov for
respirator. Intubasjon ved trakeitt kan veere utfordrende, og anbefales utfgrt i forbindelse med laryngoskopi.

Oksygen ved SpO2 <92%,

Ved mistanke om bakteriell trakeitt skal bred antibiotika iverksettes uten ungdig opphold, f.eks. cefotaksim og
klindamycin.

Systemiske steroider har usikker effekt, men brukes vanligvis.

Vaskerestitusjon ved tegn pa hypovolemi eller perfusjonssvikt.



Komplikasjoner
Livstruende luftveisobstruksjon med behov for umiddelbar assistert luftvei og ventilasjon. Intubering kan veere
vanskelig, og ledsaging av laryngoskopi eller enkelte ganger trakeostomi kan bli ngdvendig.

Septisk tilstand kan forekomme.

Prognose
De aller fleste kommer seg uten sekveler. Mortalitet ved bakteriell trakeitt er anslatt til 2-3%, vanligvis grunnet
akutt luftveisobstruksjon.

Legemiddelomtaler og preparater
Adrenalin

Prednisolon
Cefotaksim
Klindamycin

Aktuelle nettressurser — barn

?1  Norsk barnelegeforening. Akuttveileder i pediatri. 7.10 Bakteriell trakeitt (bakteriell
laryngotrakeobronkitt). Sist faglig oppdatert: 11.05.2023.

?1  UpToDate: Bacterial tracheitis in children: Clinical features and diagnosis. Sist oppdatert 12.01.2023.

?1  UpToDate: Bacterial tracheitis in children: Treatment and prevention. Sist oppdatert: 12.01.2023.
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T1.2.2. Akutt bronkitt
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Definisjon
Akutt betennelse i bronkiene som kjennetegnes ved produktiv eller tarr hoste uten annen forklaring som
pneumoni, sinusitt, eller kronisk obstruktiv lungesykdom.

Generelt

Gjentatte bronkitter/nedre luftveisinfeksjoner bar vekke mistanke om manglende sanerte (behandlede) nedre
luftveier og NLI som bakenforliggende forklaring eller f.eks. annen underliggende kronisk lungesykdom, som
ev. obstruktiv lungesykdom; se Nasjonal faglig retningslinje (Helsedirektoratet) Kols — diagnostisering og
behandling.

Etiologi

Er vanligvis (>90%) av viral etiologi, f.eks. adeno-, corona-, parainfluensa-, influensa- eller rhinovirus. Feerre
enn 10% er relatert til luftveisbakterier som Bordetella pertussis, Chlamydia pneumoniae, og Mycoplasma
pneumoniae.

Bakterielle nedre luftveisinfeksjoner kan oppsta sekundzert til virus infeksjoner. Det kan dreie seg om infeksjoner
forarsaket av bakteriene: Hemofilus influenzae og Moraxella (tidl. Branhamelld) catharralis der hosten blir
utpreget, seerlig om natten. Slike nedre luftveisinfeksjoner bgr behandles pa klinisk indikasjon for & unnga
utvikling av pneumoni, dvs. ved langtrukket forlap med pavirket allmenntilstand og manglende nattesgvn
grunnet kontinuerlig og plagsom hoste. Likeledes ved lengre sykdomsvarighet bgr andre mikrober ogsa
overveies, som f.eks. Aspergillus (Aspergillose) (Invasive soppinfeksjoner) som ved redusert boligventilasjon og
fuktig innemiljg, atypiske bakterier som Legionella pneumophilia (luftveisagens via drapesmitte eller brgnn) (se
feks. FHI Legionellaveilederen) og tuberkulose (Tuberkulose).

Symptomer og funn

Tarr eller produktiv hoste, bade natt og dag, og som forverres ved anstrengelse. Barn kan hoste til de brekker
seg. Ev. foreligger ledsagende dyspnoe og sarhet/ubehag i bringe som forverres av hosten. Noen ganger
vanskelig & beskrive falelsen; kan dessuten oppleves som om noe klemmes eller dras i luftveiene uten at
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obstruksjon i luftveiene foreligger. Ved auskultasjon hares ofte pipe- eller knatrelyder. Symptomene gar
vanligvis over av seg selv i lgpet av 1-3 uker (median varighet 18 dager).

Pasientens sykehistorie bar vurderes klinisk konteksten, og prgver av slimet bar sendes til bakteriedyrking og for
PCR av virus og luftveisbakterier.

Ved klinisk forverring med manglende nattesgvn og redusert matinntak, bgr differensialdiagnostiske muligheter
som peribronkial cuffing og infiltrater overveies. En negativ bakterieprave utelukker ikke en bakteriell &rsak.
Merk at det kan vaere vanskelig & f& napp pa aktuell mikrobe nar praver tas sent i sykdomsforlgpet.

Behandling

God pasientinformasjon og symptomkontroll er hjgrnesteinene i behandlingen. Ved & informere om at tilstanden
som oftest er selvbegrensende og typisk vil klinge av i lgpet av 1-3 uker uten spesifikk behandling ved ellers god
allmenntilstand, har vist seg & gke pasienttilfredsheten og & redusere feilaktig bruk av antibiotika.

Nar klinisk indikasjon for antibiotika behandling foreligger som ved pavirket allmenntilstand, redusert fysisk
aktivitetsniva og opplevelsen av tung pust, anbefales;

Antibiotika

Som nevnt i avsnitt over, vil involverte luftveisbakterier dreie seg om Bordetella pertussis, Chlamydia
pneumoniae, og Mycoplasma pneumoniae. Ved PCR-pavisning av en av disse mikrobene foretrekkes a starte
behandling med et makrolidantibiotikum. | falge Helsedirektoratets Nasjonal faglige retningslinje
Antibiotikaveilederen i primzarhelsetjenesten; "Pasienter med pavist kikhoste og symptomvarighet mindre enn
tre uker bgr tilbys antibiotikabehandling". Videre angis; For eksponerte personer gis profylaktisk
antibiotikabehandling til:

?1 Uvaksinerte eller delvis vaksinerte barn under to ar.
?1 Husstandsmedlemmer til uvaksinerte eller delvis vaksinerte barn under to ar.
?1  Pasienter med nedsatt immunforsvar eller alvorlig lungesykdom.

Profylaktisk antibiotikabehandling er identisk med behandling for kikhoste angitt under.

Barn < 3 maneder med mistenkt kikhoste bgr innlegges i sykehus for overvakning. Sykehusinnleggelse bar ogsé
vurderes hos barn i alderen 3-6 maneder eller ved kjent hjerte-/lungesykdom uansett alder.

Standardbehandling for ulike aldre og vekt; se Helsedirektoratets Nasjonal faglig retningslinje Antibiotika i
primerhelsetjenesten 2- Infeksjoner i gvre luftveier - Kikhoste.

I tilfeller der det forekommer oppvekst av andre mikrober som kan forérsake forverring av nedre
luftveisinfeksjon (NLI), vil vurdering av den kliniske kontekst med sykehistorie, funn og pasientens Klinikk
kunne avklare om det dreier seg om sekundeer bakteriell infeksjon i luftveiene.

Slike infeksjoner kan ha oppstatt sekundzert til virusinfeksjoner. Det kan dreie seg om infeksjoner forarsaket av
bakteriene Hemofilus influenzae og Moraxella (= tidligere Branhamella) catharralis der hosten blir utpreget,
seerlig om natten. Slike NLI bgr behandles med antibiotika pa klinisk indikasjon.

Hos barn med tilbakevennende NLI vil det i visse tilfeller veere indikasjon for behandling med antibiotika i 14
dager. Anbefalt farstevalg er amoksicillin/clavulansyre Amoksicillin-klavulanat (L1.2.3.2) (40 mg/10 mg/kg/
dag), eventuelt forlenge til 4 ukers behandling hvis ikke klar effekt etter farste to uker. Se Generell veileder i
pediatri 7.10 Kronisk vat hoste, sist faglig oppdatert 01.01.2017.

Se ogsa T1.1.7 Kikhoste Kikhoste.
Ofte er det behov for symptomatisk tilleggsbehandling.

Symptomatisk behandling

a)  Generelt for barn: viktig & opprettholde hosterefleksen. Hostemedisin som demper hosterefleksen skal
derfor ikke gis til barn — gjelder alle aldre. Evnen til & hoste opp slimet er viktig, dvs hostekraften ma
opprettholdes.

. Barn <2 ar. Hayere leie av hodet og overkropp, fa barnet opp i vertikal stilling og senke
temperaturen i rommet, pase at barnet drikker regelmessig og bra. Barn < 2 &r med takypne,
auskultatoriske funn med rikelig slimlyder og dyspne, kan lett bli obstruktive; ipratropium har
erfaringsmessig god effekt i denne aldersgruppen far de utvikler beta2-reseptor rundt 2 arsalderen og
kan gis sammen med saltvann.
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b)

c)
d)

e)
f)
9)

h)

)

. Barn <1 ar. Rene saltvannsinhalasjoner (2 mL) pa forstgverapparat 2-3 ganger daglig kan veere et
godt slimlgsende tiltak.

. Eldre barnkan ogsa ha nytte av saltvannsinhalasjoner (2 mL) som slimlgsende tiltak selv om de ikke
har tegn pa bronkopulmonal obstruksjon, men som tilleggsbehandling til annen behandling.

Dersom det er grunnlag for a fortsette inhalasjonsbehandlingen, vil det ikke veere hensiktsmessig a gke
mengden saltvann pr inhalasjon. Det vil bare bidra til at pasienten blir mer sliten og lei. Flere daglige
inhalasjoner med saltvann som symptomatisk behandling kan vare et nyttig tiltak.

Honning. Har i noen sma studier vist effekt mot hoste hos barn. Gitt at antitussiva frarades for denne
aldersgruppen, kan honning veere et alternativ for barn >1 ar.

Tradisjonelle hostesafter. F.eks. Bergensk brystbalsam, kamfermikstur og rigabalsam mangler
dokumentasjon pa hostestillende effekt.

Reseptfrie hostesaft. Bronwel Kids + Family hostesirup® kan gis til barn > 1 ar og voksne. Et tilsvarende
preparat fra Apotekerforeningen; Hostesaft for barn® NAF mikstur kan ogsa gis til barn > 1 ar og voksne.
Begge preparatene er slimlgsende ved hoste og seigt slim. Hos starre barn fra > 2 ars alder kan
bromheksin hostesaft 0,8 mg/mL bidra til gradvis slimlgsende effekt. Bromheksin virker ved a lgse opp
seigt slim slik at det blir tyntflytende og lettere & hoste opp.

Urtemedisin: Frarades generelt grunnet mangelfull dokumentasjon pa effekt og sikkerhet.

Rayking. Unnga aktiv og passiv rayking.

Selektive Beta?-agonister. Har symptomatisk effekt ved bronkial obstruksjon, se Adrenerge beta-2-
reseptoragonister.

. Godt dokumentert effekt hos barn >2 ar.

. Ikke vist effekt hos barn <2 &r, sannsynligvis pga manglende utvikling av beta2-reseptorer i
bronkialmuskulaturen. | enkelte tilfeller der ipratropium (Atrovent®) ikke har gitt effekt hos sma
barn, kan det likevel vare verdt & prave selektive beta-2-agonister. Noen sma barn har utviklet
reseptorene tidlig og kan likevel ha effekt.

Inhalasjonssteroider. kan gis sammen med Atrovent i en akutt situasjon over noen dager. Diskusjonen

omkring behandling med inhalasjonssteroider er relatert til muligheten for reinfeksjoner, pga steroiders

lokale effekter. Langtidsbehandling med inhalasjonssteroider bgr derfor begrenses.

Antitussiva og ekspektorantia. Reseptbelagt hostesaft som Noskapin ved luftveisirritasjoner og tgrrhoste

kan gis til barn > 2 &r og guaifenesin (Solvipect®, Tussin®) kan gis til barn > 6 ar.

. Hos barn kan NLI starte med tgrrhoste som utvikles til produktiv, vat hoste som
differensialdiagnostisk kan dreie seg om en sekundar bakteriell infeksjon i luftveiene. Disse
preparatene antas a nedsette slimets viskositet, men har darlig eller motstridende dokumentert effekt.

. Kodein og etylmorfin (Cosylan®) mangler dokumentert effekt og frarades pa grunn av betydelig
misbrukspotensial og bivirkningsprofil. Se forgvrig L10.1 Legemidler ved hosteLegemidler ved
hoste (L10.1).

. Bar ikke gis til barn mot bronkitt. Barn trenger hosterefleksen og hostekraften. Hostedempende
medisin som svekker hostekraften bar derfor ikke gis til barn pa generelt grunnlag.

Efedrin mikstur 2mg/m/. Et sympatomimetisk amin med béde direkte og indirekte sympatomimetisk

virkning.

. Dets indirekte virkningsmekanisme resulterer i en vedvarende eller gkt hjertefrekvens ved
noradrenalinets evne til & binde seg til alfa- og betareseptorer som forarsaker gkt arterielt blodtrykk.

. Efedrin mikstur 0,5 mg/mL - 2 mg/mL ble brukt mye 20-30 ar tilbake i tid med begrunnelsen;
slimhinneavsvellende og bronkodilaterende middel, men frarades i dag grunnet mange, ugnskede og
alvorlige bivirkninger som kraftig motorisk hyperaktivitet, takykardi, manglende sgvn og redusert
sgvnkvalitet.

. Barn <2 ar bar ikke gis efedrinmikstur da risiko for bivirkninger er sarlig hgy. Toksiske og
livstruende eller letale bivirkninger er som oftest knyttet til feilbruk, overdosering eller
kombinasjonsbruk med andre sympatikomimetika.
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T1.2.3. Akutt bronkiolitt

Revidert: 27.09.2023
Havard Ove Skjerven

Kort oppsummering

Luftveisinfeksjon med pustebesver og tegn til nedre luftveisobstruksjon hos barn under 12 mnd. Vanligste arsak
til akutt innleggelse i barneavdeling. Forarsaket av RS-virus hos 70-90%. Ingen medikamentell behandling har
vist & redusere risikoen for alvorlig forlgp eller sykdomsvarighet, vurder behovet for stgttebehandling (oksygen,
ventilasjonsstatte, vaeske/ernaring).

Generelt
Akutt bronkiolitt er en klinisk diagnose som normalt forbeholdes barn under 12mnd alder. Det foreligger en viral
nedre luftveisinfeksjon komplisert med pustebesvar.

Det ma gjores en totalvurdering basert pa alvorlighet av.

?1  Respiratorisk besveer (inndragninger, respirasjonsfrekvens)

?1  Dehydrering (kapillaerfylling, pulsfrekvens og -fylde, hudturgor, slimhinner)
?1  Generell utmattelse (kontaktbarhet, interesse for omgivelsene)

?!  Risikofaktorer (alder, underliggende sykdom, prematuritet)

Etiologi

Respiratorisk syncytialvirus ( RSV) forarsaker 70-90% av alle tilfeller av akutt bronkiolitt hos spedbarn, og er
saledes den soleklart viktigste arsaken til det klassiske sykdomshildet. En rekke andre virus kan gi lignende
symptomer, inkludert humant metapneumo-, rhino-, parainfluensa-, adeno-, influensa- og coronavirus. RSV
kommer i arlige vinterepidemier, vanligvis med oppstart november-desember og varighet frem til mars-april. De
fleste av de gvrige virusene har sesong omtrent samtidig, men med starre arsvariasjon. Det er antatt at naer
samtlige norske barn har gjennomgatt en RSV-infeksjon far de er 2 & gamle, og at omtrent 10% av disse har hatt
en klinisk bronkiolitt. Cirka 3% av alle barn fgdt i Norge blir innlagt pa sykehus med akutt bronkiolitt far 12
maneders alder.

RSV forérsaker syncytiedannelse, uttalt epitelcellenekrose med cellehenfall som okkluderer de minste luftveine
og medfarer et nedsatt funksjonelt overflateareal. Dette medfarer en respiratorisk svikt av varierende grad, som
hos noen ikke lar seg fullt ut kompensere av gkt respirasjonsfrekvens og dypere respirasjon, og saledes utleder
behov for oksygen og/eller respirasjonsstatte.

Symptomer

Pustebesveer i form av raskere respirasjonsfrekvens og gkt respirasjonsarbeid er kjernekriterier ved akutt
bronkiolitt. Dette kompliseres gjerne med redusert evne til suging fra bryst eller flaske, fremmedlyder fra
luftveiene, skumming rundt munnen og etter hvert utmattelse. Det er viktig & vurdere kliniske tegn pa
dehydrering med forlenget kapilleerfyllingstid, gkt hjertefrekvens og redusert hudturgor.

Tegn pa nedre luftveisinfeksjon forutgas i de aller fleste tilfellene av tegn pa avre luftveisinfeksjon, farst og
fremst rennende/tett nese. De Kklart fleste syke har eldre sgsken i barnehage med lignende symptomer, som er den
typiske smittekilden. Feber og hoste er vanlig.

Diagnostikk
Diagnosen settes klinisk, med falgende kriterier tilstede:

1)  Tegn pa luftveisinfeksjon, i form av en eller flere av: @LI, feber, hoste og skumming rundt munnen.

2)  Tegn pa perifer luftveisobstruksjon, inkludert takypne, inndragninger (juguleert, intra- og subcostalt) og
nesevingespill. Veed auskultasjon hgres vanligvis fine (seerlig hos de minste) og grove knatrelyder
hovedsakelig ved inspirasjon, men ogsé ved ekspirasjon. Ekspiratoriske pipelyder er vanlig, og seerlig hos
de litt starre barna kan dette veere dominerende.

3)  Alder <12mnd (gjennomsnittlig alder for innlagte barn er 4mnd)
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Pavisning av RSV (hurtigtest finnes) statter diagnosen, men er ikke et diagnostisk krav og kan ogsa pavises uten
at det foreligger en klinisk bronkiolitt.

Risikofaktorer for utvikling av alvorlig sykdom og behov for innleggelse:

?1  Alder: svart hgy risiko ved lav alder (<6 uker). Konsulter barneavdeling dersom det foreligger objektive
tegn pa nedre luftveisobstruksjon eller pustebesveer.

?1  Prematuritet eller annen underliggende sykdom (inkludert nevromuskuler sykdom, hjertefeil,
immunsvikt)

Tegn pd alvorlig sykdom.

?1  Betydelig takypne og inndragninger

?1  Nedsatt allmenntilstand

?!  Redusert inntak av fade (amming/melk)
21 Sp02 <92%

Akuttbehandling

Det er ikke dokumentert at noen medikamenter hverken reduserer alvorlighet eller sykdomsvarighet ved akutt
bronkiolitt. Inhalasjoner med bronkodilaterende virkestoff, serlig adrenalin, men ogsa b-selektive agonister som
salbutamol, ble tidligere hyppig brukt, men er ikke lenger standard behandling hverken i norske eller ledende
internasjonale retningslinjer.(1-3) Den norske Bronkiolittstudien HS@ viste at inhalert adrenalin ikke har positiv
effekt, men snarere tenderte til forlenget sykdomsvarighet hos de aller minste barna.(4)

Aktuelt eller forventet behov for stattebehandling er derfor eneste kriterium for innleggelse i sykehus. Dette
inkluderer.

?1  Veskelernzring
?1  Oksygen
?1  CPAP/BiPAP/respirator

Ved SpO2 <90%, evt hgyere ved betydelig besveer, bar oksygentilskudd gis umiddelbart og kontinueres under
transport til sykehus.

Ved mistanke om alvorlig dehydrering og lang reisevei til sykehus ber isoton i.v. vaeske startes umiddelbart og
kontinueres under transport til sykehus.

Ved sveert alvorlig, ukontrollert situasjon kan inhalasjon med adrenalin forsgkes.

Profylakse

Forebyggende behandling med palivizumab, spesifikt antistoff mot RSV, gir omtrent 50% reduksjon i risiko for
alvorlig sykdom av RSV. Dette er indisert i farste levedr hos barn fadt far svangerskapsuke 28, alle med
bronkopulmonal dysplasi, barn med alvorlig hjertesykdom og hos barn med annen alvorlig kronisk sykdom.
Enkelte vil ogsa kunne fa behandling i andre levedr.

Komplikasjoner

Noen barn utvikler atelektase(r) som kan gi et mer alvorlig og langtrukkent forlgp, men som hos de aller fleste
gar i spontan remisjon. Bakterielle superinfeksjoner anses & vere sjeldne, og det er kun unntaksvis indisert med
antibiotika selv ved betydelige infiltrater, dersom viral infeksjon er bekreftet.

Prognose
Omtrent 30-50% av aller barn innlagt med akutt bronkiolitt fer 12mnd alder blir diagnostisert med astma i
farskolealder. Langtidsstudier har vist gkt risiko for KOLS i godt voksen alder.(5)

Aktuelle nettressurser — barn

?!  Norsk barnelegeforening. Akuttveileder i pediatri. Lunge og luftveissykdommer inkludert
luftveisinfeksjoner. 7.4 Akutt bronkiolitt. Sist revidert 01.01.2019.

?1  UpToDate. Bronchiolitis in infants and children: Clinical features and diagnosis. Sist oppdatert 17.02.2022.

?1  UpToDate. Bronchiolitis in infants and children: Treatment, outcome, and prevention. Sist oppdatert
19.07.2022.

?1  BMJ Best Practice. Bronchiolitis. Sist oppdatert 06.10.2021.

Legemiddelomtaler og preparater
Adrenalin


https://www.helsebiblioteket.no/innhold/retningslinjer/pediatri/akuttveileder-i-pediatri/7.lunge-og-luftveissykdommer-inkludert-luftveisinfeksjoner/7.4-akutt-bronkiolitt
https://www.uptodate.com/contents/bronchiolitis-in-infants-and-children-clinical-features-and-diagnosis?search=acute%20bronchiolitis&source=search_result&selectedTitle=2~150&usage_type=default&display_rank=2
https://www.uptodate.com/contents/bronchiolitis-in-infants-and-children-treatment-outcome-and-prevention?search=acute%20bronchiolitis&source=search_result&selectedTitle=1~150&usage_type=default&display_rank=1
https://www.uptodate.com/contents/bronchiolitis-in-infants-and-children-treatment-outcome-and-prevention?search=acute%20bronchiolitis&source=search_result&selectedTitle=1~150&usage_type=default&display_rank=1
https://bestpractice.bmj.com/topics/en-gb/28

Adrenerge agonister

Palivizumab
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Kort oppsummering
Vaksinasjon som forebyggelse er det mest effektive tiltaket, spesielt for pasienter i risikogrupper. I tillegg
generelle smitteverntiltak rundt influensasyke pasienter.

. Smitte: Inkubasjonstid 1-3 dager. Smittefgrende vanligvis inntil 7-10 dager etter smitte (Ilenger hos
immunsvekkede), dvs. ca. 1 degn far symptomstart og opptil 5. sykdomsdagn.

. Diagnostikk: Ev. PCR-undersgkelse i virusmedium eller hurtigtester. Ved etablert epidemi med vanlige
influensa-stammer brukes «case definition», dvs. klinisk sannsynlig influensa.

. Legemiddelbehandling:

21 Neuraminidasehemmere innbefatter oseltamivir, anbefalt 75 mg x 2 peroralt i 5 degn med oppstart
innen 2 dagn etter symptomdebut, og zanamivir i.v. infusjon til hospitaliserte pasienter der parenteral
administrasjon er indisert. Neuraminidasehemmere er aktuelt hos personer med kjente risikofaktorer:
Alder > 65 ar, beboere i omsorgsbolig/sykehjem, gravide (serlig i 2. og 3. trimester), pasienter med
kroniske luftveissykdommer og hjerte/karsykdommer, nedsatt infeksjonsforsvar, diabetes mellitus,
kronisk nyresvikt, leversvikt, nevrologisk sykdom eller BMI > 40 kg/m2. Ev. posteksposisjonell
profylakse for uvaksinerte neerkontakter til personer med influensa, og hvor disse neerkontaktene er i
risikogruppe for alvorlig forlgp. Slik profylakse ber starte innen 48 timer etter eksposisjon og vare
henimot 2 uker.

?1)  Polymerasehemmeren baloksavir har helt annen virkningsmekanisme og resistensprofil. Baloksavir
kan brukes peroralt dersom anbefalt i nasjonale retningslinjer ved fremtidige epidemier, men er ikke
lengre markedsfart i Norge.

Etiologi

Akutt infeksjon med influensavirus type A, B eller C. Influensa A deles i subtyper pa basis av
overflateproteinene hemagglutinin (H1-H16) og neuraminidase (N1-N9), hvorav sarlig H1-H3 og N1-N2 har
gitt humane infeksjoner.

Epidemiologi

Influensa spres hovedsakelig ved drapesmitte fra gvre luftveier eller gjennom aerosoler fra nedre luftveier, men
kan ogsa spres ved kontaktsmitte. Influensa C gir oftest mer sporadiske infeksjoner, mens influensa A- og B-
virus vanligvis forarsaker epidemier i vintermanedene. Influensa B-epidemiene er ofte begrensede, mens
influensa A oftere gir pandemier, men begge synes like patogene i meta-analyser. Pandemier oppstar gjerne nar
det opptrer nye subtyper med darlig immunitet i befolkningen. Nye subtyper som oppstar hos dyr og som har
smittepotensial til menneske, er spesielt fryktet.

Fugleinfluensa av typen A (H5N1), som siden 1997 har gitt spesielt alvorlig sykdom med hgy mortalitet, har sa
langt hatt liten evne til direkte overfgring mellom mennesker. En annen sjelden Type A (H7N9), som ikke er
observert i Norge, er ogsa pa overvakningsliste dersom nye varianter smitter mellom mennesker. Influensa A
(H1N1) svineinfluensa derimot, resulterte i en selvbegrensende pandemi fra varen 2009 og inngér na som vanlig
sesonginfluensa.



Inkubasjonstid
1-3 dager.

Smittsom periode

Vanligvis ca. ett dggn far symptomstart og opptil 5. sykdomsdggn, maksimalt rundt symptomdebut.
Smitteperioden kan vere noe lengre hos sma barn, gamle og immunsvekkede. Barn er ofte bidragende til
videresmitte.

Patologi

Influensavirus infiserer epitelceller i respirasjonsveiene ved & binde seg til cellene ved hjelp av hemagglutinin pa
virusoverflaten. Etter oppformering av virus i epitelet i gvre del av respirasjonstraktus frigjgres virus luminalt
ved hjelp av neuraminidase og spres til nye celler inkludert nedre del av respirasjonstraktus. Virus spres antakelig
ogsa hematogent. Influensavirus av type C gir bare lette gvre luftveisinfeksjoner.

Symptomer og differensialdiagnoser

De typiske symptomene er sér hals, hoste, hgy feber, frysninger, hodepine og muskel-ledd-smerter samt ev.
rhinoré og heshet. Vedvarende tarrhoste og slapphet er vanlig. Feberen varer vanligvis 3-5 dager, sykdomsfalelse
ev. noe lenger. Ved feber utover 4-5 dager kan bakterielle komplikasjoner mistenkes, spesielt pneumoni.

Klinisk diagnose er imidlertid ikke alltid enkel, spesielt uten kjent naerkontakt med nylig bekreftet influensa og
uten pragvetaking. Symptomene varierer betydelig mellom pasienter pga. konstitutive forskjeller i
immunforsvarets respons, som utlgser symptomer, og varierende grunnimmunitet (tidligere influensainfeksjoner
og vaksinasjon). Dessuten forarsaker ogsa andre virus enn influensa sykdomsbilder som kan ligne influensa
klinisk i alle aldersgrupper, f. eks. metapneumovirus, RS-virus og adenovirus-varianter. Disse kan ogsa gi relativt
alvorlig luftveissykdom, spesielt i risikogrupper som barn og eldre.

Fugleinfluensa A (H5N1) og svineinfluensa A (H1N1) har oftere gitt alvorlige organmanifestasjoner slik som
ARDS («adult respiratory distress syndrome»), gastrointestinale symptomer, forhgyede transaminaser og
pancytopeni.

Komplikasjoner

1)  Pseudokrupp, trakeobronkitt og bronkiolitt skyldes vanligvis selve influensaviruset og kan gi
respirasjonsbesvaer med gkende dyspné, cyanose og respirasjonssvikt. Influensavirus kan gi en ren
viruspneumoni med bilaterale infiltrater ev. med videreutvikling til et bilde som ved typisk ARDS.

2)  Sekundzre bakterielle pneumonier er hyppigere enn influensa-pneumonier og kommer ofte litt ut i forlgpet
med en sekundeer temperaturstigning. De skyldes oftest pneumokokker, gule stafylokokker eller H.
influenzae, de to siste relativt hyppigere enn ved primar samfunnservervet pneumoni. Synergistisk
infeksjon med influensavirus og S. aureus antas & vere arsak til spesielt alvorlige sykdomsbilder med rask
forverring og hay dgdelighet, og ses spesielt hos pasienter med kronisk hjerte- og/eller lungesykdom og
pasienter over 60-70 ar.

3)  Sjeldnere komplikasjoner er (i) kardiale manifestasjoner som myokarditt, perikarditt og arytmier (hyppigst
hos eldre), (ii) nevrologiske som encefalitter, transversell myelitt og Guillain-Barrés syndrom, (iii) myositt
og rabdomyolyse og (iv) Reyes syndrom med potensielt fatal leveraffeksjon og encefalopati. Reyes
forekommer nesten bare hos barn mellom 2 og 16 ar og er assosiert med samtidig bruk av
acetylsalisylsyre.

Diagnostikk
Influensavirus pavises i dag nesten utelukkende fra dype nesepraver eller nasofarynks-aspirat med PCR. Flere
antigen hurtigtester er tilgjengelig, men har ofte lavere sensitivitet.

Ved etablert epidemi med vanlige influensa-stammer brukes «case definition» eller «klinisk sannsynlig
influensa». For oppdaterte definisjoner og informasjon om en pagaende epidemi se Folkehelseinstituttet.

Sporadisk fugleinfluensa skal ev. mistenkes hos pasienter med opphold siste 10 dager i land hvor det er pévist
fugleinfluensa A (H5N1) hos fjaerkre eller mennesker, alvorlig respirasjonssvikt (ARDS) og feber over 38 °C.

Prognose

De aller fleste har et ukomplisert forlgp av vanlige influensastammer. Epidemier som introduserer nye influensa-
stammer kan medfare en betydelig gkt morbiditet og/eller mortalitet. Risikofaktorer for alvorligere forlagp av alle
influensaformer er sarlig: Alder > 65 ar, beboere i omsorgsbolig og sykehjem, gravide (serlig i 2. og 3.
trimester), voksne og barn med kroniske luftveissykdommer (spesielt personer med nedsatt lungekapasitet),
kroniske hjerte/karsykdommer (spesielt alvorlig hjertesvikt, lavt minuttvolum eller pulmonal hypertensjon),
nedsatt infeksjonsforsvar, diabetes mellitus type 1 eller 2, kronisk nyresvikt, kronisk leversvikt, kronisk
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nevrologisk sykdom eller skade, eller alvorlig fedme (BMI > 40 kg/m2). Prognosen hos disse risikogruppene kan
ofte bedres ved arlig vaksinasjon.

Behandling
Vanligvis gis bare symptomatisk behandling (paracetamol).

Tidlig behandling med neuraminidasehemmere (innen 2 dggn etter symptomstart) er spesielt aktuelt hos personer
med kjente risikofaktorer (se Prognose). Neuramidasehemmer kan forkorte sykdomsforlgpet noe (1-3 dager,
avhengig av oppstartsforsinkelse) og redusere frekvensen av komplikasjoner. Hos hospitaliserte pasienter med
alvorlig sykdomsforlgp kan man vurdere behandling ogsa etter 48 timer etter symptomdebut. Tidlig start for
hospitaliserte pasienter med pandemisk svineinfluensa er assosiert med bedre overlevelse. Spredningsrisiko av
influensavirus fra luftveiene kan teoretisk ogsa reduseres.

Ved behandling av f. eks. svineinfluensa er det tidligere sett resistensutvikling (2007/2008), men ikke i senere
smitteutbrudd i Norge. Resistens overvakes i Norge ved utbrudd.

?1)  Oseltamivir 75 mg x 2 gis peroralt i 5 dggn. Bivirkninger med kvalme og hodepine er relativt hyppig
forekommende. For dosering til barn, se Generell veileder i pediatri 3.23 Influensa hos barn, Tabell 1.

?1)  Zanamivir, som tidligere var tilgjengelig som inhalsjonspreparat i Norge, anbefales na som parenteral
infusjon dersom det er indisert hos darlige pasienter.

?1)  Baloksavir er en polymerasehemmer som hemmer replikasjonen av influensavirus, og har derfor effekt
uavhengig av resistensforhold for neuraminidasehemmere, men kan ogsa veere resistent. Baloksavir gis
peroral endose innen 48 timer og kan ogsa forsgkes profylaktisk. Middelet har norsk
markedsfaringstillatelse, men er per 2023 ikke alminnelig tilgjengelig.

Profylakse

De viktigste forebyggende tiltakene mot sesonginfluensa er arlig vaksinasjon, god handhygiene og minst mulig
naerkontakt med influensasyke. Arlig vaksinasjon anbefales szrlig til risikogruppene (se Prognose). Vaksine for
aktuell influensastamme gir oftest en beskyttelse > 60 %.

Posteksposisjonell forebygging av sesonginfluensa med antivirale legemidler kan unntaksvis overveies, spesielt
for uvaksinerte naerkontakter til personer med sannsynlig eller bekreftet influensa, og hvor disse naerkontaktene
er i risikogruppe for alvorlig forlgp (se FHI Kunnskapsgrunnlaget for influensavaksinasjon - veileder for
helsepersonell). Forebyggende bruk ber startes innen 48 timer etter eksposisjon, spesielt hvor den eksponerte
enna ikke er beskyttet ved vaksinasjon (fordi vedkommende ikke kan vaksineres, er vaksinert de siste 10 dagene
eller er immunsupprimert). Profylakse bgr vare henimot 2 uker, dvs. tilstrekkelig lenge til at egenproduksjon av
antistoffer etter vaksine har kommet i gang, eller til influensasyke narkontakter kan anses som smittefrie. Ved
pandemisk influensa eller fugleinfluensa bar offisielle retningslinjer for profylakse falges, hvor det ogsé vil angis
ev. legemiddelresistens (se Behandling).

Legemiddelomtaler og preparater
L1.4 Antivirale midler Dosering og administrasjon (L1.4.4.2)

L1.8.16 Influensavaksine Influensavaksine (L1.8.13)

Oseltamivir

Zanamivir

Aktuelle nettressurser — barn
Pediatriveileder. Norsk barnelegeforening. Generell veileder Infeksjoner, vaksiner og undersgkelse av
adoptivbarn. Kap 3.23 Influensa hos barn. Sist oppdatert 2016.
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Generelt

Forkjglelse-coronavirus (vanlige humane koronavirus - HCoV) (229E, NL63, OC43, HKU1) ma ikke forveksles
med SARS-CoV-2 (Covid-19). Dette er ulike virus, se Fiurst.no/P60 Tolkning. Nedenfor omtales Covid-19 og
ikke forkjglelse-coronavirus.

SARS-CoV-2 (Covid-19) tilhgrer gruppen koronavirus som er kjente agens for infeksjoner i gvre og nedre
luftveier. Spekteret av sykdommer forarsaket av virus i denne gruppen strekker seg fra milde, neermest
asymptomatiske forkjalelser, til alvorlige infeksjoner som SARS, MERS og covid-19, de tre siste alle [3-
koronavirus.

Farste kjente utbrudd av covid-19 i en stgrre populasjon var i Wuhan-provinsen i Kina i desember 2019. | januar
2020 ble viruset identifisert og ble gitt betegnelsen SARS-CoV-2, mens infeksjonen fikk navnet covid-19. Det
farste tilfellet i Norge ble registrert i slutten av februar 2020. Verdens Helseorganisasjon definerte situasjonen
som en pandemi 12. mars 2020. Ved utgangen av 2022 var det naer 1,5 mill registrerte smitte-tilfeller i Norge
(MSIS). Antallet er antagelig betydelig hayere da man i perioder ikke hadde kapasitet eller gnsket diagnostikk
slik det ofte er for influensa-sesonger.

Situasjonen for covid-19 pandemien har utviklet seg som forventet og i henhold til prediksjoner fra
epidemiologer, virologer, vaksinologer og infeksjonsmedisinere. SARS-CoV-2 smitter lett og muterer ofte med
tap av noe immunitet hos tidligere eksponerte. Ulike varianter kommer derfor i nye balger, hvor viruets evne til
smitte og ikke dets virulens er avgjgrende. Pandemiens konsekvenser lokalt avhenger tilsvarende av immunstatus
i befolkningen. Immunstatus avhenger av vaksinasjonsstatus og gjennomgatt egen covid-19, hvor kombinasjon
av disse ser ut til & beskytte best. Vaksinene gitt sa langt i Norge medfarer «<smal» immunitet mot bare et
virusprotein (spike) fra en eller to virus-varianter. Videre bruk av denne typen vaksiner vil derfor sannsynligvis
medfare behov for stadig revaksinering. Per 2023 er befolkningen rimelig godt gjennom-immunisert og nye
utbrudd derfor mer handterbare. For kontinuerlig oppdatert informasjon vises det til lenkene pé slutten av
kapitlet.

Smittemate: SARS-CoV-2 overfares i hovedsak via drape- eller kontaktsmitte. Luftsmitte kan veere aktuelt i
spesielle situasjoner, som ved prosedyrer der det genereres aerosoler. Viruset er ogsa isolert fra blod, urin og
avfering, men det regnes som lite trolig at dette er signifikante smittekilder.

Symptomer

Sykdomsbildet ved covid-19 dekker et vidt spekter, fra helt asymptomatisk infeksjon til utvikling av kritiske
tilstander som pneumonitt, akutt lungesviktsyndrom (ARDS) og septisk sjokk. | tillegg kommer gkt
trombosetendens som kan resultere i livstruende emboliseringer og multiorgansvikt. Kritisk forverring kommer
ofte etter noen dager til en uke med symptomer, samtidig med utviklingen av egen immunitet.

De vanligste symptomene inkluderer: Feber, hoste, tungpust og tap av lukt- og/eller smakssans. Hos enkelte
dominerer mer generelle symptomer som slapphet, redusert appetitt, muskelsmerter, sar hals, hodepine,
nesetetthet, diaré, kvalme og magesmerter.

Epidemiologi

Spesielt utsatte pasientgrupper: Smitte med SARS-CoV-2 vil i de fleste tilfeller gi asymptomatisk eller mild
sykdom, spesielt hvis man er pre-immunisert via vaksine eller gjennomgatt covid-19. For enkelte grupper vil
imidlertid risikoen for alvorlig til kritisk sykdom fortsatt veere stgrre enn i befolkningen som helhet, spesielt
eldre personer > 80 ar og personer > 50 ar med komorbiditet. Pasienter med iatrogen, medfadt eller ervervet
immunsvikt er en sveert heterogen gruppe mhp risiko for alvorlig covid-19. Folkehelseinstituttet har fortlgpende
vurderinger av risikogrupper, se: fhi.no.

SARS-CoV-2 muterer jevnlig. Etter en periode med nedstengning og relativt fa tilfellers, fikk vi i Norge ulike
dekningsgrader av effektiv vaksinasjon etter hvert kombinert med utbredt smitte i befolkningen i balger av nye
varianter av SARS-CoV-2.

For vaksinerte pasienter uten gjennomgétt covid-19 kan slike mutant-stammer redusere vaksinenes beskyttende
effekt delvis eller helt, parallelt med en stadig usikkerhet om beskyttelsens varighet. Relativt immunfriske
pasienter med gjennomgatt covid-19 har bredere immunitet. Basert pa epidemiologiske observasjoner er
symptomatisk annengangs alvorlig covid-19 sé langt svart sjeldent, mens asymptomatisk eller lett covid-19 er
vanlig ved re-smitte.
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Diagnostikk

Direktepavisning av SARS-CoV-2 skjer i medium fra tilpasset pensel fra svelg og nasofarynks («dyp
neseprave»). Flere hjemmetester av spyttpraver er godkjent men kan ha noe darligere sensitivitet. Prgver som
analyseres med Real-Time Reverse Transcription Polymerase Chain Reaction (RT-PCR) er sveert palitelig med
hgy sensitivitet og spesifisitet.

Antistoffer mot SARS-CoV-2 utvikles hos mange underveis i eller etter sykdomsforlgpet og kan testes i de fleste
starre mikrobiologiske laboratorier. Spesifikke antistoffer utvikles imidlertid i varierende grad, og nivaet er til
dels relatert til grad av symptomer. Det er fortsatt knyttet usikkerhet til i hvilken grad og ev. hvor lenge slike
antistoffer virker beskyttende, og ogsa i hvilken grad standardmalinger reflekterer nivaet av ngytraliserende
antistoff.

Undersgkelser av T-celle-mediert immunitet utfgres ikke rutinemessig, men vil vere relevant a teste for
eventuelle vaksiner.

Behandling

| starten av pandemien hadde man ingen tilgjengelige direktevirkende antivirale midler slik at behandlingen i
forste rekke var stgttende med hovedfokus pa & motvirke hypoksi. | lgpet av pandemien er det stadig
innkommende dokumentasjon pa immunmodulerende (antiinflammatorisk) behandling, bruk av SARS-CoV-2
variant-spesifikke monoklonale antistoffer og etter hvert direktevirkende antivirale midler, se oppdaterte nettsider
under.

?1)  Immunmodulerende (anti-inflammatoriske) midler
For pasienter med oksygenbehov allerede ved innleggelse pé sykehus eller senere i sykdomsforlgpet har
bruk av glukokortikoider en overlevelses-fordel. Glukokortikoider er ikke tilradet ved mildt eller moderat
sykdomsbilde. Av andre godkjente immunmodulerende midler kan Anakinra (Kineret) eller IL-6 reseptor
blokkade med tocilizumab (RoActemra) vurderes, sistnevnte i kombinasjon med glukokortikoider hos
pasienter med hypoksi. Muligens vil ogsa baricitinib (Olumiant) bli godkjent, trolig ogsé i kombinasjon
med glukokortikoider.

?)  SARS-CoV-2 variant-spesifikke monoklonale antistoffer
Varianter av tilgjengelige monoklonale antistoffer eller kombinasjoner av slike prgves stadig ut.
Tilgjengelighet av slike biologiske legemidler har veert problematisk i lange perioder. Et hovedproblem for
flere av disse midlene er at spesifisiteten mot SARS-CoV-2 har veert smal og at effektiviteten overfor virus-
varianter er nedsatt. Per 02/2023 er Tiksagevimab + cilgavimab (Evusheld) godkjent som pre-
eksponeringsprofylakse og som behandlingsmodalitet for ungdom og voksne for personer med hgy risiko
for alvorlig covid-19. Bruk av Sotrovimab krever overveiende sannsynlighet for at pasienten er smittet av
en variant av SARS-CoV-2 som sotrovimab har antatt effekt mot.

?1)  Direkte-virkende antivirale midler
Direktevirkende antivirale midler som blokkere virusreplikasjonen direkte har veert sterkt etterspurt. En
rekke kandidater har blitt pravd ut kontrollert, ofte uten effekt. Noen medikamenter er imidlertid na blitt
godkjent. En biologisk forklarbar fellesnevner for slike antivirale midler er at klinisk effektivitet avhenger
av tidlig oppstart etter smitte. Felgende har blitt EMA-vurdert eller er under EMA-vurdering:

a)  Nirmatrelvir + ritonavir (Paxlovid®). Nirmatrelvir blokkerer sterisk en SARS-CoV-2 protease som
klgver virusets eget polyprotein til funksjonelle proteiner og derved hemmer virus-replikasjonen. For
effektivitet sikres lengre halveringstid med kombinasjon av lavdose ritonavir. Bruk av ritonavir som
Cyp3A4-hemmer kan gi ugnskede medikament-interaksjoner.

b)  Remdesivir. Adenosinanalogen remdesivir FDA-godkjent (okt. 2020) for bruk spesifikt ved
behandlingstrengende sykdom, med in vitro effekt mot filovirus, pneumovirus, paramyxovirus og
koronavirus. Det angriper virale RNA-kjeder og inhiberer replikasjonsevnen. Mens den godkjente
varianten av remdesivir ma gis intravengst, foreligger det na fase 3 data pa oralt tilgjengelige variant
(VV116) som er non-inferior til Paxlovid (DOI: 10.1056/NEJM0a2208822).

c)  Molnupiravir (Lagevrio®): Cytidinanalog som hemmer replikasjon av virus RNA gjennom virus
RNA polymerase. Anbefales ikke pr 02/2023 fgr eventuell norsk markedsfaringstillatelse foreligger.

Prognose

En viss andel av pasienter har lang rekonvalesenstid («long-covid»). Spesielt gjelder dette intensiv-pasienter med
pneumonitt og ARDS-bilde hvor lang rekonvalesens etter multiorganaffeksjon som pulmonal og myocardial
dysfunksjon er forventet. Det er ogsa rapporter om langvarig rekonvalesensbehov ogsa for noen ikke-
hospitaliserte pasienter eller pasienter med mildere covid-19.

Hyppigheten av slike post-infeksigse reaksjoner er usikker, fordi forskere bruker ulike definisjoner og marketall
for reelt antall smittede. Det er sannsynlig at en slik pasientgruppe vil representere ulike biologisk mekanismer
og derved variabilitet i symptombilde og varighet. Tilsvarende er det mulig at nye virus-varianter og endringer i


https://www.nejm.org/doi/full/10.1056/NEJMoa2208822

befolkningens immunitet vil pavirke bade prognose og hyppighet og uttrykk av «long covid». Det kan derfor
vaere usikkert & ekstrapolere risiko og forlgp basert pa data som er basert pa epidemiologiske forhold tidligere i
pandemien.

Merk videre at kompleksiteten i begrepet «long covid» illustreres ved at noen helsemyndigheter n& anvender
samlebegrepet «post-covid tilstander» med forslag til utredning og kategorisering, se CDC post-covid
conditions.

Se ogsé.

?1  Covid-19 er en uavhengig risikofaktor for dyp venetrombose, lungeemboli og blgdning. Risikoen er gkt i
henholdsvis 3, 6 og 2 maneder etter infeksjonen. Se BMJ 2022;377:069590.

?1  Selv 2 maneder etter infeksjonen har godt trenede yngre idrettsutevere ca. 5% reduksjon i maksimalt
oksygenopptak (VO2maks), se doi.org/10.1038/s41598-022-16031-7. Videre kan forventes at neer 20% av
har en reduksjon i VO2maks pa 10% eller mer halvannen maned etter infeksjonen, se doi.org/
10.2807/1560-7917.ES.2020.25.36.2001542.

Vaksiner
21 Aktuelle godkjente vaksiner (utvalg).

?1)  Comirnaty® Original/Omicron BA.4-5. mRNA-vaksine (BioNTech/Pfizer) SPC.

?1)  Spikevax® Bivalent Original/Omicron BA.4-5. mRNA-vaksine (Moderna) SPC.

?1)  Nuvaxovid® (Novavax). Renset rekombinant spikeprotein-vaksine med saponinbasert adjuvans.
Se SPC. FHiIs informasjon 16.02.2022.

Legemiddelomtaler og preparater
Glukokortikoider for systemisk effekt og lokal injeksjon

Tocilizumab

Aktuelle nettressurser

?1  EMA: Human regulatory. COVID-19 treatments

?1  Statens legemiddelverk: Aktuelle legemidler mot covid-19 i EU

?1  Helsedirektoratet: Koronavirus — beslutninger og anbefalinger - Helsedirektoratet
?!  Norsk forening for infeksjonsmedisin — oppdaterte retningslinjer

?1  OUS metodebok Infeksjonssykdommer Covid-19, sist oppdatert 27.01.2023

?1  UpToDate: Coronaviruses (HCoV alias ccCoV), sist oppdatert 24.02.2022
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WHO: Descriptive analysis of COVID-19-related spontaneous related spontaneous reports from VigiBase:
interim results. 2020-08-26. https://www.who.int/medicines/regulation/medicines-safety/COVID19-PV-
update6.pdf?ua=1

Repurposed antiviral drugs for COVID-19 —interim WHO SOLIDARITY trial results. WHO Solidarity trial
consortium. https://doi.org/10.1101/2020.10.15.20209817

Remdesivir for the Treatment of Covid-19 — Final Report, NEJM. DOI: 10.1056/NEJM0a2007764

Blomberg, B., Mohn, K.GI., Brokstad, K.A. et al. Long COVID in a prospective cohort of home-isolated
patients. Nat Med 27, 1607-1613 (2021). https://doi.org/10.1038/s41591-021-01433-3

T1.2.6. Samfunnservervet pneumoni

Revidert: 30.08.2023
Sist endret: 26.09.2023
Jan Cato Holter

Generelt

Samfunnservervet pneumoni er pneumoni oppstatt utenfor helseinstitusjon eller inntil 48 timer etter innleggelse.
Sammen med influensa og Covid-19 utgjer tilstanden den vanligste dgdsarsaken blant infeksjonssykdommene
globalt, og er dermed ogsa en svert vanlig arsak til sykehusinnleggelse i industri- og utviklingsland.
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Klinikk

Symptomer: Feber, frysninger, hoste med eller uten ekspektorat (purulent eller blodtilblandet),
respirasjonsavhengige brystsmerter, dyspnoe. Konfusjon er et alvorlig symptom. Eldre og immunsupprimerte har
gjerne lite eller diffuse symptomer. Hos barn forutgas pneumoni ofte av gvre luftveisinfeksjon.

Anamnese: Reiseanamnese kan gi viktig informasjon om mikrobiell etiologi slik som Legionella spp., Coxiella
burnetti (Q-feber), og penicillinresistente pneumokokker. Epidemiologiske variasjoner og familieopphopning kan
gi indikasjon pa Mycoplasma pneumoniae, influensavirus, eller andre luftveisvirus. Underliggende lungesykdom
og immunsvikt/suppresjon kan gi informasjon om risiko for ev. opportunistiske agens (se Pneumoni hos
immunsupprimerte ). Pasienter som mangler milt/miltfunksjon har betydelig gkt risiko for alvorlige invasive
infeksjoner med kapselkledde bakterier, iser pneumokokker, og har derfor egne vaksineanbefalinger (se
Folkehelseinstituttet, vaksinasjon og manglende miltfunksjon). Ved langvarig hoste hos barn og voksne er
Bordetella pertussis (kikhoste, se Kikhoste) en viktig differensialdiagnose.

Funn: Takypne, hypoksemi, feber, redusert allmenntilstand. \ed perkusjon: dempning. Ved auskultasjon: nedsatt
respirasjonslyd, knatrelyder, ev. «bronkial blést», og pipelyder.

CRB-65: Validert skaringssystem for alvorlighetsgrad av pneumoni. Det gis ett poeng for hvert kriterium:

?1)  Nyoppstatt konfusfon

?1)  Respirasfonssfrekvens =30 pust/min

?1)  Blodtrykk (systolisk <90 mmHg eller diastolisk <60 mmHg)
?1)  Alder=65 ar

?1 0 poeng: Ambulant behandling vanligvis hensiktsmessig.

?1 1 poeng: Behandling i sykehus, eller ambulant med tett oppfelging.
?1 2 poeng: Behandling i sykehus.

?1 3 -4 poeng: Behandling i sykehus, vurder intensiv behandling.

Skdringssystemet er kun et hjelpemiddel til god kiinisk vurdering.

Se ogsa Tidsskr Nor Legeforen 2018 doi: 10.4045/tidsskr.17.1115.

Etiologi

«Typiske» luftveisbakterier: Streptococcus pneumoniae (pneumokokker) er desidert hyppigste agens i alle
aldersgrupper. Moraxella catharralis og Haemophilus influenzae forekommer serlig hos eldre og pasienter med
KOLS. Streptococcus pyogenes (gruppe A streptokokker) kan forekomme. Staphylococcus aureus, Klebsiella
pneumoniae og andre gramnegative stavbakterier er sjeldnere arsaker til samfunnservervet pneumoni.
Microaerophile og anaerobe bakterier er assosiert med aspirasjon (se Aspirasjonspneumoni).

«Atypiske» luftveisbakterier: Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae og Legionella spp. og
Bordetella pertussis, sjeldnere Chlamydia psittaci (psittakose) og Coxiella burnetti (Q-feber).

Luftveisvirus: Finnes hos ca. en tredjedel av pasienter med samfunnservervet pneumoni. Disse kan forarsake
pneumoni alene eller opptre sammen med andre virus og/eller bakterier som koinfeksjoner. De viktigste virale
agens inkluderer influensa A og B virus (se Influensa), SARS-CoV-2 (se Covid-19 / Koronavirus), respiratorisk
syncytialvirus (RSV), humant metapneumovirus (hMPV), parainfluensavirus (I-1V), adenovirus, rhinovirus,
human bocavirus, og «andre» koronavirus (f.eks. CoV-229E, CoV-NL63, CoV-0OC43, CoV-HKUL1).

Diagnostikk

Klassiske symptomer og tegn pa akutt nedre luftveisinfeksjon uten annen opplagt arsak (f.eks. sinusitt, astma)
kvalifiserer for betegnelsen mistenkt pneumoni, mens et lungeinfiltrat pa rentgen thorax kreves for a stille en
definitiv diagnose. Hos ambulante pasienter med mistenkt pneumoni bgr man sikre mikrobiologisk prevetaking
far oppstart av empirisk antibiotikabehandling dersom kliniske og epidemiologiske (f.eks. utbrudd, reise) tilsier
gkt sannsynlighet for behandlingssvikt av empirisk antibiotika. I praksis begrenser denne prgvetakingen seg til
nasopharynxprgve som sendes til dyrkning (ordinare bakterier) og PCR («atypiske» luftveisbakterier,
luftveisvirus). Hos sykehusinnlagte pasienter med definitiv diagnose bgr man tilstrebe etiologisk diagnose der
tilstandens alvorlighetsgrad styrer omfanget av den mikrobiologiske testingen.

?1)  Blodpraver: Hb, SR, hvite med diff., CRP, Na, K, albumin, kreatinin, karbamid, LD, ev. TB-IGRA
(cellulzer immunitet mot Mycobacterium tuberculosis). Arteriell blodgass.
?1)  Radiologi:

a)  Rantgen thorax (front- og sidebilde). Se etter fortetning, interstitielle forandringer, kavitet.
b)  CT thorax gir supplerende informasjon, aktuelt ved mistanke om komplikasjoner som pleuravaske/
empyem, lungeabscess og for differensialdiagnostikk.


https://www.fhi.no/sys/sok/?term=q-feber
https://www.fhi.no/va/vaksinasjonsveilederen-for-helsepersonell/vaksinasjon-ved-sykdom/vaksinasjon-og-manglende-miltfunksjon/?term=
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https://www.fhi.no/sm/smittevernveilederen/sykdommer-a-a/humant-metapneumovirus-infeksjoner/?term=

)

Mikrobiologisk diagnostikk:
a)  Dyrkning («typiske» luftveisbakterier):

Blodkultur. Ekspektorat, trachealsekret, bronkial skyllevaske, sjeldnere bronkioalveolar lavage
(BAL) pa steril prgvebeholder. Nasopharynxsekret (voksne, flocked swab pé flytende Amies;
sma barn, aspirat pa flytende Amies eller steril beholder). Pleuravaeske (ved mistanke om
infisert pleuraeffusjon) pa steril beholder. For gkt sensitivitet kan pleuraveeske i tillegg
deponeres pa aerob og anaerob blodkulturflaske.

b)  Urin antigen:

?1)  Pneumokokker, sensitivitet 74% og spesifisitet 97% (BinaxNow-SP, se PMID: 23678060),
falgelig utelukker ikke negativ test pneumokkpneumoni. Sma barn er ofte kolonisert med
pneumokokker i gvre luftveier og positiv test kan reflektere hgy grad av kolonisering og ikke
infeksjon.

?21)  Legionella pneumophila serogruppe 1 (ansvarlig for ca. 80% av legionella tilfellene ervervet i
samfunnet), sensitivitet 74% og spesifisitet 99% (sammenlagt, ulike assay); sensitivitet gker
med alvorlighetsgrad av sykdommen. Generelt: antigenuri kan vedvare i flere maneder etter
infeksjon og dermed fare til feildiagnose ved senere episode forarsaket av andre agens.

c)  Nukleinsyrepavisning (PCR).

?1)  Luftveisvirus: Influensavirus A og B RNA, SARS-CoV-2 RNA, RSV RNA, hMPV RNA,
parainfluensavirus (I-1V) RNA, adenovirus DNA, human bocavirus DNA, og rhinovirus RNA
pavises med PCR i gvre og nedre luftveispraver. Ved alvorlig uavklart pneumoni med mistanke
om viral etiologi bar test for enterovirus D68 RNA vurderes. Pravemateriale: Fra gvrel eller
nedre2 luftveier.

?1)  «Atypiske» bakterier: Mycoplasma pneumoniae DNA, Chlamydia pneumoniae DNA og
Bordetella pertussis DNA (se T1.1.7 Kikhoste Kikhoste). Prgvemateriale: Fra gvrel eller
nedre2 luftveier.

?1)  Legionellaspp. DNA: Ved mistanke om legionellose og negativ urin-antigentest.
Prgvemateriale: Fra nedre2 luftveier.

?1)  Pneumoni syndrom panel: Kommersielle paneler som detekterer et stort antall bakterielle og
virale luftveispatogener. Implementering og bruk etter lokale kost-nytte-vurderinger. F.eks.
BioFire® FilmArray® Pneumonia p/us Panel (multiplex PCR med malgener for 18 ulike
bakteriearter og 9 ulike virusarter). Rekvireres pa spesielle indikasjoner (f.eks. alvorlig syk
pasient med antatt fokus i luftveiene, pasient med pneumoni som ikke responderer pa
antibiotika, pasient med pneumoni som overfgres fra utlandet etc.); diskuter gjerne med
vakthavende mikrobiolog. Pravemateriale: Fra nedre2 luftveier.

1Nasopharynx eller halsprgve i virus transportmedium.
2Ekspektorat, indusert sputum, trachealsekret, bronkial skylleveeske, eller BAL i steril
prevebeholder (minimum 500puL materiale).

d)  Mikroskopi, bakterielt DNA (16S), spesifikk PCR: P& mistanke om infisert pleuraeffusjon/empyem.
Spesifikk PCR (single- eller multiplex) inkluderer pneumokokk DNA, Haemophilus influenzae
DNA, meningokokk DNA med flere; diskuter gjerne med vakthavende mikrobiolog.

e)  Serologr.

?1)  Bordetella pertussis. Ved mistanke om kikhoste av mer enn to ukers varighet bgr det i tillegg
utfares antistoffundersgkelse (PT toksin IgG).
?1)  Coxiella burnettii. Ved reiseanamnese (se Q-feber).

?1)  Differensialdiagnoser:
. Lungeemboli: CT med lungeangiografi (ev. ventilasjons-perfusjonsscintigrafi).
. Lungetuberkulose (se Tuberkulose).
. Tumor pulm (Obs rgykeanamnese).
. Ikke-infeksigse interstitielle og immunologiske lungesykdommer.
. Hjertesvikt med lungegdem.
Behandling
Se nasjonale faglige retningslinjer publisert av Helsedirektoratet:
?1  Antibiotika i primarhelsetjenesten — Infeksjoner i nedre luftveier
?!  Antibiotika i primarhelsetjenesten — Infeksjoner i gvre luftveier (kikhoste)
2!

Antibiotika i sykehus — luftveisinfeksjoner, nedre (pneumoni, samfunnservervet)

Arsaker til behandlingssvikt

21)

Feil diagnose, som lungeemboli, lungegdem, bladning i lungene, systemisk vaskulitt, kryptogen
organiserende vaskulitt (COP), eosinofile lungesykdom, og malignitet.


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3697702/
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?1)  Pulmonale komplikasjoner, som parapneumonisk pleuraeffusjon, empyem, lungeabscess, respirasjonssvikt,
og ARDS

?1)  Ekstrapulmonale komplikasjoner, f.eks. disseminert infeksjon/endokarditt, tromboflebitt som falge av
parenteral behandling, tromboembolisme pga. immobilisering, eller ny nosokomial infeksjon.

?1)  Infeksjon forarsaket av agens som ikke dekkes av valgt antibiotikabehandling, f.eks. «atypiske» bakterier,
Pneumocystis firovecii, Mycobacterium tuberculosis, Francisella tularensis, resistente mikroorganismer,
virus, og koinfeksjoner.

?1)  Sen respons pa adekvat antibiotikabehandling.

?1)  Bivirkninger av antibiotika.

?1)  Redusert peroralt opptak av antibiotika.

Behandlingssvikt ber identifiseres innen 48-72 timer etter igangsatt behandling pa bakgrunn av allmentilstand,
kroppstemperatur, respirasjonsfekvens og sirkulasjon.

Kontroll og oppfalging
Pasienter innlagt pa sykehus for samfunnservervet pneumoni har gkt risiko for sykelighet og dgdelighet og ber
tilbys oppfalging.

For pasienter med ukomplisert klinisk forlgp og rask respons pa behandling er det tilstrekkelig med en
oppfalgingstelefon, noen ganger med supplerende laboratorietesting.

Pasienter med komplisert forlap bar kontrolleres poliklinisk eller hos fastlege. Eldre pasienter har spesielt gkt
risiko for hjerte- og lungekomplikasjoner etter gjennomgatt pneumoni og en ber derfor tilstrebe tidlig oppdagelse
og utredning av disse tilstandene. Pasienter i alle aldre kan oppleve obstruktivitet etter gjennomgatt pneumoni.
Profylaktiske tiltak som rgykeslutt og vaksinasjon bar vektlegges (se avsnitt om forebygging under).

Rantgen thorax kontroll (6-8 uker etter gjennomgatt pneumoni):

?1)  Pga. gkt risiko for lungekreft hos reykere >40 ar og tidligere raykere >50 ar, anbefales rgntgen thorax av
disse pasientene etter gjennomgatt pneumoni (Svenske retningslinjer basert pa data fra det svenske
lungekreftregisteret mellom 2002 og 2015).

?1)  Rantgen thorax er ellers indisert hos pasienter som har komplisert forlgp, restsymptomer, residiverende
pneumonier, immunsuppresjon, eller gkt risiko for underliggende malignitet.

?1)  Pasienter med vedvarende symptomer og/eller rantgenforandringer bar utredes med CT thorax og ev.
bronkoskopi for differensialdiagnoser, f.eks. lungeemboli, systemisk vaskulitt, kryptogen organisatorisk
pneumoni, malignitet, empyem, og tuberkulose.

Forebygging

?1)  Raykestopp, hvis aktuelt.

?1)  Arlig sesonginfluensavaksine til eldre og risikogrupper, se L1.8.14 Influensavaksine Influensavaksine
(L1.8.13).

?1)  Pneumokokk vaksine til eldre og risikogrupper hvert 6. ar, se L1.8.15 Pneumokokkvaksine
Pneumokokkvaksine (L1.8.14).

?1)  Koronavaksine, se Covid-19 / Koronavirus.
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pneumoni Versjon 1.23, sist revidert 17.01.2023.

T1.2.7. Aspirasjonspneumoni

Revidert: 30.08.2023
Jan Cato Holter

Generelt

Aspirasjon defineres som inhalasjon av sekret fra munnhule/hals eller magesekk. Risikofaktorer inkluderer bl.a.
dysfagi, redusert bevissthet (alkohol, krampeanfall), kronisk nevrologisk sykdom (f.eks. hjerneslag, ALS, MS),
intubasjon, bronkoskopi og sondeernaring. Aspirasjon er en vanlig hendelse ogsa hos friske individer uten at
klinisk sykdom utvikles, men kan forarsake:

?1  Kjemisk pneumonitt: Akutt lungeskade (inflammasjon) etter aspirasjon av mageinnhold. Tilstanden
oppstar farst og fremst hos pasienter med betydelig nedsatt bevissthetsniva. Aspirasjon kan mekanisk
obstruere luftveiene og/eller fare til en akutt kjemisk skade i luftveiene 1-2 timer etter hendelsen, serlig
hvis det aspirerte materialet har lav pH. | lgpet av de neste 4-6 timer kan en pafglgende steril
betennelsereaksjon utvikles bl.a. med infiltrasjon av ngytrofile granulocytter og dannelse av fibrin. Denne
prosessen er antatt mediert av proinflammatoriske cytokiner (TNF-alfa og IL-8).

?1  Bakteriell pneumoni: Pneumoni etter aspirasjon av munn-/svelgsekret som er kolonisert med bakterier.
Rammer ofte eldre pasienter og andre svekkede pasienter med svelgproblemer uten at aspirasjonsepisoden
ngdvendigvis er observert. Som regel er den kliniske utviklingen gradvis med hoste, feber og produksjon
av purulent ekspektorat. | denne situasjonen er betennelsesreaksjonen forarsaket av bakterier.

Etiologi

?1  Aspirasjonspneumonitt— kjemisk: Mageinnhold er under fysiologiske forhold sterilt og
betennelsesreaksjonen er derfor som hovedregel ikke forarsaket av bakterier.

?1  Aspirasjonspneumoni — bakteriell: Bakteriell etiologi varierer avhengig av den aktuelle kliniske situasjon
og mikrobiologisk flora (kolonisering) i munnhule/svelg. Polymikrobielle infeksjoner er vanlig.
Grampositive bakterier er sannsynligvis viktigst ved samfunnservervet aspirasjonspneumoni, mens
gramnegative bakterier forekommer hyppigere hos pasienter innlagt i helseinstitusjoner. Anaerobe
bakteriers betydning er usikker.

Diagnostikk

?!  Rantgen thorax (kan veere negativ tidlig i forlgpet) — ev. CT thorax ved mistanke om abscess, obstruerende
lesjoner eller empyem.
?!  Ekspektorat ev. bronkoskopi med bronkoalveolar skylleveeske til bakteriologisk dyrkning.

Behandling

?1  Se Nasjonal faglig retningslinje for behandling publisert av Helsedirektoratet -

Aspirasjonspneumoni og Infeksjonsmedisinsk metodebok (OUS) — Aspirasjonspneumoni. Versjon 1.8, sist
revidert 18.01.2023.

?1  Rask erkjennelse av tilstanden er viktig. Suging av aspirert material i gvre luftveier, fjerning av ev.
fremmedlegemer. Hvis pasienten bruker nasogastrisk sonde bar denne fjernes. Ved svear aspirasjon er
kjemisk pneumonitt viktigst de farste 2-3 dagene, og betydningen av antibiotikabehandling i denne fasen
er usikker. Profylaktisk antibiotika eller steroider er ikke indisert. Antibiotikabehandling vurderes for
pasienter med alvorlig sykdom og revurderes etter 2-3 dggn.

?1 Ved kjemisk pneumonitt (viktigst farste 2-3 dggn), er det ikke indisert med profylaktisk antibiotika eller
steroider. Vled symptomer som vedvarer over to dggn, ev. med forverring av inflammasjonsparametre, kan
antibiotikabehandling vurderes.


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4334764/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4334764/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7128977/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1746657/
https://metodebok.no/index.php?action=topic&item=B3j6gPXK
https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-sykehus/luftveisinfeksjoner-nedre/pneumoni-aspirasjonspneumoni
https://metodebok.no/index.php?action=topic&item=xt7yMeXE

Forebygging
Flere tiltak er foreslatt for & forebygge aspirasjon, spesielt hos utsatte grupper som eldre og slagpasienter, selv
om dokumentert behandlingseffekt er sparsom:

?1)  Halvt oppreist posisjon for pasienter med redusert mental status og de som far enteral ernaring.
?1)  Nasojejunal sondeernaring.

?1)  Utredning og behandling av tale- og svelgvansker.

?1)  Unnga matinntak fgr sengetid, spise sakte og tygge maten godt, unngé alkohol og rayk.

Kilder

Niederman MS, Cilloniz C. Aspiration pneumonia. Rev Esp Quimioter. 2022;35 Suppl 1(Suppl 1):73-7. Epub
20220422. doi: 10.37201/req/s01.17.2022. PubMed PMID: 35488832; PubMed Central PMCID:
PMCPMC9106188.

Waeehre T, Finbraten A-K, Holter JC. Infeksjonsmedisinsk metodebok (OUS) — Aspirasjonspneumoni. Versjon
1.8, sist revidert 18.01.2023.

T1.2.8. Sykehuservervet og ventilatorassosiert pneumoni

Revidert: 30.08.2023
Jan Cato Holter

Generelt

?1)  Sykehuservervet pneumoni oppstar >48 timer etter sykehusinnleggelse.

?1)  Ventilatorassosiert pneumoni (VAP) er en undergruppe av sykehuservervet pneumoni som oppstar >48
timer etter intubering.

?1)  Pneumoni hos sykehjemspasienter behandles som samfunnservervet pneumoni, se Samfunnservervet

neumoni.

Etiologi

Pneumokokker og Haemophilus influenzae er vanligste agens de farste 4 sykehusdegn, deretter gker risiko for
kolonisering og péafelgende infeksjon med bakterier fra det aktuelle sykehusmiljg. Polymikrobiell infeksjon er
vanlig. Aktuelle mikrober: gramnegative bakterier (Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Enterobacter spp.)
0g grampositive bakterier (Streptococcus spp. og Staphylococcus aureus).

Langvarig innleggelse i sykehus, tidligere antibiotikabehandling og/eller immunosuppresiv terapi gker
forekomsten av multiresistente og opportunistiske mikrober (ESBL-produserende gramnegative stavbakterier,
Pseudomonas spp., Acinetobacter spp.) som érsak til pneumoni. Anaerobe bakterier, virus og sopp er uvanlige
arsaker til sykehuservervet pneumoni hos immunkompetente pasienter.

Patogenese

Primar infeksjonsvei er mikroaspirasjon av bakterieflora som har kolonisert munnhule/svelg, sjeldnere
gastrointstinaltraktus. Utvikling av pneumoni er avhengig av antall og virulens av mikroorganismene som nar
ned til lungene samt vertsrespons (mekanisk, humoral, cellulzr).

Innlagt trakealtube og respiratorbehandling gir gkt risiko for VAP. Risikoen er stgrst de fgrste 5 dagene etter
intubasjon (ca. 3%), og avtar deretter til ca. 1%/ degn. Andre viktige risikofaktorer er ulcusprofylakse, nylig
gjennomgatt kirurgisk inngrep (spesielt torakalt og gastrointestinalt), og komorbide tilstander som
kardiovaskulaer sykdom, diabetes, kronisk lungesykdom og malign sykdom.

Klinikk
Lungeinfiltrat — nyoppstatt eller gkende — sammen med >2 av falgende symptomer er vanligvis grunnlag for
empirisk antibiotikabehandling:

?1  Feber

?1  @kende inflammasjonsparametere: leukocytter, CRP, procalcitonin
?1  Produktiv hoste eller purulent sputum

?1 @kt oksygenbehov eller gkt ventilatorinnsats

Diagnostikk

?1)  Blodkultur (ber tas far oppstart eller skifte av antibiotika).
?1)  Bakteriologisk undersgkelser av sputum (ikke-intuberte pasienter), trakealsekret og/eller bronkial
skylleveeske (intuberte pasienter) bar tas far oppstart av antibiotikabehandling. Alle disse pravetypene kan


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/35488832/
https://metodebok.no/index.php?action=topic&item=xt7yMeXE
https://metodebok.no/index.php?action=topic&item=xt7yMeXE

gi falskt positivt eller negativt resultat pga kontaminering med orofaryngealfloraen. Prgvesvar ma derfor
tolkes kritisk.

a)  Trachealsekret er oftere kontaminert enn bronkial skylleveeske, noe som gker risiko for
overdiagnostikk.

b)  Indikasjon for invasiv nedre luftveisdiagnostikk ma vurderes mtp risiko for komplikasjoner hos hver
enkelt pasient. Bronkoskopi med bronkial skylling er den mest brukte metoden for prgvetakning.

Funn av Candida, blandet orofaryngealflora, enterokokker eller koagulase-negative stafylokokker i luftveispraver
hos intuberte pasienter skal ikke tolkes som arsak til sykehuservervet pneumoni/ VAP.

Differensialdiagnoser
Atelektaser, slimretensjon, lungeinfarkt, hjertesvikt, infisert pleuraeffusjon (eksudat/empyem), ARDS,
lungetumor, aspirasjonspneumonitt, kryptogen organiserende pneumoni og vaskulitt.

Behandling
Se Nasjonal faglig retningslinje publisert av Helsedirektoratet: 9.2 Pneumoni, sykehuservervet.

Ny evaluering av pasienten bgr skje etter 3 dggn med empirisk behandling. Dersom etiologien er etablert,
korrigeres den empiriske behandlingen til malrettet og mest mulig smalspektret terapi. Manglende effekt av
behandling og fraveer av pneumoniutvikling radiologisk, bgr fare til seponering av antibiotika og videre
utredning.

Smittevernstiltak i sykehus

?1  Meticillinresistente Staphylococcus aureus (MRSA): Luftsmitte med undertrykksventilasjon og sluse.
Isoleringstid 3 dagn etter start av effektiv antibiotikabehandling.

?1  Multiresistente Pseudomonas aeruginosa og Acinetobacter baumannii. Drapesmitte. Behov for enerom.
Isolering til utskrivelse.

?1 Andre multiresistente gramnegative stavbakterier: Drapesmitte. Behov for enerom. Isolering inntil 3 dggn
etter start av effektiv antibiotikabehandling.

Kilder
Wicky PH, Martin-Loeches I, Timsit JF. HAP and VAP after Guidelines. Seminars in respiratory and critical care
medicine. 2022;43(2):248-54. Epub 20220118. doi: 10.1055/s-0041-1740246. PubMed PMID: 35042265. 2.

Zaragoza R, Vidal-Cortés P, Aguilar G, Borges M, Diaz E, Ferrer R, et al. Update of the treatment of nosocomial
pneumonia in the ICU. Critical care (London, England). 2020;24(1):383. Epub 20200629. doi: 10.1186/
513054-020-03091-2. PubMed PMID: 32600375; PubMed Central PMCID: PMCPMC7322703.

Miller JM, Binnicker MJ, Campbell S, Carroll KC, Chapin KC, Gilligan PH, et al. A Guide to Utilization of the
Microbiology Laboratory for Diagnosis of Infectious Diseases: 2018 Update by the Infectious Diseases Society
of America and the American Society for Microbiology. Clinical infectious diseases : an official publication of
the Infectious Diseases Society of America. 2018;67(6):e1-e94. doi: 10.1093/cid/ciy381. PubMed PMID:
29955859; PubMed Central PMCID: PMCPMC7108105.

Kalil AC, Metersky ML, Klompas M, Muscedere J, Sweeney DA, Palmer LB, et al. Management of Adults With
Hospital-acquired and Ventilator-associated Pneumonia: 2016 Clinical Practice Guidelines by the Infectious
Diseases Society of America and the American Thoracic Society. Clinical infectious diseases : an official
publication of the Infectious Diseases Society of America. 2016;63(5):e61-e111. Epub 20160714. doi:
10.1093/cid/ciw353. PubMed PMID: 27418577; PubMed Central PMCID: PMCPMC4981759.

Wehre T, Finbraten A-K, Holter JC. Infeksjonsmedisinsk metodebok (OUS) — Sykehuservervet og
ventilatorassosiert pneumoni Versjon 1.11, sist revidert 18.01.2023.

T1.2.9. Pneumoni hos immunsupprimerte

Revidert: 30.08.2023
Sist endret: 26.09.2023
Jan Cato Holter

Generelt

Lungeinfeksjoner er blant de hyppigste infeksjonene hos personer med redusert immunforsvar. Typen
immunsvikt er avgjerende for hvilke agens som er mest aktuelle. Andre arsaker til lungeinfiltrater hos slike
pasienter kan veere grunnsykdommen (cancer, autoimmun sykdom), medikamentell lungeskade (metotrexat,


https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-sykehus/luftveisinfeksjoner-nedre/pneumoni-sykehuservervet
https://metodebok.no/index.php?action=topic&item=tY8HhuT6

andre cytostatika), og straleskade. Immunsupprimerte er spesielt utsatt for alvorlig forlgp av Covid-19,
se Covid-19 / Koronavirus.

Etiologi
Mikrobiologisk etiologi ved ulike typer immunsvikt:

?1)  Ngytropeni: Vanlige bakterielle luftveisagens inkludert gramnegative staver (spesielt Pseudomonas
aeruginosa) og gule stafylokokker dominerer. Ved langvarig ( >14 dager) ngytropeni gker risiko for
invasive muggsoppinfeksjoner, spesielt Aspergillus spp.

?1)  Cellemediert immunsvikt (heydose/langtids glukokortikoider, flere biologiske legemidler,
calcineurinnemmere og mTOR inhibitorer): | tillegg til vanlige luftveisagens bar man tenke pa mulighet
for opportunistiske agens som: (1) bakterier (Nokardia spp., Legionella spp., mykobakterier); (2) sopp
(Pneumocystis jirovecii, Aspergillus spp.), og (3) virus (herpesvirus, spesielt VZV og CMV, adenovirus).

?1)  Hypogammaglobulinemi: Medfadt eller ervervet/ iatrogen hypogammaglobulinemi (f.eks. etter
rituximab) gir spesielt gkt risiko for infeksjoner med kapselkledte mikrober som pneumokokker,
Haemophilus influenzae og Moraxella catarrhalrs.

Diagnostikk
Rgntgen og ev. CT-thorax.

Blodprgver inkludert kvantitering av immunglobuliner (IgG, IgA, IgM) og evt. 1gG-subklasser, og
differensialtelling av lymfocytter.

Mikrobiologisk diagnostikk:

For vanlige luftveisagens, se Samfunnservervet pneumoni. Her skisseres aktuell supplerende diagnostikk rettet
mot opportunistiske agens.

?1)  Nedre luftveisproever: (ekspektorat, indusert sputum, trakealsekret, bronkial skylleveeske, ev.
bronkioalveoler lavage (BAL): Aspergillus galaktomannan antigen (Enzym immunoassay). Aspergillus
DNA PCR.

. Bakterier og sopp, inkludert muggsopp: dyrkning, ev. mikroskopi (Calcofluor white farging),
Aspergillus galaktomannan antigen (Enzym immunoassay), Aspergillus DNA PCR.

. Mykobakterier: mikroskopi, Mycobacterium tuberculosis komplex DNA PCR, mykobakterie
dyrkning.

. Pneumocystis firovecii (pneumocystis pneumoni, PCP): PCR, ev. immunfluorescens (IF)
mikroskopi.

. Opportunistvirus: CMV DNA PCR, VZV DNA PCR.

. Nokardia spp.: dyrkning, bakteriell DNA PCR (16S). Pagaende antibiotikabruk ma angis pa remisse.
Nokardia spp. er ikke en del av normal floraen i luftveiene og representerer derfor sveert sjelden
kolonisering.

?1)  Blodpraver:

. Aspergillus spp.: galaktomannan antigen (Enzym immunoassay), Aspergillus DNA PCR.
. CMV DNA, ev. andre virus (EBV DNA, adenovirus DNA): PCR.
?1)  Biopsi, abscess materiale, spinalvaeske:

. Nokardia spp.: dyrkning, bakteriell DNA PCR (16S).

Obs: Ved mistanke om Nokardia spp. ma mikrobiologisk avdeling orienteres slik at praven behandles optimalt
(selektive medier og lang inkubasjonstid). Dersom man finner Nokardia spp i fokal lesjon, bar man lete aktivt
etter flere foci (lunger/CNS) da dette kan ha konsekvenser for behandling.

Behandling
Behandlingene er ofte avanserte. Som et generelt prinsipp bar infeksjonsmedisiner alltid konsulteres far
behandlingsstart.

Avhengig av agens:

?!  Pneumocystis pneumoni, se FHI Smittevernveilederen Pneumocystose.

?!  Invasiv aspergillus-infeksjon, se FHI Smitteveilederen Aspergillose.

?1  Mycobakterier og tuberkulose, se Infeksjoner med ikke-tuberkulgse mykobakterier hos hiv-
negative, Tuberkulose, samt Helsedirektoratets nasjonalfaglig retningslinje, Antibiotika i sykehus. 5. Febril
ngytropeni.



https://www.fhi.no/sm/smittevernveilederen/sykdommer-a-a/pneumocystose---veileder-for-helsep/?term=#behandling
https://www.fhi.no/sm/smittevernveilederen/sykdommer-a-a/aspergillose---veileder-for-helsepe/?term=#behandling
https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-sykehus/febril-noytropeni
https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-sykehus/febril-noytropeni

Obs: @kt mulighet for resistente mikrober hos immunsupprimerte pasienter pa infeksjonsprofylakse (fa oversikt
over tidligere resistenssvar pa aktuelle pasient). Pasienter med primar immunsvikt trenger hgyere
antibiotikadoser og lengre behandlingstid enn immunfriske ved pneumoni.

Kilder

Ramirez JA, Musher DM, Evans SE, Dela Cruz C, Crothers KA, Hage CA, et al. Treatment of Community-
Acquired Pneumonia in Immunocompromised Adults: A Consensus Statement Regarding Initial Strategies.
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PubMed Central PMCID: PMCPMC7297164.
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of Community-acquired Pneumonia in Immunocompromised Patients. Clinical infectious diseases : an official
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T1.2.10. Pleuraempyem

Revidert: 26.09.2023
Eirill Medin Schalit

Generelt

Pleuraempyem er bakteriell infeksjon i pleurahulen som gir pleuritt med purulent vaeskeinnhold. Dette er en
alvorlig tilstand med hgy mortalitet. Behandling er ofte langvarig og krever effektiv pleuradrenasje i tillegg til
antibiotisk behandling.

Etiologi

Pleuraempyem oppstar vanligst som komplikasjon til alvorlig pneumoni, men kan ogsa oppsta som komplikasjon
etter penetrerende thoraxtraumer eller thoraxkirurgi, samt ved transdiafragmal spredning fra infeksjonsfokus i
abdomen eller hematogen spredning fra annet infeksjonsfokus, f.eks. munnhule. Bakteriologisk agens avhenger
av arsak, og kan veere polymikrobiell. Risiko gker med alder og komorbiditet, spesielt underliggende hjerte- og
lungesykdom. Personer med diabetes, alkoholoverforbruk, underernzring og kreftsykdom har ogsa gkt risiko.
Insidensen er gkende. Tuberkulgs pleuritt og malign pleuraeffusjon er viktige differensialdiagnoser.

Symptomer
Ofte klinisk forverring etter eller under behandling av pneumoni, med gkt dyspne og/eller ensidig
respirasjonsavhengige brystsmerter. Varierende grad av infeksjonstegn med feber, leukocytose og gkt CRP.

Diagnostikk
Radiologiske undersgkelser benyttes for & vurdere veeskemengde, lokulamentering og beliggenhet i forhold til
drenasje, samt fglge utvikling. Rtg thorax, CT thorax med kontrast og UL thorax er aktuelle.

Undersgkelse av pleuraveesken er viktig for korrekt diagnostikk og for & veilede antibiotikavalg. | tidligere faser
kan vaesken veere lys gul, ved etablert pleuraempyem er pleuravasken ofte blakket, senere purulent. Ved empyem
vil metabolsk aktivitet av bakterier og ngytrofile granulocytter resultere i synkende pH <7,2 og lav glukose i
veaesken. Biokjemisk vil man finne et inflammatorisk eksudat.

Lights kriterier kan brukes for & skille transudat og eksudat; eksudat foreligger dersom ett eller flere av Lights
kriterier er oppfylt:

?1)  ratio pleura protein/serum protein = 0,5
?1)  ratio pleura LD/serum LD = 0,6
?)  pleura LD > 2/3 serum LD.

Det ber tas mikrobiologiske praver til gramfarging og dyrkning, men dyrkning har lav sensitivitet og manglende
funn av bakterier utelukker ikke infeksigs arsak. Undersgkelse av pleuravaesken med genteknologiske metoder
for bakteriepavisning, som 16S PCR, kan vere aktuelt.

For differensialdiagnostikk er det aktuelt & sende pleuravaske til mycobakteriedyrkning og PCR, samt cytologisk
undersgkelse ved mistanke om malignitet.


https://metodebok.no/index.php?action=topic&item=4Sm8dZna

Behandling
Pleuraempyem er en alvorlig tilstand med hgy mortalitet. Behandling foregér pa sykehus og kan ta dager til uker,
med tett oppfalging under forlgpet.

Rask perkutan drenasje er viktig (i motsetning til lungeabsess). Ofte brukes 10-14 French kateter, som legges inn
UL-veiledet eller CT-veiledet, av lungespesialist eller radiolog. Dersom tidlig i sykdomsforlgpet og vaesken er
tyntflytende kan drenasje veere tilstrekkelig, men dersom veesken er tyktflytende og det har dannet seg
adheranser og lokulamenter vil tsamming av pleurahulen bli problematisk. Pleuradrenet bgr da tilkobles aktivt
sug, og intrapleural fibrinolyse er indisert. Ofte brukes alteplase intrapleuralt (10 mg 2 ganger daglig) i
kombinasjon med deoksyribonuklease intrapleuralt (5 mg 2 ganger daglig) i tre dager, i enkelte tilfeller lengre.
Daglig inspeksjon av pleuradrenet, observasjon av drenert veeske, radiologisk vurdering av gjenvaerende
pleuraveaeske, samt infeksjonsstatus er ngdvendig under drensbehandlignen. Obs. blodfortynnende medikamenter
bar vurderes pausert under fibrinolytisk behandling grunnet bladningsrisiko. Ved manglende effekt av
fibrinolytisk behandling bar kirurgisk behandling med thorakoskopi vurderes, kontakt thoraxkirurg tidlig dersom
dette kan bli aktuelt.

Initialt gis antibiotika intravengst, med overgang til peroral antibiotika ved god klinisk respons. Valg av empirisk
antibiotikabehandling baseres pa kliniske funn. Nar pleuraempyem oppstar som komplikasjon til
luftveisinfeksjon kan benzylpenicillin + metronidazol veere tilstrekkelig. Ved traume, postoperativ komplikasjon
eller spredning fra annet infeksjonsfokus bar en velge antibiotika med bredere dekning, da er cefotaxim +
metronidazol eller piperacillin/tazobactam aktuelle midler, alternativt klindamycin + ciprofloxacin ved penicillin
straksallergi. Ved alvorlig infeksjon gis ogsd empirisk antibiotika med bred antimikrobiell dekning.
Aminoglykosider unngés grunnet darlig penetrans til pleura. Ved positivt dyrkningssvar med pavisbar
bakteriologisk agens kan antibiotikabehandlingen ofte smalnes inn og gis malrettet, for eks. monoterapi
benzylpenicillin ved pavist Streptokokkus pneumoniae.

Stattende behandling inkluderer lungefysioterapi med sekretmobilisering, mobilisering, tromboseprofylakse
samt sikre tilstrekkelig erngering.

Ved effektiv drensbehandling vil radiologisk kontroll vise minimal gjenvaerende intrapleural vaeskemengde. Nar
det heller ikke produseres veaeske pé pleuradrenet kan det seponeres.

Ved Kklinisk respons overgang til peroral antibiotikabehandling, avhengig av mikrobiologiske funn. Alternativer
inkluderer penicillin, amoxicillin, amoxicillin/klavulansyre, metronidazol, trimetoprim/sulfa, klindamycin og
ciprofloxacin. Anbefalt antibiotisk behandlingsvarighet ved ukomplisert forlgp (inkludert peroral behandling) er
21 dagn, men lengre behandling ber vurderes ved komplisert forlap.

Nasjonale retningslinjer og veiledere
Nasjonal faglig retningslinje for antibiotikabruk i sykehus: Pleuraempyem. Sist faglig oppdatert: 15. mars 2022.

Veileder i akutt pediatri fra Norsk barnelegeforening: Parapneumonisk effusjon og pleuraempyem. Revidert
2013.

Legemiddelomtaler og preparater
Alteplase

Cefalosporiner
Cefotaksim
Ceftriakson
Ciprofloksacin
Fluorokinoloner
Karbohydratantibiotika
Klindamycin
Meropenem

Metronidazol


https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-sykehus/luftveisinfeksjoner-nedre#empyem
https://www.helsebiblioteket.no/innhold/retningslinjer/pediatri/akuttveileder-i-pediatri/7.lunge-og-luftveissykdommer-inkludert-luftveisinfeksjoner
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T1.2.11. Lungeabscess

Revidert: 26.09.2023
Eirill Medin Schalit

Generelt

Lungeabsess er en lokalisert betennelsesprosess i lungevevet med henfall og/eller kavitering, som kan vare
idiopatisk eller forekomme sekundzert til underliggende lungesykdom, ofte hos immunsvekkede personer. Valg
av antibiotisk behandling avhenger av arsakssammenhengen, men behandlingen er langvarig. Prognosen er god.

Etiologi
Lungeabsess kan forarsakes av ulike bakterier, og kan veaere polymikrobiell, avhengig av arsak til infeksjonen:

1)  Aspirasjon. Ved redusert bevissthet og nevrologiske tilstander som gir svekket svelgfunksjon. Bakterieflora
fra munnhule/svelg og anaerobe bakterier.

2)  Komplikasjon til bakteriell lungebetennelse. Utvikling til nekrotiserende pneumoni og absessdannelse.
Typisk forverring etter avsluttet antibiotikabehandling mot pneumoni. Luftveisbakterier.

3)  Obstruksjon av bronkialgren, f.eks. arrvev, tumor, fremmedlegeme. Gir redusert ventilasjon og
sekretstagnasjon. Luftveisbakterier og anaerobe bakterier.

4)  Penetrerende thoraxtraume. Typisk polymikrobiell, inkludert hudbakterier.

5)  Mer sjeldent ses hematogen spredning fra annet infeksjonsfokus/bakteriemi eller lungeabsess sekundeert til
lungeinfarkt.

Alkoholoverforbruk gker risiko. Differensialdiagnoser er andre lungeinfeksjoner som gir henfall/kavitering,
deriblant tuberkulose og soppinfeksjoner, lungekreft samt vaskulitter, spesielt granulomatas polyangitt (tidligere
Wegeners granulomatose).

Symptomer

Symptomer kan oppsta akutt, andre ganger kan symptomene vare mer lavgradige og oppsta over dager til flere
uker. Vanligst er infeksjonssymptomer med feber/subfebrilitet, skt CRP (ikke alltid leukocytose) og varierende
grad av luftveissymtomer. Purulent ekspektorat dersom abscessen bryter gjennom til en starre bronkus.
Ekspektoratet kan veere illeluktende. Pleurittsymptomer, evt. pleuraempyem, dersom absessen ligger pleurangrt.
Ved symptomfattighet kan redusert allmenntilstand og vekttap veere de eneste symptomene.

Diagnostikk

Typisk ses lungeabsess pé rtg thorax som en lokalisert lungefortetning, evt. med luft/veeskespeil. CT thorax vil
avdekke en konsolidert fortetning som kan ha heterogent innhold, omréder med henfall evt. sentral kavitet som
inneholder vaeske eller luft/vaeskespeil. Bronkosentrisk lokalisasjon styrker mistanken. CT thorax vil dermed
hjelpe med & skille lungeabsess fra pneumoni og pleuraempyem.

Mikrobiologiske praver inkluderer blodkultur og ekspektorat nr dette er tilgjengelig, og tas fortrinnsvis far
oppstart antibiotisk behandling. Ved manglende klinisk respons kan bronkoskopi veere aktuelt for mikrobiologisk
prevetagning. Bronkoskopi skal alltid utfgres ved mistanke om bronkial obstruksjon (neoplasme/
fremmedlegeme/stenose). Lungeabsess bar ikke punkteres perkutant. For differensialdiagnostikk kan utvidede
blodpraver inkl. SR, autoantistoffer og IGRA veere aktuelt.

Behandling

Behandling bar initieres pa sykehus. Oppstart med intravengs antibiotika, med overgang til peroral behandling
fra noen dager til 1-2 uker. Deretter kan behandling forega utenfor sykehus, med forlgpskontroll og/eller kontroll
etter endt behandling. Ukomplisert lungeabsess bar antibiotikabehandles i 4 uker. Lungeabsess skal ikke
dreneres (i motsetning til pleuraempyem).



Valg av empirisk antibiotikabehandling avhenger av alvorlighetsgrad, og ber falge nasjonale retningslinjer.
Dersom lungeabsess oppstar som komplikasjon til luftveisinfeksjon, og symptomene er fredelige, vil penicillin i
monoterapi ofte vere tilstrekkelig, alternativt klindamycin ved penicillin straksallergi. Ved mistenkt
luftveisobstruksjon eller aspirasjon, ved kompliserte infeksjoner hos immunsvekkede eller ved penetrerende
thoraxtraume bgr en velge antibiotika med bredere dekning, da er 3. generasjons cefalosporiner (cefotaxim,
ceftriaxon, ceftazidim) + metronidazol eller piperacillin/tazobactam aktuelle midler. | noen tilfeller kan
antibiotikabehandlingen smalnes inn etter mikrobiologisk dyrkning av ekspektorat eller bronkialskylleveeske,
f.eks ved lungeabsess grunnet Staphylokokkus aureus er kloxacillin farstevalg.

Stattende behandling inkluderer lungefysioterapi med sekretmobilisering/leiedrenasje dersom store mengder
ekspektorat, mobilisering samt sikre tilstrekkelig ernaring.

Ved klinisk respons overgang til peroral antibiotikabehandling, alternativer inkluderer penicillin, amoxicillin,
klindamycin, metronidazol, trimetoprim/sulfa og ciprofloxacin.

Radiologisk kontroll etter 1-2 uker vil vise delvis tilbakegang dersom antibiotisk behandling har veert effektiv.
Full tiloakegang kan forventes farst uker etter avsluttet behandling. Ved uteblivende bedring bgr andre arsaker
mistenkes og videre diagnostikk vurderes. | terapiresistente tilfeller kan kirurgisk reseksjon vurderes.

Nasjonale retningslinjer og veiledere
Nasjonal faglig retningslinje for antibiotikabruk i sykehus: Lungeabsess. Sist faglig oppdatert: 15. mars 2022.

Legemiddelomtaler og preparater
Benzylpenicillin

Cefalosporiner

Cefotaksim

Ceftazidim

Ceftriakson

Klindamycin

Kloksacillin, dikloksacillin, flukloksacillin

Metronidazol

Kilder
Klumpas M. Lung abscess in adults. UpToDate. Last updated Mar 21, 2023.

T1.2.12. Infeksjoner med ikke-tuberkulgse mykobakterier
hos hiv-negative

Publisert: 31.08.2022
Sist endret: 10.08.2023
Hallgeir Tveiten

Generelt

Ikke-tuberkulgse mykobakterier (NTM) har varierende patogenisitet og finnes normalt i miljget, f.eks. i jord og
vann, og kan gi infeksjoner hos bade mennesker og dyr. NTM-lungesykdom er den formen som skaper de starste
kliniske utfordringene, og som vil bli omhandlet her. Lymfadenitt hos barn er den vanligste
sykdomsmanifestasjonen. Dette opptrer sjelden hos voksne. Disseminert sykdom kan forekomme hos sterkt
immunkompromitterte pasienter. | tillegg kan NTM gi hud-, blgtvev- og beninfeksjoner. Tidligere har man ment
at mikrobene ikke smitter mellom mennesker, men nyere studier tyder pé at dette forekommer.

Etiologi

Det er til nd identifisert over 190 forskijellige arter NTM. Kun noen f& av disse er i praksis klinisk relevante. |
USA og Europa er den vanligste arsaken til lungeinfeksjon med NTM Mycobacterium aviunm-komplekset
(MAQ), etterfulgt av Mycobacterium kansasii, Mycobacterium abscessus-komplekset og Mycobacterium
malmoense. Forekomsten varierer mellom ulike geografisk omrader. Mycobacterium abscessus-komplekset er en
hurtigvoksende mykobakterie som er spesielt utfordrende a behandle. NTM lungesykdom forekommer i
hovedsak hos pasienter med allerede strukturell lungesykdom, men kan ogsa opptre hos tidligere lungefriske.


https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-sykehus/luftveisinfeksjoner-nedre#lungeabscess

Pasienter med cystisk fibrose eller bronkiektasier av andre arsaker er spesielt utsatt. Andre kjente risikofaktorer
er lav kroppsmasseindeks, skoliose, pectus excavatum og mitralprolaps.

Symptomer

Symptomer pa infeksjon med NTM i lungene er som regel uspesifikke og kan likne pa symptombildet man ser
ved tuberkulose. Hoste, gkt slimdannelse, vekttap, lavgradig feber, hemoptyse og dyspné er vanlig. I tillegg har
pasientene ofte underliggende sykdom som kan gi tilsvarende symptomer. Det er stor variasjon i
alvorlighetsgraden av sykdom fra nermest helt asymptomatisk uten progresjon radiologisk til stort
symptomtrykk og rask destruksjon av lungevev.

Diagnostikk

Siden NTM finnes i naturen, smittes trolig mennesker gjentatte ganger gjennom livet. Dette gjogr diagnostikken
utfordrende, da oppvekst av mikroben i luftveiene ikke er ensbetydende med relevant sykdom. Funnet ma derfor
bekreftes med gjentatte luftveispraver med minst noen ukers mellomrom. Ved funn i bronkeoalveolar lavage
(BAL) eller biopsi, kan en prave vere tilstrekkelig. | tillegg til oppvekst av mikroben, ma det foreligge
radiologiske funn forenlig med NTM-lungesykdom og klinikk som er forenlig med dette. Nar alle disse
kriteriene er til stede, ma det gjeres en helhetlig vurdering om behandling er formalstjenlig da denne strekker seg
over lang tid (oftest 18 mnd.), krever en kombinasjon av flere potente medikamenter og har varierende suksess
med tanke pa eradikering av mikroben.

Behandling

Far eventuell antibiotikabehandling vurderes, ma behandling for annen lungesykdom og andre infeksjoner
optimaliseres. Spesielt viktig er god slimdrenasje. Det finnes svaert fa gode studier angaende behandling av
NTM-lungesykdom. Det er imidlertid utarbeidet internasjonale retningslinjer som oppsummerer
kunnskapsgrunnlaget og gir anbefalinger for behandling av de vanligste mikrobene.

Den viktigste prognostiske faktoren, utover hvilken mikrobe man finner, er om stammen er fglsom for
makrolider. Resistenstesting er generelt utfordrende, da det for de fleste medikamenter ikke er samsvar mellom
det man finner ved in vitro resistenstesting og in vivo resistens. For langsomtvoksende NTM er det kun vist
sammenheng for makrolider og amikacin. For hurtigvoksende mikrober mener man at det i tillegg er av verdi &
vite brytingspunktene for de forskjellige medikamentene ved valg av antibiotikaregime. Det anbefales derfor
alltid resistenstesting far oppstart av eventuell behandling og ved terapisvikt.

Det anbefalte antibiotikaregimet for m. avium-komplekset, er azitromycin, rifampicin og etambutol. I tillegg bar
amikacin vurderes de farste to til tre mnd. ved alvorlig sykdom. For hurtigvoksende NTM bestar regimet
vanligvis av en induksjonsfase med en til to parenterale medikamenter og minst to perorale medikamenter i en til
seks maneder. Deretter en fortsettelsesfase med to-tre perorale medikamenter. Aktuelle medikamenter er
amikacin, imipenem, tigecycline, azitromycin, clofazimine og linezolid. Pasienten ma falges opp jevnlig av leger
som har erfaring med denne type behandling. En generell regel er at behandlingsvarighet for NTM lungesykdom
er 12 maneder etter siste positive dyrking.

Ved OUS Ulleval er det sammensatt en tverrfaglig gruppe med kompetanse innen feltet som vurderer pasienter
som er aktuelle for behandling og utarbeider forslag til behandlingsregime. Denne bestar av leger fra
Lungemedisinsk avdeling, Infeksjonsmedisinsk avdeling, Mikrobiologisk avdeling, Thoraxradiologisk avdeling
og FHI. Gruppen har jevnlige mgter, og henvisning kan sendes til Lungemedisinsk avdeling ved OUS Ulleval
dersom man gnsker at pasienter skal vurderes eller det gnskes rad angaende behandling.

Legemiddelomtaler og preparater
Amikacin

Aminoglykosider
Etambutol
Fluorokinoloner
Makrolider
Rifampicin
Streptomycin

Aktuelle nettressurser
Lepra: Se UpToDate mycobacterium leprae.


https://oslo-universitetssykehus.no/avdelinger/medisinsk-klinikk/lungemedisinsk-avdeling-ulleval
https://www.uptodate.com/contents/search?search=mycobacterium%20leprae&sp=0&searchType=PLAIN_TEXT&source=USER_INPUT&searchControl=TOP_PULLDOWN&searchOffset=1&autoComplete=true&language=&max=0&index=2~3&autoCompleteTerm=lepra&rawSentence=

Aktuelle nettressurser — barn
Generell veileder i pediatri fra Norsk barnelegeforening (Atypiske mykobakterier-lymfadenitt) revidert 2017
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T1.2.13. Tuberkulose

Revidert: 26.05.2023
Sist endret; 06.12.2023
Hallgeir Tveiten

Kort oppsummering

. Diagnostikk: Anamnese, rgntgen thorax og luftveispraver. Materiale fra ev. annet vev kan ogsa dyrkes.

. Legemiddelbehandling: Isoniazid, rifampicin, pyrazinamid og etambutol er standard behandling ved
tuberkulose. Standard behandling er kombinasjon disse fire legemidlene de farste 2 manedene. Deretter
fortsetter man med to legemidler (isoniazid og rifampicin) de neste 4 manedene safremt det ikke er pavist
resistens overfor noen av legemidlene. Ved pavist resistens ma regimet justeres. Ved resistens overfor bade
rifampicin og isoniazid (multidrug resistant tuberculosis — MDR TB) skal pasienten henvises til
regionsykehus. WHO deler inn alternative aktuelle legemidler i tre grupper, A-C, etter effekt der gruppe A
er de mest effektive.

Generelt

Tuberkulose er fortsatt et stort folkehelseproblem globalt. Arlig dar ca. 1,5 millioner av sykdommen, av disse er
ca. 400 000 barn. | Norge er forekomsten lav, ca. 200 tilfeller arlig, og er relativt sjelden hos norskfadte.
Forekomsten er derfor direkte knyttet opp mot migrasjon og hvilke omrader i verden nyankomne kommer fra.
Dette er ofte unge pasienter. Hyppigst er sykdom i lunger og lymfeknuter, men. alle organer kan rammes som
pleura, ben, nyre, CNS mm.

Symptomer

Typiske symptomer er hoste over tid, nattesvette, feber, vekttap og redusert allmenntilstand. Pasienten kan veere
tilneermet asymptomatisk til tross for aktiv infeksjon. Det ber derfor vere lav terskel for & utrede med rgntgen
thorax og eventuelt luftveisprgver dersom pasienten kommer fra land med hgy forekomst av tuberkulose. FHI
utgir Tuberkuloseveielderen som oppdateres fortlgpende. Denne gir en fullstendig oversikt over gjeldende regler,
prosedyrer, anbefalte behandlingsregimer osv.

Diagnostikk

Prgvetaking for pavisning av Mycobacterium tuberculosis (tuberkelbakterien) skal vare sikret far behandling

startes. Ofte far man best ekspektoratpreve fra det farste oppspyttet om morgenen. Alternativt indusert sputum
eller bronkoskopi. Rgntgen thorax er sentralt i utredning av lungetuberkulose. Hyppigst er sykdom i lunger og
lymfeknuter, men. alle organer kan rammes som pleura, ben, nyre, CNS mm.

Behandling

Behandling av tuberkulose bar bare iverksettes i samrad med lungespesialist, spesialist i infeksjonsmedisin eller
barneavdeling med erfaring i tuberkulosebehandling. Serlige restriksjoner er lagt pa forskriving av enkelte
tuberkulosemidler. Kombinasjon av flere legemidler brukes for & hindre resistensutvikling. Utviklingen av
resistente tuberkelbakterier er et gkende problem. Viktige prinsipper for & forebygge resistensutvikling:


https://www.helsebiblioteket.no/pediatriveiledere?menuitemkeylev1=5962&menuitemkeylev2=5965&key=144446
https://www.atsjournals.org/doi/full/10.1164/rccm.200604-571ST
https://tidsskriftet.no/2018/11/oversiktsartikkel/lungeinfeksjoner-med-ikke-tuberkulose-mykobakterier
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32636299/
https://thorax.bmj.com/content/72/Suppl_2/ii1
https://thorax.bmj.com/content/72/Suppl_2/ii1
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/29054853/
https://www.fhi.no/nettpub/tuberkuloseveilederen/

?1)  Monoterapi skal unngas. Pasienten ma alltid fa minst to virksomme medikamenter. Ved behandling nar
resistensmgnster ikke foreligger gis en kombinasjon av fire ulike medikamenter.

?1)  Kombinasjonen av legemidler justeres ut fra endelig resistensbestemmelse.

?1)  Sikre at pasienten tar medisiner korrekt gjennom hele behandlingsperioden. Dette kan bla. innebzre
direkte observasjon av tablettinntaket (DOT). Tuberkulosekoordinator i helseforetaket deltar i
gjennomfaring av behandlingen pa alle trinn.

?1)  Anvende kombinasjonspreparater slik at monoterapi ikke er en mulighet.

Man foretrekker baktericide midler med god penetrasjonsevne i vevet og i nekrotiske lesjoner, helst ogsa med
effekt intracellulzert som har virkning pa fagocyterte tuberkelbakterier.

Primeere tuberkulostatika er isoniazid, rifampicin, pyrazinamid og etambutol
O WHO har i 2018 inndelt gvrige legemidler i 3 grupper, A-C, etter effekt. Gruppe A er de mest effektive.

?1  Gruppe A: levofloksacin/moksifloksacin, bedakvilin og linezolid

?1  Gruppe B: cykloserin og klofazimin

?1  Gruppe C: pyrazinamid, ethionamid/protionamid, etambutol, amikacin, imipenem-cilastatin, PAS,
amoksicillin-klavualnsyre og meropenem.

Vanlig behandling er kombinasjon av fire legemidler (isoniazid, rifampicin, pyrazinamid og etambutol) de fgrste
2 maneder. Deretter fortsetter man med to legemidler (isoniazid og rifampicin) de neste 4 maneder safremt det
ikke er pavist resistens overfor noen av legemidlene.

Ved pavist resistens ma regimet justeres. Ved resistens overfor bade rifampicin og isoniazid (multidrug resistant
tuberculosis — MDR TB) skal pasienten henvises til regionsykehus. Det bemerkes at rifampicinresistens sjeldent
forekommer alene. Dersom det pavises genotypisk rifampicinresistens skal stammen oppfattes som MDR TB
inntil endelig fenotypisk resistensbestemmelse foreligger. Ved pavist resistens ma man gi en
kombinasjonsbehandling der streptomycin, bedakvilin paraaminosalisylsyre (PAS), kapreomycin, amikacin,
sykloserin, protionamid, kinoloner, enkelte makrolider, viomycin, linezolid m. fl. kan veere aktuelle
komponenter. De sistnevnte midlene er bare aktuelle ved uttalt bakteriell resistens, se spesiallitteratur.

Kombinasjonspreparater anbefales til voksne pasienter. Inntaket av tablettene skal som hovedregel skje under
direkte observasjon av helsepersonell (DOT-behandling). Det er for tiden (mai 2023) stor mangel pa
tuberkulostatika i Europa, en mangel som har vedvart over lengre tid. Mange kombinasjonspreparater er derfor
ikke mulig & fremskaffe. Tuberkulosekoordinator eller regionsykehus har oppdatert informasjon til enhver tid om
situasjonen.

Vanligvis gis legemidlene peroralt, men i enkelte sjeldne tilfeller av alvorlig og livstruende tuberkulose, f.eks.
tuberkulgs meningitt, er parenteral tilfarsel av isoniazid, rifampicin, streptomycin og ev. etambutol pakrevet.

Kontroll og oppfelging

De mest effektive legemidlene er levertoksiske. Leverfunksjonen ma derfor overvakes ngye, serlig i initialfasen.
Blodpraver (leverenzymer, nyrefunksjon og hematologisk status) ma tas far oppstart, deretter senest etter 2 uker.
Ved ukomplisert behandling skal blodprgver kontrolleres hver 4-6 uke.

Korrekt gjennomfart tuberkulosebehandling med legemidler er effektiv. Behandlingen vurderes ut fra
bakteriefunn og rentgenologisk tiloakegang av paviste forandringer. Symptomer og inflammasjonsparametere
kan ogsa brukes i evalueringen. Ev. smittefare elimineres etter kort tids behandling, vanligvis regnes pasienten
som ikke lenger smittefarende etter 14 dagers behandling. Risikoen for residiv etter avsluttet terapi er liten.
Behandlingen er langvarig og kan vere krevende for pasienten. Det er spesielt viktig at behandlingen
gjennomfares som planlagt. DOT er hovedregelen og tuberkulosekoordinator er viktig for a sikre hele
behandlingsforlgpet. Undersgkelser av naerkontakter ma alltid gjennomfares. Dette er kommunehelsetjenestens
ansvar.

Forebyggende behandling ved tuberkulgs smitte

De fleste som smittes av tuberkulose blir ikke klinisk syke men utvikler latent tuberkulose. Kroppens
immunforsvar vil da veaere tilstrekkelig til at infeksjonen bekjempes, men hos mange vil kroppen ikke veere i
stand til & kvitte seg helt med alle bakteriene. Enkelte bakterier kan da ligge i dvale, f. eks. i lymfeknuter, og kan
senere reaktiveres dersom immunforsvaret svekkes. Det er estimert at livstidsrisikoen for & bli syk etter smitte er
pé ca. 10 %, spesielt er risikoen hgy de to farste arene etter smitte. Smitte pavises ved immunologiske tester
(IGRA/mantoux/pirquet), typiske rantgenfunn eller sjeldnere, sikker eksponering. Det er viktig & veere klar over
at positivimmunologisk test ikke sier noe om nar pasienten er smittet eller om den har aktiv sykdom. Aktiv
sykdom ma derfor utelukkes. Et minimum av undersgkelser er anamnese, rtg. thorax og eventuelt luftveispraver.
Det er viktig & veere klar over at IGRA ikke ngdvendigvis blir positiv for 6-8 uker etter smitte, slik at testen ma
gjentas dersom kort tid siden eksponering. IGRA vil, i motsetning til mantoux/pirquet, ikke bli positiv selv om
pasienten er BCG vaksinert.



Enkelte pasienter som har blitt eksponert for tuberkulose/har latent tuberkulose anbefales det & behandle.
Generelt gjelder dette nysmittede, barn under 15 ar, immunsupprimerte eller dersom typiske funn pa regntgen
thorax. Det er flere alternative behandlingsregimer som alle er likeverdig. Det vanligste i Norge frem til na har
veert isoniazid og rifampicin daglig i 3 mnd. Fullstendig oversikt over grupper som anbefales behandling og
anbefalte behandlingsregimer oppdateres jevnlig i Tuberkuloseveilederen.

Legemiddelomtaler og preparater
Etambutol

Isoniazid

Pyrazinamid

Rifabutin

Streptomycin

Kombinasjonspreparater med rifampicin

Aktuelle nettressurser
FHI Tuberkuloseveilederen.

Aktuelle nettressurser — barn
Generell veileder i pediatri - 3.5 Tuberkulose

T1.3. Mononukleose

Publisert: 28.11.2023
Dag Kvale

Kort oppsummering

. Symptomer: Ofte subklinisk infeksjon hos barn. Ungdom/yngre voksne. Langvarig feber, faryngotonsillitt
med svelgbesveer, lymfeknutesvulst, biokjemisk hepatitt og ofte palpabelt forstarret milt. Voksne: Oftest et
mindre klassisk bilde med sykdomsfglelse, slapphet, varierende feber, men nesten alltid med mild
biokjemisk leveraffeksjon.

. Diagnostikk: Mononuklezrt blodbilde. Hurtigtester inkl. PCR. Pavisning av IgM- og EBV-spesifikke
IgG-antistoffer mot VCA og mangel pa anti-EBNA. leverenzymer. Ved CMV-mononukleose pavises IgM-
antistoff mot CMV.

. Legemiddelbehandling: Symptomatisk behandling (paracetamol eller NSAID). Ev. sykehusinnleggelse
med parenteral vaeskebehandling. Ved alvorlig forlgp, uttalt obstruksjon i svelget eller alvorligere
immunologisk mediert anemi/trombocytopeni eller organmanifestasjoner kan glukokortikoider vurderes.

Etiologi

Mononucleosis infectiosa (kyssesyke) skyldes hos 90% infeksjon med humant herpesvirus 4 (Epstein-Barr-virus,
EBV). Et lignende sykdomsbilde kan skyldes cytomegalovirus (CMV-mononukleose) eller herpesvirus 6.
Mononukleose er den vanligste feil-diagnosen for akutt hiv-infeksjon (se Hiv-infeksjon og aids).

Epidemiologi

Smitteoverfaring skjer vanligvis ved naer oral kontakt via spytt fra asymptomatiske berere. Beerere utskiller
jevnlig EBV i spytt. Smitterisiko avtar imidlertid over tid fordi egne antistoffer inaktiver EBV
overflatereseptorer. Smittemottagelighet og overfaring er hyppigst i barndommen og tenarene. Tilsvarende kan
EBV overfgres via blod og trolig ogsa cervix-sekret.

Inkubasjonstid
Vanligvis 4-7 uker.

Patologi

EB-virus infiserer primert epitelceller i svelget. Virus spres lokalt og systemisk og infiserer vesentlig B-
lymfocytter med aktiv virusreplikasjon. Det induserer en spesielt kraftig proliferasjon og aktivering av EBV-
spesifikke T-lymfocytter og NK-celler med forstgrrede lymfeknuter, milt og lever, og etter hvert reduksjon av de
EBV-produserende cellene. EBV-genomet inkorporeres i B-lymfocytter, og gir her en livslang latent infeksjon
med reaktivering og virusreplikasjon og utskillelse i sekreter i perioder, som ved andre herpesvirus. Ervervet
immunsvikt, som f.eks. ved hiv-infeksjon, visse sjeldne medfgdte immundefekter og endret immunforsvar som


https://www.fhi.no/nettpub/tuberkuloseveilederen/
https://www.fhi.no/nettpub/tuberkuloseveilederen/
https://www.helsebiblioteket.no/innhold/retningslinjer/pediatri/generell-veileder-i-pediatri/3.infeksjoner-vaksiner-og-undersokelse-av-adoptivbarn/3.5-tuberkulose#-helsebiblioteket-innhold-retningslinjer-pediatri-generell-veileder-i-pediatri-3infeksjoner-vaksiner-og-undersokelse-av-adoptivbarn-35-tuberkulose

hos pasienter i Afrika med kronisk malaria, kan resultere i maligne lymfoproliferative sykdommer (cerebralt
lymfom ved AIDS, Duncans syndrom, Burkitts lymfom). EBV antas ogsa & veere ko-faktor i utviklingen av
nasofaryngealt karsinom (lymfoepiteliom).

Symptomer

Majoriteten smittes som barn, oftest som subklinisk infeksjon eller en ukarakteristisk faryngitt. Eldre barn (i
tenarene) og yngre voksne utvikler vanligvis det karakteristiske kliniske bildet av infeksigs mononukleose med
feber, lymfocytose med aktiverte T-celler, faryngotonsillitt med gulhvite flateformige belegninger og
svelgbesver, lymfeknutesvulst (mest uttalt pa halsen), biokjemisk hepatitt og variabelt palpabelt forstarret milt,
ev. hodepine, kvalme, oppkast, diaré og ikterus. Sannsynligvis skyldes sykdomsbildet tenaringers «ungdig»
kraftige celluleere immunrespons sammenlignet med den barn far. Feberen er ofte langvarig og kan vare i flere
uker. Voksne med primar EBV-infeksjon far oftere en systemsykdom preget av feber og fatigue og mindre uttalt
lymfocytose, faryngotonsilitt og glandler. Ved primar EBV-infeksjon forekommer ogsa immunmediert
gyelokksgdem, petekkialt enantem i ganen og hudutslett som erythema multiforme, samt et uttalt
makulopapulgst eksantem ved samtidig behandling med ampicillin eller amoksicillin hos opptil 70-90 %.

Komplikasjoner

Faryngotonsillitten kan gi ernaeringsproblemer og ev. respirasjonsproblemer. En alvorlig komplikasjon er
miltruptur fordi milten blir stor og skjgr og lett kan sprekke i tilknytning til traumer, selv om milten ikke er
klinisk palpabel. Andre sjeldne komplikasjoner er meningoencefalitter, Guillain-Barrés syndrom,
hjernenerveutfall, hemolytisk anemi, alvorlig trombocytopeni, perimyokarditt og hemofagocytisk
lymfohistiocytose (HLH). Enkelte av disse komplikasjoner antas & kunne vere en direkte fglge av
virusreplikasjon, mens en del skyldes immunmediert sykdom. EBV-assosierte maligne lymfoproliferative
sykdommer kan sees ved ulike immundefekter, inkludert iatrogene som hos organtransplanterte (PTLD), men
kan ogsa oppsta uten kjent predisponerende arsak.

Diagnostikk

Hos tenéringer, karakteristisk mononuklezrt blodbilde med aktiverte «atypiske» CD8+ T-celler og NK-celler.
Pavisning av uspesifikke heterofile antistoffer i hurtigtester (Monospot o.1.) er ofte falskt negative tidlig i
forlgpet, mens PCR kan brukes akutt og/eller ved inkonklusiv spesifikk serologi. Serologisk pavises
primerinfeksjon med virusspesifikke antistoffer som IgM- og IgG-antistoff mot viruskapsid-antigen (VCA) og
samtidig mangel pé anti-EBNA (Epstein-Barr nuclear antigen). Pavisning av EBNA 1gG kommer farst etter 6-8
uker og utelukker i praksis primer EBV-infeksjon. Sensitiviteten for anti-VCA er vesentlig lavere hos smé barn.
Ved CMV mononukleose pavises IgM antistoff mot CMV. Bade EBV- og CMV-virusutlgst mononukleose gir
nesten alltid forhgyet nivé av leverenzymer.

Prognose

EBV gar over til latent infeksjon som for alle andre herpesvirus. De fleste blir bra etter primaer-infeksjon i lapet
av noen uker, hos noen kan det ta lengre tid. Forsiktighet med starre fysiske anstrengelser kan tilras i
rekonvalesensfasen. Det er liten risiko for fosterskade ved primer EBV-infeksjon under graviditet.

Behandling

Behandlingen er vanligvis kun symptomatisk, med paracetamol eller NSAID ved lettere tilfeller. Hvis betydelig
transaminasegkning er kjent eller pasienten er ikterisk bgr NSAIDS antagelig foretrekkes for symptomatisk
lindring. Amoksicillinfampicillin bgr ikke ordineres. Pasienter med uttalt svelgbesver og respirasjonsproblemer
kan kreve sykehusinnleggelse med parenteral vaeskebehandling, ev tilsyn av @NH-lege. Ved uttalt obstruksjon i
svelget, immunologisk mediert anemi eller trombocytopeni eller ved sannsynlig immunmedierte alvorligere
organmanifestasfoner kan man vurdere glukokortikoider, som bl.a. har naermest lytisk effekt pa aktiverte
mononuklezre celler. Ved betydelig leveraffeksjon, ev med icterus. Behandling med aciklovir og aciklovir-
varianter hemmer virusreplikasjonen, men har ingen effekt pa sykdomsforlgpet hos ellers friske, hverken ved
klassisk sykdom eller alvorlige manifestasjoner (se Cochrane review). Ved meningoencefalitter gis aciklovir
inntil herpes simplex-, eller sjeldnere, varicella zoster-virus er utelukket.

Profylakse
Det er minimal smittefare hvis man unngar oral naerkontakt, direkte eller indirekte, typiske utfordringer i
ungdomstiden (“'kyssesyke™).

Legemiddelomtaler og preparater
Andre antivirale midler

Glukokortikoider for systemisk effekt og lokal injeksjon

Ikke-steroide antiinflammatoriske midler (NSAID)


https://www.cochranelibrary.com/cdsr/doi/10.1002/14651858.CD011487.pub2/full

Paracetamol

Aktuelle nettressurser
FHI - Smittevernveilederen: Epstein-Barr-virusinfeksjon (mononukleose) - veileder for helsepersonell

metodebok.no - Epstein-Barr virus infeksjon

Kilder
Fugl A, Andersen, CL. Epstein-Barr virus and its association with disease — a review of relevance to general
practice. BMC Fam Pract 20. 2019; 62. https://doi.org/10.1186/s12875-019-0954-3

De Paor M, O’Brien K, Fahey T, Smith SM. Antiviral agents for infectious mononucleosis (glandular fever).
Cochrane Database Syst Rev. 2016. https://doi.org/10.1002/14651858.CD011487.pub2

T1.4. Flattbarne sykdommer

Randi Eikeland

T1.4.1. Borreliose

Revidert: 05.04.2024

Kort oppsummering

. Generelt: Inkubasjonstid 3-30 dager for lokalt utslett, 6-8 uker for systemisk infeksjon. B. burgdorferi har
evnen til & affisere flere organer. Viktigst er sykdom i hud, nervesystem, ledd, men hjerte og gyne kan ogsé
infiseres.

. Diagnostikk:

Erythema migrans. Klinisk diagnose.

Acrodermatitis chronica atrophicans (ACA): Antistoffmaling og PCR i hudbiopsi.

Nevroborreliose: Antistoffundersgkelse i blod og spinalveeske, lymfocytose i spinalvaeske.

Borrelia artritt. Antistoffpavisning i blod og PCR i leddvaske.

Borrelia-antistoffer pavises i de fleste laboratorier ved ELISA-tester.

Isolert forhgyet borrelia IgM antistoff i blod eller spinalvaske er nesten alltid falskt positiv bortsett fra i
helt tidlig fase av infeksjonen, og ma konfirmeres med stigning i 1gG etter noen uker.

. Legemiddelbehandling:

Erythema migrans (EM) og borrelia lymifocytom. Fenoksymetylpenicillin p.o. i 10 dager. Alternativt
doksysyklin, azitromycin hos barn.

Multiple EM: DoksysykKlin p.o. i 14 dager, eventuelt amoksicillin.

Nevroborreliose: Doksysyklin p.o. i 14 dager. Ved langvarig sykdom og mistanke om affeksjon av
sentralnervesystemet kan man gi 3 uker doksysyklin eller penicillin, eller ceftriakson intravengst i 2-3
uker, med overgang til p.o. ved symptombedring.

Lyme artritt/karditt og ACA: Doksysyklin p.o. i 14-21 dager, sjeldent ceftriakson i.v. Obs. Doksysyklin gis
ikke til gravide, ammende eller til barn < 5 ar (misfarging av tannemalje, omdiskutert).

Generelt

Borreliose (Lyme borreliose) er den vanligste vektorbérne sykdommen i Norge. Infeksjonen forarsakes av
spiroket-bakterier i Borrelia burgdorferi sensu lato-gruppen, som kan overfgres gjennom bitt av flatt (i Europa
primaert skogflatt, Ixodes ricinus).

Etiologi
Borrelia burgdorferi sensu lato-gruppen bestar av flere ulike subtyper. Minst tre av disse er humanpatogene:

?1  B. afzelii er oftest assosiert med kronisk hudinfeksjon (Acrodermatitis chronica atroficans),
?1 B. garinii med nevroborreliose og
?'  B. sensu stricto med artritt

Alle subtyper kan forarsake (EM).

B. afzeliiog B. gariniier vanligst i Europa, men B. burgdorferi sensu stricto er nsermest eneradende i USA.

Epidemiologi
Det er mest flatt i kystnare strgk i Norge fra Oslofjorden til Helgelandskysten, og der det er skogflatt kan man
smittes med borreliose.


https://www.fhi.no/sm/smittevernveilederen/sykdommer-a-a/mononukleose/?term=#behandling
https://metodebok.no/index.php?action=topic&item=aHqjpQRz
https://bmcprimcare.biomedcentral.com/articles/10.1186/s12875-019-0954-3
https://bmcprimcare.biomedcentral.com/articles/10.1186/s12875-019-0954-3
https://www.cochranelibrary.com/cdsr/doi/10.1002/14651858.CD011487.pub2/full

Avrlig registreres 450-550 tilfeller av systemisk borreliose (meldepliktig til MSIS).

De fleste tilfellene meldes i Vestland, Agder, Vestfold og Telemark. EM er beregnet til & forekomme med rundt
7000 tilfeller i aret.

Symptomer
Inndelingen gjares i tidlig lokal infeksjon, tidlig systemisk infeksjon og sen systemisk infeksjon, se Tabell 1
Kliniske manifestasjoner ved Lyme borreliose ordnet etter tid og organsystem.

1)  Tidlig lokal infeksjon. Dersom man har et utslett som vokser raskt og kan ha veert eksponert for flatt, skal
man tenke pa EM. EM kan presentere seg pa flere méter 3-30 dager etter bitt rundt bittstedet. Utslettet har
som regel diameter over 5 cm. Det klassiske utslettet er ringformet med et blekt parti i midten, men studier
har vist at det er like vanlig med et utslett som er jevnt rgdt uten tydelig ring, og mer avlangt i form.
Erytemet kan vare hgyradt eller ganske svakt radt, og hos noen kan det veere smertefullt. En sjelden gang
finnes lett, sentral bulladannelse. Eventuelt kan man tegne en ring rundt og observere et par dager om det
vokser raskt.
Hos enkelte (ca. 10-15 %) ledsages det av influensalignende allmennsymptomer.
Alt utslett som migrerer raskt etter opphold i omrader hvor det er flatt skal behandles som EM.
Utslettet blekner og forsvinner ofte i lgpet av et par uker etter behandling, men kan hos noen persistere i
uker til maneder da inflammasjonen kan vare betydelig lengre enn selve infeksjonen. De fleste flattbitt gir
en liten red sone, 1-2 cm, pd samme méate som et insektbitt. Dette gar vanligvis tilbake i lgpet av noen
dager og betyr ikke at man har fatt borreliainfeksjon.
Lymfocytom: Relativt sjelden manifestasjon, vanligere hos barn enn voksne. Senere debut enn EM.
Predileksjonssted hos barn er gre/greflipp, brystvorte og scrotum. Lokal/regional lymfeknutesvulst kan bli
uttalt, med blargd misfarging av huden over. Vear oppmerksom pa muligheten for samtidig nevroborreliose.
Diagnosen er klinisk.

2)  Tidlig systemisk infeksfon.

a)  Nevroborreliose er vanligste systemiske manifestasjon og har varierende klinisk presentasjon.
Meningoradikulitt forekommer sarlig hos voksne, ofte som ledd i Bannwart-syndrom som er
betennelse i det perifere nervesystemet i hjernehinner og nervergtter. Dette kan gi betydelige smerter
som straler fra nakke og ut i ekstremitetene eller belteformet pa kroppen (i tilngrende dermatom).
Mange far lammelse, vanligst av facialis-nerven. Hos barn er facialisparese nevroborreliose inntil det
motsatte er bevist, det samme er bilateral facialisparese hos voksne. Barn far mindre utstralende
smerter, men mer meningitt-symptomer med nedsatt allmenntilstand. Feber er sjeldent. Mer sjeldne
manifestasjoner er andre hjernenerveutfall, myelitt, encefalitt, eller vaskulitt med slagsymptomer.

b)  Borrelia-artritt utgjer ca. 20 % av tilfellene av systemisk borreliose, i 80 % av tilfellene mono-
gonartritt. Andre vektbzerende ledd kan rammes, og polyartritt kan forekomme. Leddet er typisk ikke
veldig smertefullt, men betydelig veeskefylt, og symptomene kan ga tilbake i ett ledd og komme i et
annet ledd senere.

c)  Ved multiple EM sees flere EM-lesjoner andre steder pa kroppen utover det opprinnelige bittstedet.

d)  Karditt, som er sjeldent, presentere seg oftest som AV-blokk.

3)  Sen systemisk infeksjon, 6 maneder og mer etter smitte:

A)  Acrodermatitis chronica atroficans (ACA) er den vanligste formen for sen systemisk infeksjon.
Hudforandringene kan komme hvor som helst i huden, men oftest pa hender eller fatter. Huden er
sigarettpapirtynn, misfarget og atrofisk. Ofte foreligger samtidig smerter i muskler og smertefull
nevropati i omradet. ACA kan forveksles med iskemisk utslett hos eldre.

B)  Andre manifestasjoner er intermitterende artritter og sjeldent encefalomyelitt. Dersom hjertet
rammes, er det typisk i form av AV-blokk. Noen pasienter fremviser symptomer fra flere
organsystemer samtidig.

Ved borreliose er det vanlig at klinisk bedring fortsetter i lang tid etter gjennomfart behandling. Det kan ta lang
tid fgr EM forsvinner.

Diagnostikk
Diagnosen baseres pa samlet vurdering av sykehistorie, typiske kliniske symptomer, pévisning av spesifikke
antistoffer og ev. pavisning av borrelia-DNA.

1) Generelt om borrelia-antistoffer. Borrelia-antistoffer (IgM, 1gG) kan pavises i blod og spinalvaske.
Primeert brukes ELISA-metodikk. Immunoblot brukes farst og fremst til a avkrefte en mistenkt falsk
positiv ELISA-test. Dersom det pavises IgM i tidlig fase, kan dette falges opp med hensyn til utvikling av
IgG etter noen uker. Ellers er funnet uspesifikt, serlig hos voksne. Borrelia-antistoff kan persistere bade i
blod og spinalveeske fra tidligere gjennomgatt infeksjon. Det er vist at over 20 % av innbyggerne i Agder
kan ha antistoffer mot borrelia, og funn av antistoffer ma alltid sammenholdes med kliniske funn.

2)  Borrelia-DNA kan pavises ved polymerasekjedereaksjon (PCR) pa hudbiopsier og synovialbiopsi/-veeske.



Diagnostikk ved ulike former for borreliose:

1)  Tidlig lokal infeksjon: EM er en Klinisk diagnose som alltid skal behandles. Det er ikke indikasjon for & ta
blodprgve da mange vil teste negativt.
2)  Tidlig systemisk infeksjon. Generelle blodprgver vil som regel vaere normale.

a)  MNevroborreliose: Diagnosen stilles ved typisk klinikk, funn av antistoffer i blod og spinalveeske, samt
lymfocytose i spinalvaesken. Spinalpunksjon bgr alltid gjeres for sikker diagnose.
Det anbefales & spinalpunktere alle pasienter med facialisparese i endemiske omréder. Levkocyttallet
varierer fra noen ganske fa til flere hundre, det er over 90 % lymfocytter. Proteininnholdet er normalt
til moderat forhayet, det er ogsé vanlig a finne oligoklonale band. Det er dokumentert tilfeller hvor
celletallet ikke er forhgyet, men dette er svaert sjeldent.
Ratio-undersgkelse av spinalvaske og serum utfgres av laboratoriet for 4 avgjgre om antistoffet som
finnes i spinalveesken er produsert der (nevroborreliose) eller skyldes svikt i blod/hjernebarrieren.
Antistoffresponsen i spinalvasken kan veere negativ de farste ukene etter symptomdebut. I tillegg
kan antistoffproduksjonen i blod vaere forsinket, s& manglende og lavt antistoff i serum utelukker
ikke nevroborreliose.
Et stgrre pasientmateriale fra Danmark konkluderer med at det i sjeldne nevroborreliose-tilfeller kan
veere negative antistoffprgver i blod selv om de nevrologiske utfallene har persistert utover 8 uker.
Dette bgr man tenke pa dersom det foreligger immunsvikt hos pasienten, eller pasienten bruker
immunmodulerende midler.
For ikke & komme for sent i gang med prednisolon-behandling dersom facialisparesen skulle vaere en
Bells parese, ikke nevroborreliose, bar man starte behandling med prednisolon innen 72 timer som
vanlig, og fa gjennomfart spinalpunksjon i lgpet av et par dager.

b)  Borrelia-artritt: Hpye antistoffverdier i serum stgtter diagnosen. 1 tillegg bgr det utfgres leddpunksjon
for undersgkelse av Borrelia-DNA (PCR) i leddvaeske, som har en sensitivitet pa ca. 70 %.

3)  Sen systemisk infeksjon: \Ved acrodermatitis chronica atroficans, ACA, finner man hgye antistoffverdier i
blod. Borrelia-DNA kan pavises i hudbiopsi i 80 % av tilfellene. Biopsien tas i randsonen av utslettet.

Behandling

EM er stort sett selvbegrensende, men skal alltid behandles for & forhindre disseminert sykdom. Pavisning av
borrelia-antistoffer uten kliniske holdepunkter for aktiv borreliose er ikke en behandlingsindikasjon.
Retningslinjer for behandling av Borreliose er oppsummert i Tabell 2 Behandling av erythema migrans (EM),
Tabell 3 Behandling av multiple EM og borrelialymfocytom, Tabell 4 Behandling av nevroborreliose og Tabell 5
Behandling av Lyme artrittl, Lyme karditt2 og ACA4.

Kombinasjoner av antimikrobielle midler og svart lang behandlingsvarighet er forbundet med ungdige
bivirkninger for pasienten og risiko for antibiotikaresistens.

Prognosen er normalt god ved adekvat behandling. Ved sent diagnostisert sykdom er helbredelse ikke alltid
mulig. ACA vil vanligvis etterlate varige hudforandringer. Noen tilfeller av Borrelia-artritt synes ogsa & medfare
residiverende leddaffeksjon, oftest vil det da ha utviklet seg en sekundaer artritt som skal ha annen behandling
enn antibiotika.

Begrepet «Post Lyme Disease Syndrom» med langvarige symptomer etter adekvat behandling forekommer.
Symptomene er uspesifikke og kan besta av gkende tretthet, irritabilitet, emosjonell labilitet, sgvn-,
konsentrasjons- og hukommelsesvansker. Arsaken er ennd uavklart. Ny spinalpunksjon kan vere ngdvendig for &
fa bekreftet at lymfocyttallet er normalisert og for & vurdere andre diagnoser, men man ma forvente positiv
borreliaantistoffindeks i lang tid etter at infeksjonen er behandlet.

En norsk studie har vist at dersom man ikke har spesifikke symptomer og symptomvarighet over 6 maneder, er
det lite sannsynlig & finne nevroborreliose, ogsa ved positiv borrelia-serologi. Randomiserte kliniske studier har
ikke vist at ny og lengre antibiotikabehandling har effekt pa denne tilstanden, og slik behandling kan derfor ikke
anbefales.

Kontroll og oppfelging
Behandlingseffekt vurderes klinisk, ev. ved ny spinalpunksjon i spesielle tilfeller. Serologi har ingen plass i
denne vurderingen da antistoffer vil persistere i lang tid.

Profylakse

| utsatte omrader langs kysten bgr man ved ferdsel i terrenget veere dekket med kler slik at flatt ikke sa lett fester
seg. Insektsmidler med dietyltoluamid (DEET) eller icaridin kan benyttes. Inspeksjon av huden og rask fjerning
av fastsittende flatt anbefales. Innholdet av borrelia-infiserte flatt varierer geografisk, men generelt gir 2 av 100
flattbitt borreliasmitte. FIatt som har sittet kortere enn 24 timer pa huden overfarer sjelden borreliose. Flatt kan
fjernes med fingrene eller pinsett/flatt fjerner. Det har ikke betydning for smitterisiko om en del av bittredskapen



skulle sitte igjen i huden. Etter fjerning av flatten bar bittstedet observeres i 30 dager for utvikling av EM.
Posteksposisjonell profylakse er ikke anbefalt. Vaksine er under utprgvning i fase tre, men ikke tilgjengelig.

Legemiddelomtaler og preparater
Amoksicillin

Azitromycin
Betalaktamasefglsomme penicilliner
Bredspektrede penicilliner
Cefalosporiner

Cefriakson

Dokssysyklin
Fenoksymetylpenicillin

Makrolider

Tetrasyklin

Aktuelle nettressurser — barn
Generell veileder i pediatri fra Norsk barnelegeforening (Borreliose) .

Aktuelle nettressurser
Flattsenteret. Nasjonalt kompetansetjeneste for flattbarne sykdommer.

T1.4.2. Andre flattbarne sykdommer

Revidert: 05.04.2024

Kort oppsummering

I tillegg til Borreliaer det vist at skogflatten i Norge (Ixodes ricinus) kan inneholde mange andre typer humane
patogener. Tick Borne Encephalitis (TBE)-viruset er registrert i flatt i de fleste fylker langs norskekysten nord til
Bodg. Alle som ble smittet i Norge og fikk hjernebetennelsen skogflattencefalitt ble smittet langs kysten i Agder,
Vestfold, Telemark og Viken. Det har vert en gkning av antall tilfeller og geografisk utbredelse de siste arene (se
ogsa Folkehelseinstituttet, Smitteveilederen). | 2022 ble de farste tilfellene pavist pa gstsiden av Oslofjorden. |
Sverige er TBE mer utbredt med mellom 400 og 500 tilfeller hvert ar.

Anaplasma phagocytophilum, Candidatus Neoehrlichia mikurensis, Babesia, Rickettsia helvetica, Francisella
tularensis og Borrelia miyamotoi er funnet i flatt i Norge og kan overfares ved flatthitt til mennesker. De fleste av
dem gir sjelden sykdom hos mennesker, men alvorlige tilfeller kan searlig opptre hos immunsupprimerte personer
(f.eks. under immunsupprimerende behandling, hos splenektomerte personer eller kreftpasienter). Et felles
symptom er intermitterende feber av ukjent drsak. Se ogsé informasjon pa Flattsenteret.

Generelt
Ved febril sykdom etter flatthitt ma man ogsa vurdere andre flattbarne patogener som Anaplasma, Rickettsia,
Neoehrlichia, Babesia, Francisella tularensis og Borrelia miamotoi, serlig hos immunsupprimerte personer.

Etiologi

Risikoen for & utvikle sykdom etter flatthitt er generelt 2:100 med geografisk variasjon. TBE, Anaplasma,
Rickettsia, Neoehrlichia, Babesia, Francisella tularensis og Borrelia miyamotoi er alle funnet i flatt i Norge.
Sistnevnte bakterie er fjernt beslektet med Borrelia-artene som forarsaker tilbakefallsfeber-borreliose i Afrika.
Infeksjon med mikroben kan gi sykdomsbilder med tilbakevendende feber.

Epidemiologi

TBE-viruset er funnet i ca. 1 % av skogflatt i Norge, med store lokale variasjoner. Infeksjonen er meldepliktig til
MSIS siden 1975. Det har vert en betydelig gkning av antall TBE-tilfeller de siste to arene, til opp mot 90
tilfeller i 2022. Dette er sarlig i Vestfold og Telemark, men ogsé noen fa nye tilfeller er registrert i nye
geografiske omrader som Viken, og i 2022 ogsa gst for Oslofjorden. Det er pavist TBE virus i upasteurisert melk
i Norge, men det har ikke vaert meldt noen sykdomstilfeller smittet fra upasteurisert melk fra geit, sau eller ku i
Norge.


https://www.helsebiblioteket.no/innhold/retningslinjer/pediatri/generell-veileder-i-pediatri/3.infeksjoner-vaksiner-og-undersokelse-av-adoptivbarn/3.7-borreliose
https://flattsenteret.no/
https://www.fhi.no/sm/smittevernveilederen/sykdommer-a-a/skogflattencefalitt-tbe-virusinfeksjoner/?term=#forekomst-i-norge
https://flattsenteret.no/

Anaplasmose (tidligere kalt ehrlichiose) skyldes bakterien Anaplasma phagocytophilum. Sannsynligvis smitter
den regelmessig ogsa til mennesker uten a gi sykdom, siden ulike studier har vist at 10-16% i Norge har
antistoffer mot Anaplasma i blodet. Ikke alle antistofftester skiller mellom Neoerlichia/Anaplasma infeksjon.

Babesiose forarsakes av en parasitt som kan gi malaria-lignende symptomer hos mennesker. Omtrent 60 humane
tilfeller er beskrevet i Europa de siste 45 arene. | Norge kjenner man til ett tilfelle. Splenektomi er en kjent
risikofaktor.

Neoehrlichiose. Bakterien Neoehrlichia mikurensis er pavist hos 5-7% av undersgkte norske flatt. Opp mot 200
kliniske tilfeller er dokumentert i Europa, ogsa i Norge. Ikke alle antistofftester skiller mellom Neoerlichia/
Anaplasma infeksjon.

Borrelia miyamotoi er pavist i flatt i Ser-Norge. Ca. 560 tilfeller av Borrelia miyamotoi infeksjon hos mennesker
er pavist pa verdensbasis til na, og det farste sykdomstilfellet i Norge ble diagnostisert her i 2022.

Tularemi (harepest) skyldes bakterien Francisella tularensis. Bakterien kan en sjelden gang overfgres ved
flattbitt, men mer vanlig ved forurenset vann eller eksponering fra smégnagere.

Rickettsioser: Rickettsiaer en gruppe gramnegative bakterier med varierende geografisk utbredelse. Ulike
Rickettsia-arter kan overfares til mennesker med lus, lopper, midd eller flétt og gi febril sykdom ofte ledsaget av
utslett. African tick-bite Fever og Rocky Mountain spotted Fever er eksempler pa fldttoverfarte rickettsioser.
Rickettsia helvetica er pavist i flatt i Norge, men rickettsiose er registrert kun som importsykdom her. Se

0gsa Rickettsioser

Symptomer

TBE. Smitte med TBE-viruset vil i mange tilfeller ikke gi sykdom, men immunitet. Inkubasjonstiden for TBE-
viruset er 2-28 dager etter flattbitt. Farste fase av sykdommen er vanligvis en kort periode med influensalignende
plager, som hos noen etter et sykdomsfritt intervall pa ca. en uke, kan videreutvikle seg til meningoencefalitt. |
denne andre sykdomsfasen ser man hgy feber, hodepine, kvalme og brekninger, vekttap, slavhet og ev. fokale
tegn pa hjerne- og ryggmargsbetennelse som kramper, lammelser eller kognitive endringer. Mange har et
monofasisk forlap, og det er studier som tyder pa at de kan ha en mer alvorlig sykdom.

Anaplasmose: Dette er en intracelluler bakterie som infiserer i hovedsak granulocytter. Immunfriske far trolig
ingen (asymptomatisk) eller milde symptomer som feber, hodepine, muskel- og leddsmerter og generell slapphet.
I sjeldne tilfeller sees et mer alvorlig sykdomsbilde med lungebetennelse, nyresvikt og nevrologiske symptomer.
Det er kjent at Anaplasma kan gi nedsatt immunsvar og redusert forsvar mot andre infeksjoner hos sau.

Babesiose: Disse intracellulere protozoene gir malaria-lignende symptomer (feber, muskelsmerter, hodepine,
spesifikke nevrologiske symptomer) og hemolytisk anemi. Personer som har fjernet milten far ofte et mer
alvorlig sykdomsforlgp. Sykdommen kan mistenkes hos personer som far malariasymptomer etter kontakt med
dyr (norsk tilfelle var veteriner).

Neoehrlichiose. Sykdommen rammer stort sett personer med nedsatt immunforsvar. Sannsynligvis far de fleste
som blir smittet ingen symptomer. Det diskuteres om bakterien kan gi langvarige infeksjoner og eventuelt smitte
ved blodoverfgring. Bakterien infiserer blodkar og kan hos immunsvekkede individer fremkalle blodpropp og
blgdninger. Ellers ser man feber, leddsmerter, gdemer, erysipelas og akutt diaré.

Borrelia miyamotof. Vanlige symptomer er feber, noen ganger intermitterende, slapphet, hodepine, muskel- og
leddsmerter, kvalme og oppkast. Forhgyede leverpraver og nyrefunksjonsprgver sees i 50% av tilfellene. Vanlig
forekommende er ogsa trombocytopeni og lymfopeni. Meningoencefalitt kan forekomme.

Tularemi: Tularemi (harepest) gir vanligvis et forholdsvis mildt sykdomsbilde hos mennesker. Symptomer
avhenger i stor grad av hvordan man ble smittet (i.e. inntak av forurenset vann, direkte hudkontakt med smittet
dyr, flattbitt.) 1 Norge er orofaryngeal tularemi etter inntak av kontaminert vann og ulceroglandulzr tularemi
etter dyrekontakt eller insektstikk/flattbitt vanligst. Pleuropulmonal infeksjon forekommer ogsa, bl.a. etter
kontakt med infiserte dyr. Ulceroglandular tularemi gir sér med vollformet kant som ikke gror. Den europeiske
varianten av tularemi er ikke regnet som dedelig, i motsetning til den amerikanske hvor dgdeligheten ubehandlet
kan veere opp til 20%.

Rickettsiose: Infeksjonen gir vanligvis feber, muskelsmerter og svart skorpebelagt hudforandring (vaskulitt/
eskar) eller generalisert utslett. Hodepine, hudmanifestasjoner, meningitt, facialisparese, harselstap og perifere
nevropatier kan forekomme. Rickettsia helvetica, som er funnet i flatten i Norge, gir sannsynligvis ingen eller
sveert milde sykdomssymptomer hos mennesker. Se ogsa Rickettsioser



Diagnostikk

Pavisning av TBE-spesifikke antistoffer gjares i serum (ELISA) ved Sgrlandet sykehus, Sykehuset i Vestfold og
Folkehelseinstituttet, eller i spinalvaeske (Folkehelseinstituttet). | prodromalfasen kan antistoffprevene veere
negative. Dersom sykdomsbildet er alvorlig og man mistenker TBE pa tross av negative antistoffpraver, kan det
gjeres PCR i blod/ spinalveaeske i denne fasen. Dersom det utvikler seg en meningoencefalitt, vil det finnes
antistoffer i blod og celler i spinalvaesken. Samtidig lett leukopeni og ev. forhayede leverpraver sees. Positive
antistoffer sees etter TBE-vaksine, men vaksiner mot andre flaviviridae, som gulfebervaksine, kan gi falskt
positivt antistoffsvar.

Anaplasma phagocytophilum antistoffpavisning kan utfgres ved Lab 1 og PCR ved Sgrlandet sykehus.
Blodutstryk kan vise inklusjoner i akuttfasen. Forlgper sannsynligvis oftest asymptomatisk. Leukopeni,
trombocytopeni og gkning i akuttfaseproteiner og levertransaminaser i akuttfasen kan sees.

Neoehrlichia mikurensis kan vaere aktuelt & teste hos personer med uavklart feber og nedsatt immunforsvar.
PCR-diagnostikk utfares ved Sgrlandet sykehus.

Rickettsia: PCR utfgres ved Sgrlandet sykehus, ved Folkhalsomyndigheten i Sverige og ved Statens Serum
Institut i Danmark.

Francisella tularensis. Antistoffpavisning og PCR-diagnostikk ufgres ved St. Olavs Hospital/Forsvarets
mikrobiologiske laboratorium.

Borrelia miyamotor. PCR utfares ved Sgrlandet sykehus og kan vurderes ved uavklarte febertilstander. Det beste
er & ta prgven i feberfasen.

Babesia. Antistoffpavisning, direkte mikroskopi og PCR-diagnostikk utfares ved Statens Serum Institut i
Danmark. Direkte mikroskopi gjgres ved parasittologisk laboratorie pa Oslo Universitetssykehus. Hematologi-
praver gjgres spesielt med tanke pa anemi. Levertransaminaser kan vere forhgyet. Diagnosen kan stilles ved
pavisning av parasitter i tykk eller tynn bloddrape ved direkte mikroskopi (blodutstryk), men kan vare vanskelig
a diagnostisere pga. lavgradig parasittemi og likheten mellom malaria- og babesiaparasitten ved mikroskopi.
Direkte mikroskopi kan ogsa utfares i parasittologisk lab (HUS/OUS).

Behandling

TBE: Spesifikk antiviral behandling finnes ikke, men pasienter med mistenkt meningoencefalitt bgr innlegges pa
sykehus for diagnostikk og stettebehandling. | omrader hvor det er meldt om personer som har blitt syke av TBE
anbefaler Folkehelseinstituttet vaksinasjon for fastboende og besgkende som erfaringsmessig far mye flattbitt.
Oppdatert kart finnes pa FHI.no.

Anaplasmose, Rickettsiose, Neoehrlichose, Tularemiog Borrelia miyamotoi. infeksjon behandles med
doksysyklin. Tularemi behandles med ciprofloksasin 500 mg x 2 i 14 dager, med doksysyklin som alternativ.

Babesiose behandles vanligvis med kombinasjonsbehandling med azitromycin og atovakon eller kinin og
klindamycin (alvorlig sykdom) i 7-10 dager. Hos immunsupprimerte kan langvarig behandling vere ngdvendig.
Utskiftningstransfusjon kan vare aktuelt i alvorlige tilfeller.

Kontroll og oppfelging
Det er sannsynlig at antistoffer kan holde seg positive i flere ar, og det har liten hensikt a gjere oppfalging av
dette. Det viktigste vil veere & falge det kliniske bildet etter behandling.

Profylakse

| utsatte omrader langs kysten bgr man ved ferdsel i terrenget veere dekket med kler slik at flatt ikke sa lett fester
seg. Insektsmidler med dietyltoluamid (DEET) eller icaridin kan benyttes. Inspeksjon av huden og rask fjerning
av fastsittende flatt anbefales. TBE kan smitte med en gang. | omrader hvor det er meldt om personer som har
blitt syke av TBE anbefaler Folkehelseinstituttet vaksinasjon for fastboende og besgkende som erfaringsmessig
far mye flattbitt (FHI.no).

Legemiddelomtaler og preparater
Atovakvon

Azitromycin
Doksysyklin

Fluorokinoloner


https://www.fhi.no/sm/smittevernveilederen/sykdommer-a-a/skogflattencefalitt-tbe-virusinfeksjoner/?term=#forekomst-i-norge
http://fhi.no

Kinin
Klindamycin
Skogflattvirusencefalittvaksine

Aktuelle nettressurser
Flattsenteret. Nasjonal kompetansetjeneste for flattbarne sykdommer.
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T1.5. Urinveisinfeksjoner

Helene Hestmann

Revidert: 15.03.2024

Generelt

Infeksjoner i urinveiene kan inndeles i nedre (distale, uretritt og parauretritt, cystitt) og gvre urinveisinfeksjoner
(pyelonefritt). De fleste infeksjoner kommer fra perineale omrader som oppadstigende, men bakteriell
hematogen spredning til de gvre urinveiene kan forekomme. I tillegg kan menn utvikle bakterielle infeksjoner i
prostata og epididymis, ofte seksuelt overfart hos yngre eller etter instrumentering.

Foretrukne antibiotika for urinveisinfeksjoner (UVI1) gir betydelig hgyere konsentrasjoner i urin enn i vev. |
henhold til nasjonale retningslinjer anbefales urinprgve til dyrkning ved akutt cystitt hos menn, gravide og
kvinner > 65 ar péa grunn av gkt fare for gvre urinveisinfeksjon. Det er liten klinisk nytte & ta urin til dyrkning hos
ikke-gravide og de under 65 ar. En glidning i antibiotikaresistens kan gjare at terskelen for pravetaking likevel
bar veere lav. Dokumentasjon pa god effekt av stadig kortere behandlingstid i forhold til tidligere publiseres
stadig, dog ofte med selekterte kohorter og bakteriedrsaker.

Etiologi

Slimhinneaffeksjon pga. bakteriell infeksjon, oftest med gramnegative intestinale staver (vanligste: £. col,
Proteus spp., Klebsiellam.fl.), eller grampositive kokker (enterokokker og Staphylococcus saprofyticus,
sistnevnte gjerne hos yngre kvinner).

Uretritt og akutt epididymitt hos yngre menn (under 35 ar) skyldes oftest gonokokker eller klamydia. Hos eldre
menn vil en akutt epididymitt oftest skyldes koliforme bakterier og oppsta i forbindelse med en
urinveisinfeksjon, ev. i tilknytning til instrumentering i urinveiene.

Orkitter og epididymo-orkitter skyldes vanligvis virus (oftest parotittvirus).

Obstruksjon, steindannelse i urinveiene, kateterisering og andre faktorer som gir slimhinnelesjon, disponerer for
urinveisinfeksjon. Resturin, vaginalprolaps, vesikoureteral refluks, misdannelser, bleeredivertikler,
innervasjonsforstyrrelser og diabetes mellitus medfarer ogsa gkt frekvens av urinveisinfeksjoner. Hos eldre
kvinner er urogenital slimhinneatrofi en viktig disponerende arsak.

Aktuelle nettressurser — barn
Nasjonale faglige retningslinjer for antibiotikabruk i primer- og spesialisthelsetjenesten

Pediatriveiledere for barn

Antibiotikaresistens ved urinveisinfeksjoner hos barn i Norge. Tidsskr Nor Legeforen 2021 doi: 10.4045/
tidsskr.20.0889

Aktuelle nettressurser
Nasjonale faglige retningslinjer for antibiotikabruk i primeer- og spesialisthelsetjenesten

T1.5.1. Nedre urinveisinfeksjon

Helene Hestmann

Revidert 15.03.2024

Kort oppsummering

Diagnostikk: Klassisk urinveisinfeksjonssymptomer (dysuri ved og/eller etter vannlating, polakisuri og gkt
vannlatingstrang), pyuri og bakteriuri. Dyrking: Ved langvarige eller residiverende infeksjoner hos menn, hos
gravide, ved behandlingssvikt og tidligere residivinfeksjoner hos voksne kvinner. Prostatitt: Dyrking, ev. etter
prostatamassasje (3-glass preve). Ved uretrittsymptomer og negativt dyrkingsresultat bgr pasienten undersgkes
med henblikk pa gonoré, klamydia og trichomonasinfeksjon (se Seksuelt overfarbare infeksjoner (SOI)).

Legemiddelbehandling:

. Asymptomatisk bakteriuri: \kke-gravide bar hverken screenes eller behandles for asymptomatisk
bakteriuri. Gravide med gkt risiko for urinveisinfeksjon screenes for asymptomatisk bakteriuri ved farste
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svangerskapskontroll. De som skal til planlagt urologisk prosedyre med stor risiko for
slimhinneperforasjon skal behandles.

21 UVI hos pasient med blaerekateter behandles ved feber og allmennsymptomer.

21 Ukompliserte cystitter (kvinner), anbefalt behandlingsvarighet: 3 dager.
21 Komplisert cystitt (barn, menn, gravide, eldre > 65 ar) 5-7 dager, ev. lengre med annet antibiotikum ved
residiv.

?V Eldre kvinner. @striol lokalt eller systemisk.

2V Aktuelle midler for empirisk behandling. Pivmecillinam, nitrofurantoin, ev. trimetoprim, men gkende
resistens av trimetoprim. Trimetoprim og nitrofurantoin unngas i 1. trimester. Forsiktighet ved nedsatt
nyrefunksjon. Hos pasienter med kraftigere plager eller systemiske symptomer bgr bakterieprgve tas og ev.
starte med trimetoprim—sulfametoksazol eller aminopenicilliner, alternativt ciprofloksacin etter kultursvar.

?1  Akutt prostatitt. Trimetoprim—sulfametoksazol, alternativt fluorokinoloner i 2-4 uker, ev. vurdere tillegg av
aminoglykosider initialt.

?1 Epididymitt. Yngre menn: Vurdere mtp klamydia og gonokokker. Eldre menn: behandling som ved gvre
uvi

Symptomer

Dysuri, pollakisuri og gkt vannlatingstrang. Eventuelt smerter over symfysen, lavt i ryggen eller diffust i
underlivet. Serlig hos barn, men ogsa hos eldre kan urinveisinfeksjoner veere asymptomatiske. Makroskopisk
hematuri er ikke uvanlig og korrelerer ikke med sykdommens alvorsgrad.

For akutte cystitter er det ellers vanlig & skille klinisk mellom ukompliserte cystitter hos yngre kvinner med
lokale plager som ofte er selvbegrensende, og kompliserte cystitter (barn, menn, gravide og kvinner > 65 ar).

Diagnostikk

Diagnostikken ved urinveisinfeksjoner er i tillegg til karakteristisk symptomatologi basert pa pavisning av pyuri
og «signifikant» bakteriuri (se Strategimgte nr 21 2007, Bakteriologisk diagnostikk ved urinveisinfeksjoner).
Pyuripavises med urinstix pé fersk prave. Nitritt-testen har god spesifisitet ved de vanligste gramnegative
mikrober. Dyrking er indisert ved kompliserte cystitter, behandlingssvikt eller residiv.

Prgvetaking

For best sensitivitet tas praven som midtstremsprave minst 4 timer etter sist vannlating. Alternativt ved
suprapubisk blzerepunksjon eller med blarekateterisering. Ved midtstramsurinpreve ma forhuden hos menn
trekkes tilbake og hos kvinner holdes labia fra hverandre. Urinpraven bgr saes ut straks, kjgles ned eller
forsendes med borsyretilsetning. Dyppekultur (f.eks. Uricult) er velegnet for primarlegen og ved stor avstand til
mikrobiologiske laboratorier. Positiv bakteriologi baserer seg pa aktuell mikrobe i tilnaermet monokultur og med
kvantitativ bedgmmelse som til dels er mikrobe-avhengig. For diagnosen asymptomatisk bakteriuri kreves funn
av samme bakterie med samme resistensmgnster i signifikant mengde = 105/ml i to separate urinprgver tatt med
to ukers mellomrom hos en person uten symptomer fra urinveiene (se Nasjonale retningslinjer: Asymptomatisk
bakteriuri).

Akutt prostatitt gir vanligvis forbigaende gkning i PSA (prostataspesifikt antigen). Ved prostatitt hos menn og
uretralsyndromer hos kvinner kan mikroorganismer som vanligvis anses som apatogene og mulige
forurensningsmikrober ha en etiologisk rolle. Ved uretrittsymptomer bgr pasienten undersgkes ogsa med
henblikk pa gonoré, klamydia og trichomonasinfeksjon. Hos eldre kvinner kan symptomene ogsa ha
sammenheng med atrofisk uretritt/vaginitt (se Behandling Nedre urinveisinfeksjon).

Behandling
Resistensutvikling forsgkes motvirket ved anbefalinger for antibiotikavalg, som ogsa revideres tilsvarende, se
nasjonale faglige retningslinjer fra Helsedirektoratet.

a)  Asymptomatisk bakteriuri forekommer i alle aldre og skal som hovedregel ikke behandles med antibiotika.
Gravide med gkt risiko for urinveisinfeksjon screenes for asymptomatisk bakteriuri ved farste
svangerskapskontroll. Ved planlagt urologisk prosedyre med risiko for slimhinneperforasjon kan
antibiotika vurderes.

b)  Pasienter med blzrekateter bor ikke behandles annet enn ved alvorlig symptomgivende infeksjon med
feber og allmennsymptomer. Dyrking anbefales, og kateteret bar skiftes etter oppstart av antibiotika.
Behandlingstid er vanligvis ikke lenger enn 1 uke.

c)  Ved legemiddelbehandling av cystitter hos fertile ikke-gravide kvinner er det vanligvis tilstrekkelig med 3
dagers behandling, for menn anbefalt 5-7 dager.


https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-primaerhelsetjenesten/urinveisinfeksjoner/asymptomatisk-bakteriuri#edcd1aae-123e-49cd-ae52-45ab04b85793-praktisk-informasjon
https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-primaerhelsetjenesten/urinveisinfeksjoner/asymptomatisk-bakteriuri#edcd1aae-123e-49cd-ae52-45ab04b85793-praktisk-informasjon
https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-primaerhelsetjenesten

d)  Hos eldre kvinnerhvor atrofisk uretritt og vaginitt ofte er arsaken til nedre urinveisbesveer, behandles
tilstanden lokalt eller systemisk med gstriol, serlig ved hyppige residiver.

Aktuelle midler for empirisk behandling er s&rlig pivmecillinam, trimetoprim og ev. nitrofurantoin. Se Kort
oppsummering. For & unnga resistensutvikling ber fluorokinolonene (ciprofloksacin og ofloksacin) reserveres for
kompliserte, residiverende infeksjoner og infeksjoner fremkalt av mikrober resistente for andre midler.
Amoksicillin anbefales na farst etter resistensbestemmelse (spesielt ved mulighet for gvre urinveisinfeksjon se
@vre urinveisinfeksjon/pyelonefritt). Betalaktamer penetrerer darlig til prostatavev.

a) Ved graviditet er pivmecillinam, trimetoprim og nitrofurantoin i 7 dager mest aktuelt, men trimetoprim og
nitrofurantoin bar ikke anvendes i farste trimester, og sulfonamider bar unngas i siste maned av
graviditeten. Fluorokinolonene regnes vanligvis som kontraindiserte. Ved funn av gruppe-B streptokokker
(GBS) i urin: Funnet pafares svangerskapsjournal, uavhengig av mengde. For gvrig handteres GBS i
urinen som annen bakteriuri hos gravide.

b)  Ved nedsatt nyrefunksjon (kreatininclearance < 40 ml/minutt) er nitrofurantoin ineffektivt. Hos pasienter
med nedsatt nyrefunksjon brukes ellers samme dose som hos friske for & oppna de samme
urinkonsentrasjoner, men ved kreatininclearance < 25 ml/minutt, bgr doseringen av trimetoprim og
sulfonamider reduseres etter 3—4 dggns behandling, og unngas helt ved clearance < 10-15 ml/minutt.

Kontroll og oppfelging

Hos kvinner med residiverende ukomplisert cystitt som har gjennomgatt adekvat utredning, kan kontroll etter
klinisk vellykket behandling slgyfes. Det samme gjelder for akutt cystitt hos menn, gravide og kvinner > 65 ar.
Rutinemessig kontrollpraver er ikke ngdvendig. Ny dyrkningspreve tas ved terapisvikt eller residiv. Vurder
kontroll av urinstrimmelanalyse etter symptomfrihet dersom pasienten har mikro- eller makroskopisk hematuri.
Vedvarende hematuri kan vere tegn pa underliggende sykdom i urinveiene.

Nyrefunksjonen (serum-kreatinin) skal kontrolleres hos pasienter med residiverende urinveisinfeksjoner.

Urologisk utredning bgr vanligvis gjennomfares hos gutter etter fgrstegangs nedre urinveisinfeksjon.
Middelaldrende og eldre menn skal alltid undersgkes med henblikk pa prostatalidelse. Residiv av
urinveisinfeksjon med samme mikrobe rett etter gjennomfgrt, adekvat behandling indiserer nermere utredning.

Profylakse
Prgv andre strategier far langtidsprofylakse med antibiotika:

?1  Tilstrekkelig veeskeinntak, generell hygiene og vannlating etter samleie.

?1 Metenamin kan preves. Effekten er darlig dokumentert, sarlig hos eldre, men det er ikke utelukket at
enkeltpasienter kan ha nytte av metenamin . Hos pasienter som settes pa metenamin som langtidsprofilakse
bar effekten evalueres, for eksempel etter 3-6 maneder. Dersom behandling med metenamin ikke viser
effekt i form av feaerre urinveisinfeksjoner over tid, bgr behandling seponeres.

?1  Postmenopausale kvinner vurderes for lokalbehandling med gstrogentilskudd.

Dersom andre strategier ikke har fgrt fram kan antibiotika prgves ut som langtidsprofylakse. Effekten bar
evalueres etter noen maneder. Residiverende cystitt defineres som > 2 sykdomsepisoder pr. halvar eller > 3
sykdomsepisoder pr. ar. Cystitter ved slik situasjon er hovedsakelig ukompliserte reinfeksjoner med ny
bakteriologisk stamme og ikke tilbakefall av cystitt med samme bakteriologiske stamme. Fulldosekur
gjennomfares for profylakseregime.

Til langtidsprofylakse velges vanligvis nitrofurantoin, alternativt pivmecillinam eller trimetoprim, sistnevnte dog
med hyppigere resistensutvikling. Behandlingen er langvarig, men effekten skal evalueres etter 3-6 maneder.

Epidemiologi

Akutt ukomplisert urinveisinfeksjon hos kvinner er veldig vanlig. En arsak kan vare kortere avstand fra anus til
urinrgr hos kvinner sammenlignet med avstand hos menn. Andre risikofaktorer hos kvinner er nylig seksuell
omgang samt historikk med residiverende urinveisinfeksjoner.

Helsetjenesteassosierte infeksjoner (HAI) er en hyppig komplikasjon ved opphold i sykehus og sykehjem. Av
alle registrerte HAI utgjer urinveisinfeksjoner opp mot 40%. Prevalensraten av urinveisinfeksjoner er mellom
1,5-2,1% for sykehus og 2,9-4,1% for sykehjem. Utenlandske studier viser at 15-25% av sykehus- pasienter og
5-10% av sykehjemsbeboere far innlagt bleerekateter i lgpet av oppholdet. Andelen av norske pasienter som far
innlagt kateter er ikke kjent. Kateteriserte pasienter har forhgyet risiko for & fa urinveisinfeksjon. Desto lengre
kateteret ligger inne, desto stgrre risiko for infeksjon. Rundt 80% av helsetjenesteassosierte UV1 i sykehus er
kateterrelatert og redusert bruk av blerekatetre er det viktigste tiltaket for a redusere forekomst av
helsetjenesteassosierte UVI. RIK/SIK bgr anbefales dersom tolereres hvis mulig fremfor permanent urinkateter
for & minske infeksjonsrisiko.



Differensialdiagnoser

Klamydiauretritt (se Genital klamydiainfeksjon), steinsykdom i urinveiene (se Nyre- og ureterstein (T13.1)),
genital herpes (se Genital herpesinfeksjon), overaktiv blere (se Nevrogene blereforstyrrelser (T13.2.5)), cancer
vesica (se Cancer i nyrebekken, ureter, bleere og urethra (T2.2.5.2)).

Komplikasjoner
Sykdommer og tilstander som er assosiert med komplisert forlgp av cystitt er:

?1  Forhold som disponerer for obstruksjon, vesicoureteral refuks og resturin

?1  Fremmedlegeme, inkludert kateterassosiert cystitt og bleerestein

?1  Helsetjenesteassosiert infeksjon, inkludert nylig urologisk instrumentering

?1  Cystitt hos menn, eldre kvinner > 65ar, graviditet

?1  Nyretransplantasjon

?1  Sykdom med diabetes mellitus eller polycystisk nyresykdom

?1  Immunsuppresjon

?1  Nylig kur med bredspektret antibiotika, ESBL — mikrobe eller gvrig multiresistent mikrobe

Residiv og behandlingssvikt

Ved residiv kort tid etter avsluttet behandling, er dyrkningsprever indisert. Ved behandling far prevesvar
foreligger brukes 7 dagers kur med annet, ubeslektet antibiotikum. Ved ytterligere residiv med samme mikrobe,
bar urologisk utredning vurderes. Urinveisinfeksjoner med nye mikrober (reinfeksjon) behandles med ny tre
dagers kur. Kvinner med residiverende ukomplisert cystitt kan i uttalte tilfeller utstyres med legemidler for
selvbehandling etter gynekologisk undersgkelse. Hos postmenopausale kvinner bgr gstrogenbehandling
vurderes.

Uretritt, parauretrale infeksjoner og prostatitt

Har en varierende og til dels usikker etiologi. Symptomene gér ofte over av seg selv. Non-gonorroisk uretritt
skyldes oftest Clamydia trachomatis og Mycoplasma genitalium. Behandling av gonoré og klamydiainfeksjon, se
Gonoré og Genital klamydiainfeksjon.

a)  Prostatittkan vere del av akutt cystitt hos menn, alternativt ogsa forarsake residiverende cystitter ved
kronisk prostatitt.

Egenbehandlingsmuligheter kan utpreves: Unnga avkjegling av underliv og fatter samt langvarig sitting og
sykling. Lokal varme demper lokale symptomer, aktivt sexliv/onani fremmer sekretavgang fra prostata og
antas & veere gunstig for tilstand, fysisk aktivitet.

Bor behandles med antibakterielle midler som penetrerer godt til prostata: Trimetoprim-sulfametoksazol,
fluorokinoloner, ev. doksysyklin. Valg av middel foretas etter resistensbestemmelse av bakterier isolert fra
urin, ev. etter prostatamassasje (3-glass prgve) med anbefalt behandlingstid i 2—4 uker. OBS!
Bakteriekonsentrasjonen kan veere lavere enn grensen for signifikant bakteriuri. Vled mistanke om kronisk
prostatitt vurderes urologisk utredning, og tas nye dyrkningsprgver, ev. utvide behandlingstid.

b)  Uretralsyndrom og parauretrale infeksjoner hos kvinner kan skyldes gonoré eller klamydia, men ogsa
f.eks. vanlige urinveispatogene bakterier og ev. bakterier som vanligvis ikke oppfattes som
urinveispatogener. Bakteriemengden i urinen trenger ved disse tilstander ikke vare over grensen for
signifikant bakteriuri. Hvis symptomene ikke gar over av seg selv, kan behandling som ved cystitt, ev.
prostatitt, forsgkes.

c)  Epididymitter fremkalt av koliforme bakterier (eldre menn, samtidig tegn til urinveisinfeksjon), behandles
pa samme mate som gvre urinveisinfeksjoner, ev. i noe lengre tid (10-14 dager). Legemiddelvalg ved
behandling av epididymitter fremkalt av gonokokker og klamydia (yngre menn, samtidig uretritt) blir som
angitt under seksuelt overfarbare infeksjoner, se Seksuelt overfgrbare infeksjoner (SOI). Ved kroniske/
langvarige epididymitter ma tuberkulgs etiologi overveies.

Informasjon til pasienten
Pasientene ber f& falgende rad:

. rikelig vaeskeinntak og regelmessig, komplett blaeretemming forebygger infeksjon

. infeksjonen er oppstigende og kan skyldes skade av urethra, ev. «melke-effekt» ved samleie
. kvinner bgr tamme blzren innen 15 minutter etter samleie

. behandlingen forebygger ikke tilbakefall

Legemiddelomtaler og preparater
Amoksicillin

Bredspektrede penicilliner



Ciprofloksacin

Doksysyklin

Fluorokinoloner

Metenamin

Nitrofurantoin

Ofloksacin

Pivmecillinam

Tetrasykliner og glycylsykliner
Trimetoprim
Trimetoprim-sulfametoksazol
Vanlige sulfonamider

@striol

@strogener

T1.5.2. @vre urinveisinfeksjon/pyelonefritt

Helene Hestmann

Revidert: 15.03.2024

Generelt

Man kan skille mellom komplisert og ukomplisert pyelonefritt. Pasienter med ukomplisert pyelonefritt vil si
pasienter uten anatomiske eller funksjonelle anomalier, uten fremmedlegemer (kateter, stenter osv), uten behov
for kirurgisk intervensjon og som ikke er gravide. Komplisert pyelonefritt inkluderer anatomiske eller
funksjonelle anomalier, ved fremmedlegemer (kateter, stenter), ved behov for kirurgisk intervensjon og ved
graviditet. Ved behandling krever komplisert pyelonefritt noe lengre behandlingslengde, opptil 14 dager.

Kort oppsummering

. Diagnostikk: Feber, smerter og bankegmhet over nyrelosjene, pyuri og proteinuri. granulocytter/CRP.
Urin til bakteriologisk undersgkelse. Blodkultur ved sykehusinnleggelse, hyppig arsak til septisk forlgp.

. Legemiddelbehandling: Urosepsis. Aminopenicillin i kombinasjon med aminoglykosid, alternativt
cefalosporin eller fluorokinolon. Lettere tilfeller/hjemmebehandling. Trimetoprim—sulfametoksazol, ev
pivmecillinam ved fglsom E. coli. Ev. fluorokinolon ved resistente infeksjoner eller intoleranse mot
farstelinjepreparat. Perorale betalaktamer kan brukes som overgangsmidler etter oppstart med i.v.
antibiotika og fglsom bakteriestamme.

. Kontroll: Urinen vurderes dyrket 1 uke etter avsluttet behandling, spesielt ved mer uttalt klinisk forlgp
eller resistensforhold, ev. ogsa senere (3 mnd.), tilsvarende vurdere oppfalging mhp nyrefunksjon. Ved
darlig terapirespons og hos barn: ultralydundersgkelse. Urologisk utredning er indisert hos alle
pasientgrupper ved annengangs gvre urinveisinfeksjon mtp underliggende urinveispatologi og
konkrementer.

Symptomer

Som ved nedre urinveisinfeksjoner kan dysuri og pollakisuri vaere symptomer ogsa ved gvre urinveisinfeksjoner,
men i tillegg sees ofte allmennsymptomer, feber, smerter i lumbalregionen eller sepsis hvor lokal-symptomer
ikke preger det kliniske bildet. Ofte akutt debut. Pyelonefritt kan ogsa forekomme uten typiske symptomer
spesielt hos eldre/sykehjemsbeboere.

Diagnostikk

Urin til bakteriologisk undersgkelse tas ved mistanke om gvre urinveisinfeksjon. Ogsa ved gvre
urinveisinfeksjoner finnes vanligvis over 105 bakterier per ml frisklatt urin, selv om infeksjon ogsé kan foreligge
ved lavere bakterietall (hos ca. 5 %). Hos pasienter som legges inn i sykehus med pyelonefritt tas ogsé
blodkultur.



Prgvetaking fra de gvre urinveier (ureterkateterisering, pyelostomikateter) gjares bare unntaksvis.

De viktigste diagnostiske holdepunkter for pyelonefritt er feber, smerter og bankegmhet over nyrelosjene, pyuri
med hvite blodlegemesylindre, hematuri og proteinuri sammen med parametre for systemisk inflammasjon
(naytrofili, gkt CRP).

Behandling

Pyelonefritt er den mest alvorlige formen for urinveisinfeksjon, med fare for skade av nyrevev og ikke sjelden
utvikling av systemisk inflammasjon og sepsis, og skal behandles med antibiotika ved mistanke. Se ellers lenke
til oppdaterte anbefalinger over, hvor farstevalg ogsa tar hensyn for & unnga resistensutvikling.

Se Helsedirektoratet- Antibiotika i primerhelsetjenesten

Hos mindre barn ser det ut til at selv det & utsette en effektiv behandling et par dager kan medfgre nyreskade.
Urinveisinfeksjon hos spedbarn bgr derfor behandles som pyelonefritt.

Empirisk behandling vil avhenge av klinisk bilde. Veed urosepsis eller mistanke om dette skal pasienten
innlegges, hvor det primeart anbefales aminopenicillin i kombinasjon med aminoglykosid. Ved kompliserte
forlgp kan cefalosporin vurderes, spesielt ved nedsatt nyrefunksjon, eller fluorokinolon ved kjent betalaktam
straks-allergi. Ved ukompliserte forlagp eller lettere tilfeller uten mistanke om sepsis-utvikling kan
hjemmebehandling vurderes, primart med trimetoprim-sulfametoksazol. Behandlingstid angis vanligvis til 7-10
dager eller opp til 14 dager ved komplisert forlgp, mens nyere studier selv med gramnegativ bakteriemi tyder pa
at 7 dager ofte er tilstrekkelig.

Bruken av fluorokinolon i allmennpraksis bgr begrenses i starst mulig grad til resistente infeksjoner (etter
resistensbestemmelse) eller intoleranse mot farstelinjepreparat pga. fare for utbredt resistens. Peroralt
pivmecillinam eller trimetoprim-sulfametoksazol i 7-10 dager kan vurderes i milde til lettere tilfeller og
hjemmebehandling. Perorale betalaktamer kan brukes som overgangsmidler etter oppstart med intravengse
antibiotika, etter pavist agens og dokumentert falsomhet.

Ved residiv av urinveisinfeksjon med samme mikrobe etter tidligere gjennomgatt behandling, ber man vurdere
utredning med tanke pa disponerende, underliggende patologi med ultralyd eller CT urografi.

Profylakse

Barn med residiverende urinveisinfeksjoner og tegn til nyreskade eller vesikoureteral refluks bar settes pa
langtids lavdoseprofylakse i 1/2-2 &r. Langtidsprofylakse kan ogsa vurderes hos voksne med residiverende
pyelonefritt etter at underliggende arsaker er utredet. Til profylakse velges vanligvis nitrofurantoin eller
trimetoprim. For & motvirke seleksjon av resistente bakterier kan det veere hensiktsmessig & alternere mellom de
ulike midlene.

Kontroll og oppfalging
Vurdere innleggelse ved:

?1  Nedsatt allmenntilstand/hgy alvorlighetsgrad

?1  Barn < 3-6 mnd, barn med oppkast, barn med residiverende pyelonefritt og barn med kjent nyre-
urinveisanomali

?1  Manglende bedring innen 47-72 timer etter behandlingsstart

?1  Forverring tross adekvat behandling

?1  Graviditet

CRP, leukocytter og kreatinin etter 1 uke hvis ikke normalisert ved avsluttet terapi. Pasienter med residiverende
urinveisinfeksjoner, ved mistanke om anatomiske anomalier i urinveien inkludert prostatahypertrofi, nyreskade
eller vedvarende resturin ber henvises til urolog ved utreise. Kvinner kan evt henvises urogynekolog. Urologisk
utredning (ultralyd/urografi evt cystografi ) hos alle pasienter ved 2. gangs gvre urinveisinfeksjon og ved tegn til
nyreskade.

Ved darlig terapirespons eller residiv ber ultralydundersgkelse eller CT urografi vurderes for & utelukke
obstruksjon.

Hos barn bgr det utfares en ultralydundersgkelse i lgpet av fa dager for & utelukke avlgpshindring eller
arrdannelse i nyrene. Fire til seks uker etter en akutt pyelonefritt bgr det utfgres en miksjonsurografi. Inntil dette
er utfart, bar barnet settes pa profylakse. Ved medfgdte anomalier, refluks eller arr i nyrene henvises barnet til
pediater eller barnekirurg.


https://helsedirektoratet.no/retningslinjer/nasjonal-faglig-retningslinje-for-antibiotikabruk-i-primerhelsetjenesten

Differensialdiagnoser

Kolecystitt (se Akutt kolecystitt (T12.5.3)), cystitt (se Nedre urinveisinfeksjon), steinsykdom i urinveiene (se
Nyre- og ureterstein (T13.1)), appendisitt, salpingitt, ekstrauterin graviditet, divertikulitt. Hos barn med darlig
allmenntilstand: Sepsis, pneumoni og meningitt.

Legemiddelomtaler og preparater
Aminoglykosider

Amoksicillin
Bredspektrede penicilliner
Cefalosporiner
Fluorokinoloner
Nitrofurantoin
Pivmecillinam
Trimetoprim

Trimetoprim-sulfametoksazol
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Etiologi

Diaré defineres som > 3 lgse/vandige temninger/dag. Diaré ved ulike infeksigse agens er vanskelig a skille.
Inkubasjonstid oftest 1-7 dager. De fleste akutte diaréer i Norge er virale. Andre arsaker er bakterier (sarlig
Clostridoides difficile, Salmonella og Campylobacter) eller parasitter (serlig Giardia lamblia). Ved
diarésykdommer ervervet i utlandet ma en i farste rekke mistenke bakterielle infeksjoner (serlig
enterotoksinproduserende Escherichia coli (ETEC), Campylobacter jejuni, Salmonella spp. og Shigella spp.) og
parasittere infeksjoner (serlig G. lamblia, Entamoeba histolytica, Cryptosporidium parvumog Cyclospora
cayetanensis).

Merk: Importerte bakterielle tarmpatogener er ofte mer antibiotikaresistente enn de som erverves i Norge.

Generelt om behandling

Behandling med vaske og elektrolytter er viktigst. Antimikrobielle midler er som oftest ikke indisert ettersom de
fleste tarminfeksjoner er selvbegrensende. Lavere terskel for oppstart antibiotika hos immunsvekkede, eldre og
multimorbide pasienter. Ved pavisning av parasitter bgr antiparasitteer behandling vurderes.

?1  Diettiltak og veesketilfarsel. Se ogsa Peroral rehydrering (1723.4.6.7).



https://www.fhi.no/globalassets/dokumenterfiler/rapporter/strategirapporter/strategirapport-nr-21-2007-bakteriologisk-diagnostikk-ved-urinveisinfeksjon.pdf 
https://www.helsedirektoratet.no/tema/antibiotika
https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-primaerhelsetjenesten/urinveisinfeksjoner
https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-sykehus/urinveisinfeksjoner
https://tidsskriftet.no/2015/01/kronikk/hvordan-forebygge-residiverende-urinveisinfeksjoner-etter-menopausen

Kontroll av veeskebalansen er viktig, og man ma unnga uttarring, spesielt hos sma barn og gamle. Ved
mild/moderat gastroenteritt er det oftest tilstrekkelig med peroral rehydrering. Unnga melk (unntatt
morsmelk), ev. laktosefri melk og unnga appelsinjuice. Tilstreb vaeske med balansert sukker- og
saltinnhold. Ofte tilstrekkelig med tynn saft, eventuelt kan like deler Farris og eplemost benyttes. \Ved mer
uttalt dehydrering bland 6 teskjeer sukker og ¥ teskje salt i 1 liter vann, alternativt kan orale
rehydreringslasinger benyttes, for eksempel GEM® eller Resorb®. Ved uttalt diaré og alvorlig dehydrering
gis intravengs veeske.

Ved peroral rehydrering anbefales hyppige og sma mengder vaske og tillegg av f.eks. litt ristet brad etter
ett dagn. Deretter gradvis overgang til fastere fade i lgpet av et par dager. Brystbarn bgr ammes som
vanlig.

?1  Legemidler. Loperamid har dokumentert antisekretorisk og motilitetshemmende effekt, men man bgr veere
tilbakeholden med loperamid grunnet mulige bivirkninger og forlenget passasjetid av toksiner/mikrober.
Ved kraftig, vanntynn diaré og spesielt vanskelige toalettforhold, f.eks. under reiser, kan loperamid likevel
veere nyttig i tillegg til veesketerapi. Dosering. Voksne: Initialt 4 mg (2 tabletter), deretter ved behov 2 mg
(1 tablett) etter hver uttemming av diaré. Maksimalt 16 mg daglig. Ved kvalme kan kvalmedempende
middel benyttes. Hverken aktivt kull, kaolin eller kolestyramin har dokumentert effekt ved gastroenteritt.
Nytten av laktobasiller etc. er ikke tilstrekkelig dokumentert.

Profylakse

Effekten av diaréprofylakse med yoghurt eller probiotika er ikke tilstrekkelig dokumentert. Diaréprofylakse med
antibakterielle midler anbefales ikke pga. negativ effekt pa tarmens normalflora som beskytter mot tarmpatogene
bakterier. Personer som tilharer en risikogruppe som ikke téler  fa diaré (inflammatorisk tarmsykdom, reaktiv
artritt, alvorlig hjerte- og karsykdom, alvorlig diabetes, symptomgivende hiv-infeksjon, immunsuppresjon,
hypogammaglobulinemi) kan utstyres med f.eks. ciprofloksacin til selvbehandling. Enkelte reiserelaterte
tarminfeksjoner kan forebygges med vaksiner: kolera, ETEC og tyfoidfeber. Det viktigste forebyggende tiltak er
god handhygiene og varsomhet med hva man spiser og drikker. Helt trygt er bare nystekt/nykokt mat og frukt
som kan skrelles.

Aktuelle nettressurser — barn
Veileder i akutt pediatri fra Norsk barnelegeforening (Gastroenteritt og dehydrering) revidert 2021

T1.6.1. Virale og toksinpregede gastroenteritter

Revidert: 06.11.2023
Publisert: 12.12.2023

Etiologi

Norovirus og rotavirus er hyppigste arsaker til virale gastroenteritter i Norge, men ogsa adenovirus, sapovirus og
astrovirus kan gi diaré. Smitter via drape-, fekal-oral, forurenset drikkevann, kontaminert mat. Norovirus er sveert
smittsomt og gir opphav til epidemisk gastroenteritt (omgangssyke), spesielt i institusjoner. Rotavirus er globalt
den viktigste arsak til alvorlige diaré hos spedbarn. Rotavirusvaksine har veert tilgjengelig siden 2014 som del av
barnevaksinasjonsprogrammet i Norge med betydelig nedgang i forekomst hos barn < 5 ar.

Enkelte bakterier kan danne preformerte toksiner (f.eks C. perfringens, B. cereus og S.aureus) som blant annet
kan gi klassiske matforgiftninger. Toxin-mediert matforgiftning har ofte kort inkubasjonstid: 1-12 timer.

Symptomer
Ofte vanntynn diaré uten blod, slim eller tenesmer og uten pavirket allmenntilstand eller feber.

Enkelte toksinproduserende gastroenteritter (inkl. S.aureus) ledsages av kvalme/oppkast. Ofte kort
symptomvarighet: 6-24 timer.

Behandling
Ingen spesifikk behandling, kun symptomatisk. Se Generelt om behandling.

Legemiddelomtaler og preparater
Glukose-elektrolyttmikstur

Metoklopramid


https://www.helsebiblioteket.no/innhold/retningslinjer/pediatri/akuttveileder-i-pediatri/5.sykdommer-i-mage-tarm-trakt-lever-og-pancreas/5.3-akutt-gastroenteritt-og-dehydrering

T1.6.2. Bakterielle gastroenteritter

Revidert: 06.12.2023
Publisert: 12.12.2023

Generelt

Gastroenteritter ved ulike tarmpatogene er vanskelig & skille. Inkubasjonstid 1-7 dager. Klinisk vurdering med
seerlig vekt pa funn som blodig diaré, feber, varighet av diaré, antall temninger, hgye inflammasjonsmarkgrer og
dehydrering.

Behandling

Antimikrobielle midler er som oftest ikke indisert ettersom de fleste tarminfeksjoner er selvbegrensende.
Antibiotika indisert ved alvorlig tarminfeksjon med Shigella , Campylobacter eller salmonellabakterier, seerlig
ved feber og septisk preg. Valg av empirisk antibiotika avhenger av antatt etiologi og smittested. Behandling
justeres i henhold til funn ved mikrobiologisk diagnostikk, inkludert resistenssvar. Se nasjonale retningslinjer for
antibiotika for behandling av gastroenteritt. Ved empirisk behandling velges ofte ciprofloksacin dersom den
kliniske mistanken om salmonellose eller shigellose er sterk. Ved mistanke om campylobacteriose velges
erytromycin eller azitromycin. Midlene gis som regel peroralt, men ved sepsis/ ustabil pasient gis intravengst
ciprofloksacin. Ved mistanke om resistens (f.eks. opphold i Sgrgst-Asia) gis ceftriakson intravengst. Ved septisk
sjokk og resistensrisiko vurderes meropenem.

Legemiddelomtaler og preparater
Azitromycin

Cefriakson
Ciprofloksacin
Antivirale midler

Fluorokinoloner

Makrolider
Meropenem
T1.6.2.1.
Revidert: 06.12.2023
Publisert: 12.12.2023
Generelt

Non-kolera vibrio sp. (V. parahaemolyticus vanligst, V/ vulnificus). Finnes i temperert sjg- og brakkvann, ogsa i
Norge. Smitte ved inntak av kontaminerte matvarer (ikke tilstrekkelig varmebehandlet fisk/skalldyr, is@r gsters,
ogsa importerte produkter). Smitteoverfgring mulig ved bading i forurenset vann.

Kolera forarsakes av Vibrio cholerae serotype O1 (to biovarianter: klassisk og E1 Tor biotype) og 0139
(Bengal). Reservoar i vann (salt/brakkvann) i tempererte og tropiske strgk, ofte darlige hygieniske forhold. V/
cholerae O1 er endemisk i tropiske omrader i Ser-Amerika, Afrika og Asia, mens 0139 forekommer i det sgrlige
og sarostlige Asia. Kolera er en meget sjelden importsykdom, og i perioden 1977-2022 ble det i Norge meldt
kun 15 tilfeller, alle smittet i utlandet.

Etiologi
V. cholerae og non-kolera vibrio sp. produserer en rekke toksiner som er arsaken til symptomene.

Mistanke om non-kolera vibrio etter inntak av sjgmat iser gsters. Inkubasjonstid 7t-3 dg.

Mistanke om Vibrio cholera etter opphold i endemisk omrade, inkubasjonstid 2-3 dg. Ved kolera er hgy
smittedose ofte ngdvendig for sykdom, men underernaring og redusert magesyre gker sykdomsrisiko.
Inkubasjonstiden er fra timer til noen fa dagn.


https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-sykehus/infeksjoner-i-abdomen#gastroenteritt-akutt-alvorlig
https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-sykehus/infeksjoner-i-abdomen#gastroenteritt-akutt-alvorlig

Symptomer

De fleste smittede gjennomgar en asymptomatisk infeksjon eller utvikler kun milde symptomer. Ved kolera vil
ca. 10 % fa volumings avfaring (opptil 20 I/dggn) med risvannkarakter som raskt kan fare til alvorlig
dehydrering, hypovolemisk sjokk, acidose og ev. dad.

Diagnostikk
Mistanke om kolera ma anfares pa remissen til laboratoriet. PCR og spesialdyrkning utfares.

Behandling

1)  Vaskebehandling, farst intravengst, senere peroralt, er den viktigste delen av behandlingen. Ringer-acetat
med ekstra tilskudd av kalium (se ogsa Hypokalemi (T23.3.3)). Ved kolera ma ofte store mengder
infunderes raskt. Sa snart som mulig bar en ga over til perorale rehydreringslgsninger, gis ev. via gastrisk
tube, i volum pé 1,5 ganger den malte diarémengde.

2)  Antibakterielle midler kan forkorte diaréperioden og smittetiden.

Non-kolera: Dersom sepsis/septisk sjokk gis empirisk ciprofloksacin + ceftriakson eller doksysyklin +
ceftriakson. Dersom alvorlig sykdom hos risikogrupper (immunsvikt og/eller alvorlig ko-morbiditet), men
ikke sepsis: ciprofloksacin eller ceftriakson, ev. doksysyklin. Behandlingstid 3-5 dg.

Kolera: Farstevalg er doksysyklin 300 mg som engangsdose. Resistens er pavist, spesielt i India og @st
Afrika. Alternativer er ciprofloksacin 1000 mg eller azitromycin 1000 mg som engangsdose. kan forkorte
diaréperioden og smittetiden.

Profylakse

Koleraprofylakse anbefales bare i spesielle epidemiske situasjoner. Den perorale koleravaksinen bestar av
inaktiverte kolerabakterier og koleratoksinets B-subenhet og gir en beskyttende effekt pa ca. 85 % de farste 6
manedene. Vaksinen gir ingen beskyttelse mot serogruppe 0139. Det viktigste forebyggende tiltaket mot kolera
er imidlertid drikkevannshygienen.

Juridiske aspekter

I henhold til Smittevernloven er kolera en allmennfarlig smittsom sykdom, og all undersgkelse og behandling
skal veere gratis for pasienten (8§ 6); jfr. Forskrift om stgnad til dekning av utgifter til viktige legemidler mv.
(blareseptforskriften) § 4.

Legemiddelomtaler og preparater
Azitromycin

Ciprofloksacin

Doksysyklin

Elektrolyttkonsentrater

Elektrolyttlgsninger

Kolera og toksinbetinget Escherichia coli diarévaksine

Tetrasykliner og glycylsykliner

T1.6.2.2. Clostridioides difficile enterokolitt

Revidert: 06.11.2023
Publisert: 12.12.2023

Generelt

Enterokolitt med diaré. Clostridioides difficile-infeksjon (CDI) skyldes mikrobiell ubalanse i tarmen som ofte
forarsakes av antibiotika, szerlig klindamycin, cefalosporiner og fluorokinoloner. Risikofaktorer for CDI med
alvorlig forlgp inkluderer alder, ko-morbiditeter, immunsvikt og lengde pa sykehusopphold. Viktig med god
antibiotikastyring for & forebygge CDI.

Etiologi

Skyldes to toksiner, enterotoksin A og cytotoksin B, som dannes av CDI. En hypervirulent stamme (C/. difficile
NAP1/BI/027) produserer mer toksin enn andre stammer og gir et mer alvorlig forlgp med gkt mortalitet, spesielt
hos eldre.



Symptomer

Symptomene kan variere fra lett diaré (= 3 tamninger/24 timer) til alvorlige diaréer med fulminant kolitt ledsaget
av en septisk og livstruende tilstand. Avfgringen er ofte suppetynn, illeluktende, ofte grannlige flak pa
overflaten, iblant blodig.

Diagnostikk

Pavisning av toksin av C/. difficile i avfering. For detaljer se Metodebok Medisinsk mikrobiologi (NFMM). Hay
sensitivitet og spesifisitet (> 95 %). Nok med en prgve. Rektoskopi/kolonoskopi viser injiserte slimhinner og i
alvorlige tilfeller nekroser og «pseudomembrangse» fibrinbelagte ulcerasjoner.

Behandling

Seponer annet antibiotikum dersom mulig. Eventuelt skifte til mindre toksindrivende antibiotika (f.eks
smalspektrede betalaktam antibiotika, aminoglykosider) dersom ngdvendig med videre behandling av annen
infeksjon. Avvent svar pa toksin-test fgr oppstart av empirisk behandling ved mild eller moderat sykdom. Ved
ustabil pasient eller fulminant kolitt startes behandling pa klinisk mistanke.

Vurder risiko for residiv ved valg av antibiotika. Risikofaktorer: Immundempende medisin, immunsvikt, alvorlig
ko-morbiditet, tidligere CDI, hgy alder. For detaljer om behandling se Nasjonale retningslinjer for antibiotika-
CDI.

Ved mild sykdom kan tilstanden observeres 2—-3 dager uten videre antibiotika. Ved lette/ moderate tilfeller med
lav risiko for residiv, og uten behov for sykehusinnleggelse gis metronidazol peroralt: 500 mg x 3 i 10 dager.

Hos sykehusinnlagte er vankomyecin kapsler (125 mg x 4, alltid peroralt) i 10 dager farstevalg, gir 75-90 %
helbredelse ved farstegangsinfeksjon. Fidaksomicin har vist like god effekt som vankomycin, men
tilbakeholdenhet grunnet pris. Vurderes ved sarlig hgy risiko for residiv, og serlig dersom residiv eller
behandlingssvikt etter nylig vankomycinbehandling.

I alvorlige tilfeller/sepsis kombineres vankomycin peroralt 250-500 mg x 4 (ev. i nasogastrisk sonde) med
metronidazol intravengst daglig. Slike pasienter handteres i samrad med gastrokirurg.

Residiv er ikke uvanlig etter gjennomgatt C/. difficile-infeksjon. | farste rekke anbefales ny kur med vankomycin
eller fidaksomicin. Fekal mikrobiota transplantasjon (FMT) med instillasjon av avfaring fra frisk donor via
gastroskop, ev. rektalt via skop eller sonde, er effektiv behandling ved residiv, og bar vurderes serlig ved hgy
risiko for residiv etter alvorlig Kolitt.

Behandling med monoklonale anti toksin B antistoffer, bezlotoksumab er ansett som en tilleggsbehandling
sammen med standardregimet. Kan vurderes ved gjentatte residiv, alvorlig forlap og hay risiko for nytt residiv
med alvorlig kolitt. Kirurgi med kolektomi kan bli ngdvendig hvis andre tiltak ikke har gnsket effekt.

Pre- og probiotika er ikke anbefalt i profylakse eller behandling av CDI grunnet manglende dokumentasjon.

Smitteverntiltak

Se egne lokale rutiner for smitteverntiltak. C/. difficile er sporedannende - kan overleve lenge i miljget. Fokus pa:
kontaktsmitte sa lenge pasient er innlagt pa institusjon. Enerom. Handvask mest effektivt, alkoholbasert
desinfeksjon dreper ikke sporer. Pasientrom og utstyr dekontamineres etter bruk. Skal ikke utfgres kontrollpraver
av C. difficile- toksin etter opphgr av diare.

Metodevurdering
Fekal-transplantasjon i behandling av mage-tarmsykdommer: Overfgring av et preparat basert pa feces
(avfgring) fra en frisk donor til en syk mottaker.

Legemiddelomtaler og preparater
Bezlotoksumab

Fidaksomicin
Metronidazol

Vankomycin

T1.6.2.3. Enterisk feber (Tyfoid- og paratyfoid feber)

Revidert: 06.11.2023


https://metodebok.no/index.php?action=topic&item=GqGpAtqU
https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-sykehus/infeksjoner-i-abdomen#clostridioides-difficile-infeksjon-begrunnelse
https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-sykehus/infeksjoner-i-abdomen#clostridioides-difficile-infeksjon-begrunnelse
https://nyemetoder.no/metoder/fekal-transplantasjon-i-behandling-av-mage-tarmsykdommer

Publisert: 12.12.2023

Generelt
Sykdom utgaende fra tarmen og preget av septisk feber, men sjelden diaré. Enterisk feber (tyfoid- og
paratyfoidfeber) er potensielt alvorlige infeksjoner, med mortalitet pa ca. 10 % ubehandlet.

Etiologi
Enterisk feber skyldes Salmonella enterica serotype Typhi eller Paratyphi. Fecal oral smitte fra mat og vann.
Arlig meldes det i Norge ca 20-35 tilfeller, oftest etter opphold pé det indiske subkontinent.

Symptomer

Inkubasjonstid < 3—-4 uker. Fgrste fase med bakteriemi med hgy, kontinuerlig feber, relativ bradykardi og nedsatt
allmenntilstand. Ofte frysninger, abdominalsmerter, omtaket sensorium, hodepine, tarrhoste og obstipasjon.
Lyserade papler, roseola, er et patognomonisk tegn, men kan veere vanskelige a se.

Diagnostikk
Pavisning av mikrobe ved dyrking av blod, avfaring, beinmarg eller urin. Widals test ikke lenger i bruk i Norge.

Behandling

Ved empirisk behandling (for det foreligger svar pa dyrkingspraver og resistensundersgkelser) anbefales
ceftriakson 2 g x 1 til voksne. For detaljer se Nasjonale retningslinjer for antibiotika — enterisk feber. Dersom
moderat/alvorlig sykdom ervervet i Pakistan gis meropenem. Dersom mild sykdom gis azitromycin. Definitiv
behandling baseres pé& antimikrobiell resistens og sykdomstilfellets alvorlighetsgrad. Ved mild/moderat sykdom
og falsom bakteriestamme kan man gi peroralt azitromycin, unntaksvis trimetoprim—sulfametoksazol eller
amoksicillin (mangler brytningspunkter). Behandlingstiden bgr veere 7 dager, men forlenges til 10-14 dager ved
alvorlig sykdom eller ved immunsvikt.

Profylakse

I Norge er det registrert perorale og parenterale vaksiner mot tyfoidfeber, som anbefales ved langtidsopphold
under enkle hygieniske forhold i endemiske omrader. Begge har en beskyttelsesgrad pa 70-80 % i ca. 3 ar.
Vaksinene beskytter ikke mot paratyfoidfeber.

Juridiske aspekter

I henhold til Smittevernloven er tyfoidfeber og paratyfoidfeber allmennfarlige smittsomme sykdommer, og all
undersgkelse og behandling skal veere gratis for pasienten (8§ 6); jfr. Forskrift om stenad til dekning av utgifter til
viktige legemidler mv. (blareseptforskriften) § 4.

Legemiddelomtaler og preparater
Amoksicillin

Azitromycin

Cefalosporiner

Ceftriakson

Ciprofloksacin
Fluorokinoloner

Meropenem
Trimetoprim-sulfametoksazol

Tyfoidvaksine

T1.6.2.4. Salmonelloser

Revidert: 06.11.2023
Publisert: 12.12.2023

Generelt
I Norge er salmonellose som regel en mild selvbegrensende diarésykdom, men alvorlige tilfeller med bakteriemi
forekommer.


https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-sykehus/importerte-infeksjonssykdommer#enterisk-feber

Etiologi

Vanligst i Norge: S. enteritidis og S. typhimurium (finnes >2500 serovarianter). Ca 1000/ar i Norge,
utenlandssmitte 70-80%. Smitte via kontaminerte neringsmidler (kjgtt, egg, melk, grgnnsaker), mest via
importerte matvarer. Vanligvis hgy infeksigs dose.

I motsetning til Salmonella typhi og paratyphi, som bare er humant patogene, er salmonellosene zoonoser med
reservoar bl.a. hos husdyr (fjgrfe, gris og storfe).

Symptomer

Etter 1/2 til 2 dagns inkubasjonstid oppstar kvalme, vandig og etter hvert slimete avfaring, magesmerter og
oppkast. Hay feber forekommer, men er ofte forbigdende. Obs - _ salmonellainfeksjoner kan gi septikemi med
fokale lesjoner i indre organer utenfor Gl tractus. Reaktiv artritt kan forekomme som komplikasjon (sjeldent).

Diagnostikk
Pavisning av mikrobe ved PCR (multiplex PCR), dyrking av avfaring, ev. blodkulturer.

Behandling

Salmonellaenteritter gar ofte spontant over i lgpet av noen dager og skal vanligvis ikke behandles med
antibakterielle midler. Antibakterielle midler kan forlenge symptomer og indusere berertilstand ved a pavirke
tarmfloraen. Pasienter med immunsvikt, inflammatorisk tarmsykdom, reaktive artritter, proteser/graft,
arterieaneurisme eller med szrlig alvorlig diaré, ev. med vedvarende feber, bgr imidlertid alltid fa antibakterielle
midler. Ciprofloksacin er empirisk farstevalg. Dersom mistanke om resistens gis empirisk ceftriakson.
Alternative midler, dersom pavist fglsomhet, inkluderer trimetoprim-sulfametoksazol og azitromycin, eller, hvis
parenteral behandling er ngdvendig, et 3. generasjons cefalosporin, f eks ceftriakson.

Smitteverntiltak

For smittetiltak ved salmonella, se FHI Salmonellose for detaljer. | korte trekk skal pasienter i jobb med
neringsmidler/helsearbeidere med pasientkontakt ha 2 negative avfaringspraver for friskmelding. Farste prave
tidligst 48 timer etter symptomfrihet, deretter min. 24 timers intervaller. Barn i barnehage friskmeldes 48 timer
etter symptomfrihet, ikke ngdvendig med kontrollpraver. @vrige pasienter kan jobbe ved symptomfrihet uten
kontrollpraver.

Legemiddelomtaler og preparater
Azitromycin

Cefalosporiner
Ceftriakson
Ciprofloksacin
Fluorokinoloner

Trimetoprim-sulfametoksazol

T1.6.2.5. Shigellose
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Generelt
Smittsom tarmsykdom ofte med slimete, blodige diaréer (klassisk bakteriell «dysenteri»).

Etiologi

Skyldes shigellabakterier, vanligst er Shigella sonnei og Sh. flexneri. Fekal-oral smitte via mat, vann og fra
person til person. Lav infeksjonsdose. Ca 100/ ar i Norge. Oftest import, men innlandssmitte forekommer.
Sjelden barerskap.

Symptomer

Inkubasjonstid vanligvis 1-3 dager, men kan veere lengre. Lgs, til dels vandig, avfaring opptil 10-30 ganger
daglig, som regel med slim og blod. Ofte kraftige tenesmer. Ved alvorlige tilfeller pavirket allmenntilstand og
feber.


https://www.fhi.no/sm/smittevernveilederen/sykdommer-a-a/salmonellose---veileder-for-helsepe/?term=

Diagnostikk
Pavisning av mikroben ved PCR (multiplex PCR), dyrking av avfaring, ev. blodkultur.

Behandling

Motilitetshemmende midler er kontraindisert ved blodig diaré (dysenteri). Vanligvis gis antibiotika, men kan
avventes ved milde symptomer. Til immunsupprimerte og eldre pasienter med komorbiditet gis alltid antibiotika.
Til voksne og barn over 12 ar er ciprofloksacin 500-750 mg x 2 p.o. i 3 dggn (eller 400 mg x 2-3 i.v.) farstevalg.
Ceftriakson 2 gram x 1 i.v. i 5 degn dersom mistenkt resistens (f.eks. reise til Asia). Dersom fglsomhet bekreftes,
kan man benytte fglgende: Azitromycin (3 dggn), ampicillin (5 dagn), trimetoprim/sulfa (5 dagn).
Behandlingslengde 3 dager ved moderat alvorlig sykdom, lengre ved alvorlig sykdom. Pga. betydelig smittefare
vil man ofte ogsé behandle symptomfrie bzrere.

Juridiske aspekter

I henhold til Smittevernloven er shigellose en allmennfarlig smittsom sykdom, og all undersgkelse og behandling
skal veere gratis for pasienten (8§ 6); jfr. Forskrift om stenad til dekning av utgifter til viktige legemidler mv.
(blareseptforskriften) § 4.

Legemiddelomtaler og preparater
Azitromycin

Cefalosporiner
Ceftriakson
Ciprofloksacin
Fluorokinoloner

Trimetoprim-sulfametoksazol

T1.6.2.6. Campylobacteriose

Revidert: 06.11.2023
Publisert: 12.12.2023

Generelt
Diarésykdom ofte med sterke magesmerter og ev. leddaffeksjon.

Etiologi

Sykdommen forarsakes av Campylobacter jejuniog (sjeldnere) av C. coli. Mikroben har naturlig reservoar hos
dyr, seerlig gris og fjerfe. Ca. 60 % av tilfellene er smittet ved utenlandsopphold. Relativt vanlig i Norge (ca.
2000- 4000/ar) der forekomsten varierer avhengig av eventuelle utbrudd og/ eller reiseaktivitet i befolkningen.

Symptomer
Diaré, blodtilblandet, feber og sterke magesmerter. Mulige komplikasjoner: reaktiv artritt og Guillian-Barrés
sykdom (sjelden).

Inkubasjonstid
2-10 dager.

Diagnostikk
Pavisning av mikroben ved PCR (multiplex PCR), dyrking av avfaring, ev. i blodkultur.

Behandling

Behandling med antibakterielle midler er sjelden indisert. Ved immunsvekkelse og risiko for invasiv sykdom
erytromycin 500 mg x 4 p.o. i 5 dager, ev. azitromycin 500 mg x 1 p.o. i 3 dager. Ved alvorlig sykdom /
komplikasjoner forlenges behandlingen 7-14 dggn. Sjelden beerertilstand, men forekommer ved immunsvikt.

Legemiddelomtaler og preparater
Azitromycin

Antivirale midler

Makrolider



T1.6.2.7. Yersiniose

Revidert: 06.11.2023
Publisert: 12.12.2023

Generelt
Diarésykdom. Mest innlandssmitte. Bakterien kan formere seg ved kjgleskaptemperatur. Risikofaktorer:
Kontaminert drikkevann og matvarer (f.eks. svinekjgtt).

Etiologi

Forarsakes av bakteriene Yersinia enterocoliticaeller Yersinia pseudotuberculosis. | Norge er Y. enterocolitica
vanligst. Vanligst med innenlands smitte i Norge (70-75%), og de fleste tilfellene er sporadiske. Risikofaktorer
for smitte: inntak av svinekjgttprodukt og ikke-desinfisert drikkevann.

Symptomer

Ofte gradvis debut. Feber, diaré magesmerter, kvalme/oppkast. Faryngitt kan forekomme. Av og til septisk forlgp
med positive blodkulturer, sjelden ekstra-intestinale manifestasjoner (f.eks. abscess, endokarditt, osteomyelitt).
Kan gi immunologiske reaksjoner som artritt, erythema nodosum og intestinal lymfadenopati (magesmerter som
ved appendicitt).

Inkubasjonstid
3—7 dager.

Diagnostikk
Pavisning av mikroben ved PCR (multiplex PCR), dyrking av avfaring, ev. i blodkultur. Antistoff kan pavises
etter ca. én uke. Serologisk diagnostikk nyttig ved komplikasjoner hvor agens ikke kan pavises i avfaring.

Behandling

Som regel ikke antibiotika, selvbegrensende. Alternativt ciprofloksacin eller doksysyklin i 5 dager. Alvorlig/
septisk forlgp. Usikre data, ev. ceftriakson, ev. ciprofloksacin, eller trimetoprim/sulfa. Overgang tabletter i hht.
resistens nar klinisk tilstand tillater. Behandling forlenges til 3 uker ved komplikasjoner/ ekstraintestinale fokus.

Legemiddelomtaler og preparater
Cefalosporiner

Ceftriakson

Ciprofloksacin

Doksysyklin

Fluorokinoloner

Tetrasykliner og glycylsykliner

Trimetoprim—sulfametoksazol

T1.6.2.8. Escherichia coli-enteritt

Revidert: 06.11.2023
Publisert: 12.12.2023

Etiologi

Escherichia coli (E.coli) er del av tarmens normalflora, men noen varianter kan gi tarmsykdom hos mennesker.
Hyppigst forekommende tarmpatogene £.coli; Enterotoxigene £.coli (ETEC), enteropatogene E. coli (EPEC),
enterohemoragisk £. coli (EHEC), enteroinvasive £.coli (EIEC). ETEC er hyppigste arsak til turistdiaré, men
innlandssmitte forekommer. 20 % av EHEC er serogruppe O 157 som kan sees ved utbrudd etter forurensede
kjattprodukter (f.eks «hamburger-epidemiens).

Symptomer
Det kan vere vanskelig & skille symptomer som forarsakes av de ulike variantene, men viktig a kartlegge: «hvor
har man vart» og «hva har man spist». Viktig & vurdere EHEC som arsak ved blodig diaré.



Alle E. coli-enterittene gir diaré. ETEC sees ofte ved «turist-diaré» med oftest mildt forlgp, kan gi uttalt vandig
diaré. EHEC gir spekter fra asymptomatisk, mild diaré til massiv blodig diaré med hemorragisk kolitt. 10 % av
barn (< 10 ar) og eldre utvikler hemolytisk-uremisk syndrom (HUS) med 3-5 % mortalitet. EIEC gir ofte mildt
forlap, men kan gi dysenteri-lignende bilde (kraftige smerter, blodig diaré, feber).

Inkubasjonstid
Ulike stammer kan ha ulik inkubasjonstid, som oftest EHEC (3-4 dager), EIEC 10-12 timer, ETEC 24-72 timer.

Diagnostikk
Pavisning av mikroben ved PCR (multiplex PCR), dyrking av avfaring, ev. i blodkultur. EHEC stammer sendes
referanselab. ved FHI.

Behandling

ETEC: Vanligvis ikke antibiotika, ev. ciprofloksacin i 3 dager ved alvorlig forlgp, hos immunsvekkede og hos
pasienter med inflammatorisk tarmsykdom eller alvorlig komorbiditet EPEC: Symptomatisk, ikke antibiotika.
EHEC: Antibiotika kan forverre tilstanden, unngé loperamid. Kun antibiotika ved mistanke om annen samtidig
alvorlig infeksjon EIEC: Symptomatisk, ikke antibiotika.

Legemiddelomtaler og preparater
Ciprofloksacin

Fluorokinoloner

T1.6.3. Friske beerere av tarmpatogene bakterier

Publisert:

Generelt

Sees hyppigst etter salmonella- eller campylobacterinfeksjon, spesielt etter kortvarig behandling med
antibakterielle midler. De fleste aktuelle antibakterielle midler har stgrre effekt pa den normale tarmfloraen enn
pa tarmpatogener som derfor far anledning til & kolonisere tarmen. Hos de fleste forsvinner den
sykdomsfremkallende mikroben f& uker etter en infeksjon, men enkelte vil fortsatt ha bakterier i avfgringen i
lengre tid, noen i arevis. Gallestein kan forlenge berertiden, serlig for salmonelloser.

Tidligere pala man sakalte friske baerere en rekke restriksjoner, men na anses dette bare ngdvendig for personer
som kan spre infeksjonen i yrket, f.eks. personer som arbeider med naringsmidler, helsearbeidere som arbeider
med spesielt utsatte pasienter (barn, eldre, hiv-pasienter, immunsvekkede eller cytostatikabehandlete pasienter)
og personer som ikke kan fglge hygieniske forholdsregler.

Se veiledning pa aktuelle agens fra Folkehelseinstituttet vedrgrende behov for arbeidsrestriksjoner og behov
kontrollpraver: Smittsomme sykdommer og vaksiner A-A

Behandling

Kronisk utskiller/bzererskap: Ikke uvanlig med utskillelse i flere maneder etter infeksjon. Ulike definisjoner pé
beererskap. Midlertidig utskillelse (3—12 mnd), kronisk barerskap > 12 mnd. Obs gallegang/galleblaresykdom
som kan opprettholde fokus for infeksjon. Utfar ultralyd lever/galle. Vurder sanering av fokus! Kan forsgke
ciprofloksacin 500-750 mg x 2 p.o. i 4— (6) uker dersom vedvarende utskillelse, som oftest ikke aktuelt for > 12
maneder bzarerskap. Obs. mé utfare resistenstesting.

Legemiddelomtaler og preparater
Ciprofloksacin

Fluorokinoloner

Trimetoprim-sulfametoksazol

T1.6.4. Protozoenteritter

Revidert: 06.11.2023
Publisert: 12.12.2023

T1.6.4.1. Giardiasis

Revidert: 06.11.2023


https://www.fhi.no/ss/sykdommer/

Publisert: 12.12.2023
Sist endret: 04.01.2024

Etiologi
Giardia lamblia er en ikke-invasiv, diaréfremkallende protozo, utbredt i store deler av verden. Smitte forekommer
ogsa i Norge med sporadiske stgrre utbrudd

Symptomer

Ofte asymptomatisk infeksjon. Symptomene spenner fra lette mageplager til hyppig vanntynn diaré, dehydrering,
kvalme, luftplager, magekramper, vekttap og utmattelse. Ved kronisk infeksjon forekommer malabsorpsjon.
Inkubasjonstid 1-2 uker.

Diagnostikk

PCR (multiplex PCR). 1-2 praver tilstrekkelig for & utelukke diagnosen ved klassiske symptomer og akutt
infeksjon. Pavisning av karakteristisk cysteform i avfaringen ved mikrsokopi av feces, ev. av trofozoitter i
duodenalaspirat. Avfgring kan ogsa undersgkes med antigentest. Symptomfrie cysteberere er ikke uvanlig. |
Norge bar disse behandles for & hindre smittespredning. Nominativt meldepliktig til MSIS.

Behandling
Metronidazol (400) 500mg x 3 i 5 dager.

Ved behandlingssvikt albendazol 400 mg x 2 + metronidazol 400 (500) mg x 3 i 7 dager eller mebendazol 200
mg X 3 + metronidazol 400 (500) mg x 3 i 3 dager. Quinacrin (Mepacrin) 100 mg x 3 i 7 dager er vanligvis
effektivt, men ofte tredjevalg pga potensielle bivirkninger.

Nettressurser
Giardiasis - veileder for helsepersonell. Folkehelseinstituttet. Oppdatert 29.03.2023.

Legemiddelomtaler og preparater
Albendazol

Mebendazol

Metronidazol

T1.6.4.2. Amgbiasis

Revidert: 06.11.2023
Publisert: 12.12.2023

Etiologi
Entamoeba histolytica er en potensielt invasiv tarmprotozo. | tillegg til kolitt kan denne parasitten gi
pseudoabscessdannelse (nekroser), spesielt i lever.

Symptomer

Inkubasjonstid: Noen dager til maneder, vanligvis 2-4 uker. Oftest asymptomatisk infeksjon. Hyppige, sma slim-
og blodtilblandete avfaringer, samt tarmkramper. Feber og ubehag/smerter under hgyre costalbue ved
leverpseudoabscess.

Diagnostikk

PCR (multiplex PCR). Mikroskopisk pavisning av cyster i fiksert avfaring eller bevegelige trofozoitter i fersk
avfaring. Cystene til £. histolyticaog E. dispar (en apatogen amgbeart) er mikroskopisk identisk. Pavisning av
antistoffer mot £. histolyticaog PCR fra aspirat ved ekstraintestinal infeksjon. Nominativt meldepliktig.

Behandling

Uansett klinisk manifestasjon vil fglgende behandling vanligvis vare effektiv: Metronidazol 750-800 mg x 3
peroralt i 7-10 dager for voksne og barn > 6 ar; halv dose til barn < 6 &r. Metronidazol fjerner opptil 90 % av
amgbecystene fra tarmen. Gjenvarende cyster i lumen kan deretter behandles med diloxanid eller paromomycin.

Legemiddelomtaler og preparater
Diloxanid

Metronidazol

Paromomycin


https://www.fhi.no/sm/smittevernveilederen/sykdommer-a-a/giardiasis---veileder-for-helsepers/?term=

T1.6.4.3. Cyklosporidose

Revidert: 06.11.2023
Publisert: 12.12.2023

Etiologi
Cyklosporidose forarsakes av Cyclospora cayetanensis, en encellet protozo, og er i gkende grad blitt assosiert
med kronisk symptomgivende diaré hos reisende til tropiske omrader, serlig det indiske subkontinent (Nepal).

Symptomer
Inkubasjonstid ca. 1 uke. Mange asymptomatiske. Enkelte kan fa betydelig symptomgivende diaré i uker og
maneder.

Diagnostikk
Pavisning av fargevariable runde cystelignende parasitter ved modifisert Ziehl-Neelsen farging av
formalineterkonsentrert avfgring. Nominativt meldepliktig.

Behandling

Vanligvis kun symptomatisk behandling. Antibiotika ved vedvarende symptomer eller alvorlig klinisk bilde.
Trimetoprim—sulfametoksazol i vanlige doser i 7-10 dager. Hayere dose og lengre varighet kan veere ngdvendig
hos immunsvekkede pasienter.

Legemiddelomtaler og preparater
Trimetoprim-sulfametoksazol

T1.6.4.4. Cryptosporidose

Revidert: 06.11.2023
Publisert: 12.12.2023

Etiologi
Sykdommen forérsakes av Cryptosporidium spp., encellede protozoer, som spres med forurenset drikkevann i de
fleste land, ogsa i Norge.

Symptomer

Asymptomatisk forlgp hos mange. Vanntynn diaré, magesmerter og brekninger. Hos immunkompetente individer
skjer vanligvis en spontan helbredelse i lgpet av noen uker. Ved uttalt immunsvikt (f.eks. HIV-infeksjon) kan
symptomene bli kroniske og fare til malabsorpsjon.

Diagnostikk

PCR (multiplex PCR). Pavisning av fargevariable, runde cystelignende parasitter ved modifisert Ziehl-Neelsen
farging av formalineterkonsentrert avfaring. Protozoen kan ogsa pavises med kommersielle antigentester og
PCR-teknikk. Nominativt meldepliktig.

Behandling

Ikke aktuelt ved ukomplisert sykdom. Ved kroniske plager forsgkes paromomycin 500-750 mg x 3 i flere uker,
evt. i kombinasjon med azitromycin. Ved manglende effekt eller alvorlig sykdom gis nitazoxanid 500 mg x 2 til
symptomlette og negativ kontrollprgve i feces. Ved underliggende alvorlig immunsvikt, ma behandling rettes
mot denne.

Legemiddelomtaler og preparater
Azitromycin

Nitazoxanid

Paromomycin

T1.6.4.5. Blastocystose

Revidert: 06.11.2023



Publisert: 12.12.2023

Etiologi
Sykdommen forarsakes av Blastocystis spp, encellede protozoer, som spres med forurenset drikkevann i de fleste
land, seerlig i tropiske stragk.

Symptomer

Blastocystis pavises bade hos asymptomatiske og symptomatiske personer, og det er kontroversielt om den
forarsaker sykdom. Det er ikke pavist effekt av behandling, men ved diaré og magesmerter uten annen pavist
etiologi kan man vurdere et behandlingsforsgk.

Diagnostikk
Pavisning av fargevariable runde cystelignende parasitter ved mikroskopi.

Behandling
Ved uttalte symptomer og rikelig cyster kan man forsgke metronidazol, trimetroprim-sulfa eller paromomycin.

Legemiddelomtaler og preparater
Metronidazol

Nitazoxanid
Paromomycin

Trimetoprim-sulfametoksazol
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T1.7. Virushepatitter
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Olav Dalgard

T1.7.1. Akutte virushepatitter

Publisert: 12.10.2021

Etiologi
Minst fem ulike hepatotrope virus kan gi akutt virushepatitt: hepatitt A, B, C, D og E. I tillegg kan infeksjoner
med bl.a. Epstein-Barr virus og Cytomegalovirus gi akutt hepatitt.


https://www.fhi.no/ss/sykdommer/
https://www.bmj.com/content/366/bmj.l4609
https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-sykehus/infeksjoner-i-abdomen
https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-primaerhelsetjenesten/mage-tarm-infeksjoner
https://metodebok.no/index.php?action=topic&item=NFMrhzDa
https://www.clinicalmicrobiologyandinfection.com/article/S1198-743X(21)00568-1/fulltext
https://www.clinicalmicrobiologyandinfection.com/article/S1198-743X(21)00568-1/fulltext
https://academic.oup.com/cid/article/65/12/e45/4557073?login=false
https://academic.oup.com/cid/article/65/12/e45/4557073?login=false

Symptomer
Symptomer pa akutt hepatitt kan veere feber, slapphet, kvalme, brekninger, smerter i hayre hypokondrium samt
ikterus med mgark urin og noen ganger avfarget avfaring. Vanligvis varer den akutte sykdomsfasen 1-3 uker.

Behandling
| de fleste tilfeller av akutt hepatitt er det ikke indikasjon for legemiddelbehandling. Hos noen fa pasienter kan

fulminant hepatitt utvikles og levertransplantasjon bli aktuell. Ved visse tilfeller av fulminant hepatitt B kan
antiviral behandling med tenofovir eller entekavir forsgkes.

T1.7.1.1. Hepatitt A

Publisert: 12.10.2021

Se Akutte virushepatitter

Generelt

Inkubasjonstiden er 2—-6 uker. Smittematen er i all hovedsak fekal-oral via infisert mat, vann og seksuell praksis
ved genital-oral kontakt. Spredningen kan skje fra person til person. Utskillelsen av virus i avfaringen starter ca.
2 uker far, kulminerer uken far og varer vanligvis bare 2-3 dager etter sykdomsutbruddet. En sjelden gang
utvikles fulminant hepatitt. Forlgpet vil ofte vere alvorligere hos voksne enn hos barn som ofte er
asymptomatiske. Det er ikke beskrevet overgang til kronisk leversykdom, men et topuklet protrahert forlap er
ikke uvanlig. Gjennomgatt hepatitt A gir varig immunitet.

Diagnostikk

Pavisning av IgM-antistoffer mot hepatitt A-virus. Disse er til stede ved eller kort tid etter sykdomsdebuten og
holder seg i 3-6 maneder. Etter 6 maneder vil 1gG-antistoffer kunne pavises. Vaksinasjon mot hepatitt A gir ogsa
tilstedeveerelse av 1gG-antistoffer mot hepatitt A.

Behandling

Strenge isoleringstiltak er ikke pakrevd. Omhyggelig personlig hygiene ber innskjerpes farste uke av
sykdomsfasen. Ved sykdomstilfeller i helseinstitusjon skal kontaktsmitteregime falges i en uke etter debut av
ikterus.

Profylakse

0 Posteksponeringsimmunisering: Hepatitt A-vaksine (L1.8.9) bar gis innen to uker etter eksponering for
hepatitt A til alle som ikke er vaksinert og som ikke tidligere har gjennomgatt en laboratoriebekreftet
hepatitt A. Normalt immunglobulin gis i tillegg til vaksine til personer > 60 ar og til immunsupprimerte
siden disse risikerer & ikke respondere pa vaksine. Personer med kronisk leversykdom, inklusive kronisk
virushepatitt, bgr ogsa fa bade vaksine og immunglobulin siden disse sarlig er utsatt for & utvikle et
alvorlig forlgp av akutt hepatitt A.

O Preeksponeringsprofylakse: Vaksine anbefales far reiser til hgyendemiske omrader (Afrika, Asia og
Latin-Amerika) og til visse grupper (kloakkarbeidere, ansatte i institusjoner for barn, visse typer
militeerpersonell, fengselsansatte, stoffmisbrukere, menn som har sex med menn og personer med kronisk
leversykdom).

Hepatitt A-vaksine

Voksne: 1440 ElisaU (1,0 ml) intramuskulert (deltoideus)
o Barn 1-15 ar: 720 ElisaU (0,5 ml)

Adekvat beskyttelse oppnas etter 2—3 uker, og effekten varer i ett ar. Boosterdose etter 6-12 maneder gir
beskyttelse i minst 10-20 ar.

Normalt humant immunglobulin

o En dose pa 0,02 ml immunglobulin (ca. 165 mg/ml) intramuskulzrt per kg som engangsdose

Kontroll/oppfelging
Ikke ngdvendig.

Legemiddelomtaler og preparater
Hepatitt A-vaksine



Normalt humant immunglobulin

T1.7.1.2. Hepatitt B

Publisert: 12.10.2021

Se Akutte virushepatitter

Generelt

Inkubasjonstiden er 2-6 méaneder. Smitteméter er perkutan eksponering for blod og seksuell omgang. | Norge er
personer som tar narkotiske stoffer med sproyte og menn som har sex med menn spesielt utsatt. Vertikal smitte er
vanlig i land med hgy prevalens av kronisk hepatitt B og darlig utviklet vaksinasjonsprogram. En pasient regnes
som smittefarlig sa lenge overflateantigenet til viruspartikkelen (HBsAg) kan pavises i blodet. Det vil i de fleste
tilfellene si i opptil 6 uker far og til ca. 12 uker etter sykdomsdebuten. Noen tilfeller vil utvikle seg til kronisk
infeksjon. Risikoen for dette er sterkt avhengig av alder ved eksponering. Blant spedbarn (vertikal smitte) vil 90
% utvikle kronisk hepatitt, blant smabarn 20-30 % og blant voksne kun 5 %.

Diagnostikk

HBsAg er nesten alltid til stede tidlig i den akutte fasen. Unntaksvis kan det veere ngdvendig & undersgke for
anti-HBc-IgM for & bekrefte diagnosen. Antistoff mot HBsAg (anti-HBs) pavises farst flere uker etter
sykdomsdebuten og gjenspeiler immunkontroll med infeksjonen. Anti-HBs kan ogsa finnes hos personer som er
blitt vaksinert mot HBV.

Kontroll/oppfalging

Serologisk kontroll hver 4.—6. uke med tanke pé& dannelsen av anti-HBe og anti-HBs og opphgr av HBsAg- og
HBeAg-produksjon. HBsAg vil forsvinne hos 95 % av smittede voksne. Har ikke dette skjedd innen 6 méaneder,
har pasienten utviklet kronisk infeksjon.

Behandling
Fulminant hepatitt B sees en gang i blant, og transplantasjon kan da bli aktuelt. Hos visse pasienter med
fulminant hepatitt B er det grunn til & forsgke antiviral behandling med en nukleosid-/nukleotidanalog.

Profylakse

1)  Preeksponeringsprofylakse.Hepatitt B-vaksine er en del av det norske barnevaskinasjonsprogrammet
(Vaksinasjonshoka, Folkehelseinstituttet). For enkelte voksne er vaksinen aktuell som
preeksponeringsprofylakse. Dette gjelder enkelte grupper helsepersonell, familiemedlemmer til
HBsAg-positive beerere, faste seksualpartnere til HBsAg-positive barere, menn som har sex med menn og
som har flere seksualpartnere, HCV-positive individer, personer som tar narkotiske stoffer med sprayte,
hiv-positive, pasienter med kronisk nyresvikt, hemofili eller andre blgdningstilstander som krever
behandling med plasmakonsentrater og for psykisk utviklingshemmede som lever i institusjon. Videre
unge innvandrere fra land utenfor lavendemisk omréade; spedbarn, barn og ungdom av foreldre fra land
utenfor lavendemisk omrade samt studenter i helsefag med pasientkontakt.

2)  Posteksponeringsprofylakse. Spesifikt hepatitt B-immunglobulin har effekt hvis det gis tidlig, helst innen
48 timer etter eksponering. Jo tidligere, dess bedre effekt. Behandlingen er kostbar. Man ma derfor forvisse
seg om at smittekilden har HBsAg.

a)  \Ved ndlestikk, bitteller hvis man far HBsAg-positivt materiale i gynene eller pa slimhinnene, gis
1250 E (5 ml) spesifikt immunglobulin intramuskuleert. Ved mer massiv eksponering, som ved
transfusjon, gis dobbel dose, ev. gjentatt. Vaksine kan gis samtidig (pa forskjellige injeksjonssteder)
uten redusert effekt hverken av immunglobuliner eller vaksinen. Det er dog ikke avklart, men lite
trolig at vaksinasjon vil ha positiv effekt i disse tilfellene.

b)  Barn avHBsAg-positive mgdre bgr straks etter fadselen fa spesifikt immunglobulin (250 E
intramuskulaert). Vaksinasjon startes innen 7 dggn, men kan gis med en gang. Immunglobulin og
vaksine ma ikke settes pa samme sted pa kroppen. Annen, tredje og fjerde vaksinedose gis etter 1, 2
0g 12 maneder.

c)  Nere kontaktertil pasienter med akutt hepatitt B: Vanlige familiemedlemmer trenger hverken
immunglobulin eller vaksine (ved utvikling av kronisk hepatitt B skal seksualpartner og personer i
samme husstand vaksineres).

Legemiddelomtaler og preparater
Hepatitt B-immunglobulin

Hepatitt B-vaksine


https://www.fhi.no/nettpub/vaksinasjonsveilederen-for-helsepersonell/

T1.7.1.3. Hepatitt C

Publisert: 12.10.2021
Sist endret; 02.01.2023

Se Akutte virushepatitter

Generelt

Inkubasjonstid 6-8 uker. Smittes ved perkutan eksponering for blod. Intravengst rusmiddelbruk er smittematen i
8 av 10 tilfeller i Norge. Blant de som smittes i utlandet er smitteveien ofte ukjent, men vil antagelig ofte veere
terapeutiske injeksjoner med urene sprayter. Heteroseksuell smitte er sveert sjelden, mens smitte blant menn som
har sex med menn forekommer.

Forlgp: Akutt hepatitt C gir ikke fulminant hepatitt, men 60-80 % vil utvikle kronisk hepatitt C med fare for
utvikling av cirrhose (se Levercirrhose (T12.3.3.1)).

Diagnostikk

Pavisning av anti-HCV antistoff og HCV-RNA. Ved akutte infeksjoner kan antistoff pavises etter 2-3 uker, men
hos enkelte farst etter maneder. Anti-HCV skiller ikke mellom akutt og kronisk sykdom og gjennomgatt
infeksjon. HCV-RNA pavist 6 maneder etter eksponering innebeerer utvikling av kronisk hepatitt.

Behandling
Akutt hepatitt C behandles med direktevirkende antivirale legemidler. Sykehusinnkjgp HF har inngétt LIS-avtale
for behandling av hepatitt C, se terapianbefalingene

Pasienter med akutt hepatitt C er ofte personer som har tatt narkotiske stoffer med sprayte. For & unnga
smittespredning er det hensiktsmessig & starte antiviral behandling sa snart diagnosen er stilt og ikke observere
pasienten uten behandling i hap om spontan tilheling.

Profylakse
Det finnes ingen vaksine mot hepatitt C.

Legemiddelomtaler og preparater
Interferoner

T1.7.1.4. Hepatitt D

Publisert: 12.10.2021

Se Akutte virushepatitter

Generelt

Deltahepatitt. Smittes som hepatitt B (se Generelt). Hepatitt D-virus (HDV) er et inkomplett virus som krever
symbiose med hepatitt B-virus. Forlgpet av kronisk hepatitt D er mer alvorlig enn forlgpet av isolert kronisk
hepatitt B-infeksjon.

Diagnostikk

Pavisning av antistoff, anti-HDV-1gM ved akutt infeksjon og anti-HDV-IgG ved kronisk infeksjon. Pasienter
med anti-HDV bgr undersgkes for HDV RNA med PCR. HDV RNA-konsentrasjonen fluktuerer, slik at en
negativ PCR bgr kontrolleres med ny prave.

Profylakse
Som for hepatitt B (se: Profylakse). Pga. den spesielle symbiosen med HBV vil hepatitt B-vaksine ogsa beskytte
mot hepatitt D.

Legemiddelomtaler og preparater
Hepatitt B-vaksine

T1.7.1.5. Hepatitt E

Publisert: 12.10.2021

Se Akutte virushepatitter



https://sykehusinnkjop.no/

Generelt

Inkubasjonstid 15-45 dager. Smittemate fekal-oral. Store vannbarne epidemier i utviklingsland er kjent, men
hepatitt E kan ogsa opptre endemisk. Person til person-smitte er kjent. | Vest-Europa betrakter man bare
hepatitt E som en aktuell diagnose etter opphold i utviklingsland.

Prognosen er god bortsett fra hos gravide der den relativt hyppig gir opphav til fulminant hepatitt. Normalt skjer
ingen overgang til kronisk hepatitt, men slik utvikling har vaert observert hos immunsupprimerte pasienter.

Diagnostikk
Pavisning av anti-HEV-1gM, ev. titerforandring av anti-HEV-IgG. HEV kan ofte pavises med PCR av serum de
farste 3 ukene etter eksponering.

Profylakse
Ingen tilgjengelig profylakse, da immunglobulin fra vestlige land ikke inneholder anti-HEV. Vaksine er ennd
ikke utviklet.

T1.7.1.6. Fulminant hepatitt

Publisert: 12.10.2021

Generelt

Inkubasjonstid 15-45 dager. Smitteméte fekal-oral. Store vannbarne epidemier i utviklingsland er kjent, men
hepatitt E kan ogsa opptre endemisk. Person til person-smitte er kjent. | Vest-Europa betrakter man bare
hepatitt E som en aktuell diagnose etter opphold i utviklingsland.

Prognosen er god bortsett fra hos gravide der den relativt hyppig gir opphav til fulminant hepatitt. Normalt skjer
ingen overgang til kronisk hepatitt, men slik utvikling har veert observert hos immunsupprimerte pasienter.

Virushepatitt, seerlig hepatitt B, kan ta en dramatisk vending med leverencefalopati og ev. utvikling av leverkoma
hos mindre enn 1 % av pasientene. Andre typer leverskader kan gi samme sykdomsbilde. Mortaliteten er meget
hay.

Behandling

Blodglukosen kan veere sveert lav og ber males fer lange transporter. Glukose bgr ev. gis intravengst (100
500 mg/ml). Varsomhet med sederende midler. Vurdering av transplantasjon overveies tidlig i forlgpet mens
pasienten fortsatt er transportabel og vil kunne tale a veere pa ventelisten et par dggn.

Legemiddelomtaler og preparater
Karbohydratlgsninger

T1.7.2. Kroniske virushepatitter

Revidert: 12.10.2021

Generelt

Infeksjon med HBV, HCV og HDV (i kombinasjon med HBV) kan gi kronisk hepatitt. Det kreves en
sykdomsvarighet pa minst 6 maneder for diagnosen kronisk hepatitt. Pasienter med kronisk hepatitt har hgy
risiko for & utvikle cirrhose og hepatocellulart karsinom.

Symptomer

Kronisk virushepatitt uten cirrhose er en asymptomatisk tilstand hos de aller fleste. Noen fa vil oppleve
ekstrahepatiske manifestasjoner som membranoproliferativ glomerulonefritt, smakars-vaskulitt, porphyria cutana
tarda, artritt og non-Hodgkin lymfom (B-cellelymfom). Symptomer pa utvikling av cirrhose og hepatocellulart
karsinom vil kunne opptre.

Juridiske aspekter

I henhold til Smittevernloven er de kroniske virushepatittene en allmennfarlig smittsom sykdom, og all
undersgkelse og behandling skal vare gratis (§ 6). Sykehusinnkjgp HF har inngtt LI1S-avtale for behandling av
kronisk virushepatitt. Utgifter til behandlingen dekkes av helseforetakene.



T1.7.2.1. Kronisk hepatitt B

Publisert: 12.10.2021

Se Kroniske virushepatitter

Kort oppsummering

. Diagnostikk: Pavisning av HBsAg ved minst to undersgkelser med 6 maneders mellomrom indikerer at
pasienten har kronisk hepatitt B. Pasienter med tegn til vedvarende, aktiv hepatitt bar vurderes behandlet.
Screening med halvarlig ultralyd av lever med tanke pa HCC vurderes utfra pasientens risikofaktorer.

. Legemiddelbehandling: Behandlingen er en spesialistoppgave, og alle pasienter med kronisk hepatitt B
bar henvises til spesialist. Pasienter som fortsetter & vaere i immunaktiv fase over 6-24 maneder og
pasienter med kronisk HBeAg-negativ hepatitt som vedvarer, bgr ha hepatitt B-behandling. Det er to
hovedgrupper av behandling: interferon alfa og nukleosid-/nukleotidanaloger (entekavir og tenofovir).

Generelt
Naturlig forlgp

Kronisk hepatitt B er en langsomt progredierende sykdom som etter 2—4 tiar vil gi cirrhose hos 20 %. Pasienter
med cirrhose stér i fare for & utvikle dekompensert leversykdom og hepatocellulert karsinom (HCC). Hepatitt B
er et onkogent virus, og det er viktig & vaere klar over at hos hepatitt B-infiserte pasienter kan hepatocellulaert
karsinom utvikles ogsa i en ikke-cirrhotisk lever. Tidlig intervensjon ved HCC er ofte effektivt, og screening med
halvarlig ultralyd av lever med tanke pd HCC bar anbefales til falgende HBsAg-positive: Personer med cirrhose
og menn eldre enn 55 ar med avansert leverfibrose. For andre med sarlige risikofaktorer som asiatisk
opprinnelse, hayt alkoforbruk og familizer opphopning av HCC er screening ogsa aktuelt selv uten avansert
leverfibrose.

Kronisk hepatitt B kjennetegnes av vedvarende pavisbart HBsAg. Tilstanden kan gjennomga 4 ulike faser:

a)  Immuntolerant fenotype: De fleste i denne fasen er barn og unge under 30 ar. Disse vil vaere HBeAg-
positive, ha sveert hgy virusmengde og normale transaminaser. Pga. den hgye virusmengden er disse serlig
smittsomme.

b)  Immunaktiv fenotype: Disse er HBeAg-positive med forhgyede transaminaser. Tegn til inflammasjon vil
sees i en leverbiopsi. I denne fasen vil HBV-DNA-mengden avta, og hos de fleste vil anti-HBe dannes i
lgpet av fa maneder. HBeAg forsvinner da, og pasientene gar i de fleste tilfellene over i en inaktiv
beerertilstand.

c) Inaktiv baerertilstand: HBsAg er vedvarende pavishart, transaminasene er normale og om HBV-DNA
pavises, er det kun i lave konsentrasjoner (< 2000 1U/ml). Disse pasientene har en god prognose mht. &
utvikle cirrhose og leverkreft. Men HCC kan oppsta, og visse bar screenes med UL (se over).

d)  HBeAg-negativ kronisk hepatitt: Disse pasientene har fluktuerende nivaer av HBV-DNA (> 2000 1U/ml)
og transaminaseaktivitet over normalomradet. Denne gruppen har en betydelig risiko for & utvikle cirrhose
og leverkreft.

e)  Pasienter med kronisk hepatitt B kan erfare livstruende reaktivering av hepatitt hvis de blir utsatt for
immunsuppresjon som langvarig steroidbehandling eller cellegift. Aller starst er risikoen ved a bruke B-
celle depriverende behandling som infliksimab. Pasienter med kronisk hepatitt som skal ha
immunsuppresjon bgr vurderes av lege med sarlig kompetanse pa virushepatitt.

Epidemiologi

Kronisk hepatitt B er den viktigste arsaken til cirrhose og levercellekreft (HCC) i Asia og Afrika, og det er
beregnet at ca. 600 000 mennesker arlig der av komplikasjoner til hepatitt B. | Norge har 15-20 000 personer
kronisk hepatitt B, og 95 % av disse har blitt smittet utenfor Norge.

Diagnostikk
Pavisning av HBsAg ved minst to undersgkelser med 6 méaneders mellomrom innebaerer utvikling av kronisk
hepatitt B.

Behandling

Hepatitt B-behandling er komplisert, og det er en spesialistoppgave a ta stilling til hvem som skal behandles og
hvilken behandling som ev. skal gis. Alle HBsAg-positive bgr derfor henvises til spesialist i pediatri,
infeksjonsmedisin eller gastroenterologi. Pasienter i immuntolerant fase og inaktiv beerertilstand skal, med veldig
fa unntak, ikke ha behandling. Pasienter som fortsetter & veere i immunaktiv fase over 6-24 maneder og pasienter
med vedvarende HBeAg-negativ hepatitt bar ha hepatitt B-behandling. Det er to hovedgrupper av behandling:
interferon alfa og nukleosid-/nukleotidanaloger. Nukleosid-/nukleotidanaloger velges til de aller fleste som



trenger behandling. Behandlingen gis for & hindre utvikling av cirrhose, hepatocellulart karsinom,
levertransplantasjon og leverdgd. Behandlingens umiddelbare mal er & undertrykke HBV-DNA til et ikke
pavisbart niva, og dette oppnas hos det store flertallet. Sekundaere mal er & redusere ALAT til normalnivaet, a
forbedre leverhistologien, & indusere tap av HBeAg hos de med HBeAg og & indusere tap av HBsAg.

Interferon alfa har en kombinert virkningsmekanisme: Immunmodulerende, antiproliferativ og en indirekte
antiviral effekt. Respons pa behandling er best hos pasienter uten avansert sykdom, med hgye ALAT-verdier, lav
virusmengde i blodet og genotype A eller B. Den vesentlige fordelen ved interferon- fremfor nukleosid-/
nukleotidbehandling er at behandlingen har begrenset varighet. Ulempene er at kun 1/3 oppnar primarmalet,
kontroll med virusreplikasjonen, og at behandlingen har hyppige og til dels alvorlige bivirkninger.

Nukleosid-/nukleotidanaloger har en direkte antiviral effekt. Det er i all hovedsak to nukleosid-/
nukleotidanaloger som i dag brukes i den vestlige verden, entekavir og tenofovir. Lamivudin og adefovir har
effekt pa hepatitt B, men bar ikke brukes pga. hgy risiko for resistens. Fordelene med nukleosid-/
nukleotidanaloger er at en stor andel (90 %) nar primaermalet og at bivirkninger er sjeldne. Ulempene er at det
for de fleste er uvisst om behandlingen noen gang kan avsluttes og at resistens kan bli et problem pa sikt.

Legemiddelomtaler og preparater
Entekavir

Interferoner
Tenofovir

Antimikrobielle midler Vaksiner (L1.8)

Antimikrobielle midler Antivirale midler Andre antivirale midler Ganciklovir/valganciklovir (L1.4.6.4)

T1.7.2.2. Kronisk hepatitt C

Publisert: 12.10.2021

Se Kroniske virushepatitter

Kort oppsummering

. Diagnostikk: Anti-HCV. Anti-HCV-positive undersgkes for HCV-RNA (hvis pavisbart > 6 mnd. etter
smittetidspunket = kronisk infeksjon). HCV-genotyping kan utfares hos HCV-RNA-positive.

. Legemiddelbehandling: Alle pasienter som er HCV-RNA-positive bgr behandles. De fleste behandles hos
spesialist, men det er og mulig & behandle i primarhelsetjenesten sa sant det skjer i samarbeid med
spesialist.

Generelt
Naturlig forlgp

Av de som smittes med hepatitt C vil 60-80 % utvikle kronisk infeksjon. Kronisk hepatitt C er en langsomt
progredierende sykdom som kan gi cirrhose hos 20-30 % 2-3 tidr etter smitte. Hgyt alkoholforbruk og HCV
virker synergistisk, og risikoen for cirrhoseutvikling er meget hay hos de som eksponeres for begge deler.
Leversykdom og hepatocellulzrt karsinom (HCC) pga. HCV sees sjelden far pasienten har fylt 50 ar. Pasienter
med HCV-cirrhose bar kontrolleres med halvarlig ultralyd av lever med tanke pd HCC. Screeningen bgr fortsette
etter at pasienten er blitt virusfri etter vellykket behandling.

Epidemiologi

Kronisk hepatitt C er den viktigste arsaken til hepatocellulzrt karsinom og den nest viktigste arsaken, etter
alkoholisk leversykdom, til levercirrhose i Europa. Globalt er det anslatt at 700 000 mennesker dgr hvert ar pga.
hepatitt C-infeksjon. | Norge har ca. 7000 personer kronisk hepatitt C (estimat primo 2020). De fleste som er
smittet i Norge har blitt dette gjennom intravengst rusmiddelbruk, men mange med kronisk hepatitt C er
innvandrere, og hos denne gruppen er transfusjon av blodprodukter og urene injeksjoner gitt av helsevesenet i
fadelandet de viktigste smittematene. Seksuell smitte av hepatitt C forekommer sveert sjelden, men av og til blant
menn som har sex med menn. Helse- og omsorgsdepartementet har satt som mal at hepatitt C skal vere eliminert
i Norge innen 2023. Globalt har WHO satt eliminasjon innen 2030 som mal.

Diagnostikk
Anti-HCV kan pavises etter fa uker hos alle som har vert eksponert for HCV. Alle anti-HCV-positive ber
undersgkes for HCV-RNA. Er HCV-RNA pavisbart mer enn seks maneder etter smittetidspunket, har pasienten



utviklet kronisk infeksjon. HCV-genotyping gir informasjon om valg av behandlingsregime og ber derfor utfares
pa de som er HCV-RNA-positive.

Behandling

Hepatitt C behandles med kombinasjoner av to grupper direktevirkende antivirale legemidler. Falgende grupper
direktevirkende antivirale legemidler er tilgjengelige: Nukleosidanaloge polymerasehemmere, NS5A-hemmere
og proteasehemmere. Ribavirin bar legges til kombinasjonen nar det foreligger leversvikt.

De aller fleste blir HCV-RNA-negative under behandling, og er virus ikke pavisbart tre maneder etter
behandling, regnes dette som en varig virusrespons og helbredelse. Varig virusrespons oppnas hos mer enn 95 %.
Pasienter som ikke oppnar varig virusrespons kan behandles med en trippelkombinasjon av direktevirkende
antivirale legemidler.

Pasienter med leversvikt skal ikke behandles med proteasehemmere, og pasienter med nyresvikt bar ikke
behandles med nukleosidanaloge polymerasehemmere. Pasienter som er koinfisert med hepatitt B (HBsAg
positive) bar falges tett under hepatitt C-behandlingen siden hepatitt kan reaktiveres nar hepatitt C-infeksjonen
behandles.

De som har utviklet cirrhose bar falges med ultralyd av lever hvert halvar som screening for hepatocellulzrt
karsinom. Screeningen bar fortsette selv om pasienten har oppnadd varig virusrespons etter behandling. De som
tar stoff med sprayte bar falges med HCV RNA-undersgkelse minst en gang arlig etter vellykket behandling.
Ved reinfeksjon bar rebehandling gis sa raskt som mulig.

Behandling med direktevirkende antivirale legemidler dekkes av helseforetakene og forskrives pa H-resept.
Midlene skal forskrives i trad med Legemiddelinnkjgpssamarbeid (L1S) sine anbefalinger. L1S-anbefalingene er
tidsbegrensede, og det henvises til gjeldende anbefaling for valg av antiviral kombinasjon. Mener legen som
forskriver behandling at det grunn til & avvike fra LI1S-anbefalinger, ma dette begrunnes i pasientens journal.

Legemiddelomtaler og preparater
NS5B polymeraseinhibitorer

NS5A-replikasjonsregulator-inhibitorer
Proteasehemmere

Ribavirin
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T1.8. Seksuelt overfgrbare infeksjoner (SOI)

Ase Haugstvedt

Revidert: 21.03.2024

Generelt

SOl forarsakes av bakterier, virus og protozoer som alt overveiende smitter ved samleie eller annen seksuell
kontakt. Noen SOI kan ogsa smitte fra mor til barn eller ved blodsmitte. SOI kan forlape med fa eller ingen
symptomer. Til dels svaert smittsomme. Tidlig diagnose, effektiv behandling og smittesporing star sentralt i det
smitteforebyggende arbeidet.

Regelverk

Genital klamydia, lymfogranuloma venereum (LGV), gonoré, syfilis, virushepatitter (A, B, C) og hiv-infeksjon
defineres som allmennfarlige, smittsomme sykdommer og omfattes av «Lov om vern mot smittsomme
sykdommer». Smittevernloven palegger leger & undersgke personer med mistanke om slik infeksjon, gi personlig
smittevernveiledning, utfgre smittesporing og melde til MSIS med nominativ melding (gruppe A) om AIDS, hiv,
virushepatitter (A, B, C), mpox, LGV, syfilis og gonoré.

Genital klamydiainfeksjon meldes ogsa nominativt , men direkte fra de mikrobiologiske laboratoriene.

Pasienten plikter & oppsake lege ved mistanke om infeksjon, ta imot smittevernveiledning og bidra til &
samarbeide om smittesporing, slik at kontakter og smittekilder blir undersgkt og eventuelt behandlet.
Undersgkelse, behandling og kontroll av allmennfarlige, smittsomme sykdommer skal vare uten utgifter for
pasienten, og folketrygden dekker ogsa utgifter til legemiddelbehandling etter § 4.

Symptomer

Felles for SOI er at de ofte kan veere asymptomatiske (mens pasienten er smitteberer). Uretritt hos menn kan gi
dysuri og ev. utflod. Hos kvinner kan uretritt/cervicitt gi dysuri og endret/gkt vaginal utflod. Symptomene er ofte
diffuse og forbigdende, og en grundig seksualanamnese er viktig.


https://www.legeforeningen.no/contentassets/a99bd0235fdf415fb7323daf908da32e/veileder-revisjon-8-.pdf
https://www.helsedirektoratet.no/faglige-rad/hepatitt-c

Komplikasjoner

Flere av sykdommene kan gi alvorlige komplikasjoner, ikke bare hos pasient og partner, men ogsa hos foster
eller det nyfadte barn. Det blir anbefalt at gravide far tiloud om testing for hepatitt B, syfilis og hiv ved farste
konsultasjon (og klamydia dersom < 25 r).

Behandling

Sikker diagnostikk er en betingelse for sa vel effektiv behandling som for det pafglgende viktige
smittesporingsarbeidet. Smittekontakter bgr testes og ev. behandles. Fast partner skal som regel behandles,
spesielt ved syfilis og gonoré hos indekspasienten. Oppfalging og kontroll etter behandling er viktig ved syfilis
og gonoré. Klamydiakontroll tas kun hvis compliance mistenkes & vere lav, ved fortsatt symptomer og av
gravide. Det ma alltid tas kontrollprave etter behandling for gonoré pga. skende resistensproblematikk.

T1.8.1. Gonoré

Revidert: 21.03.20224

Kort oppsummering

. Symptomer: Utflod fra vagina/urethra og dysuri. Asymptomatisk infeksjon forekommer, spesielt ved
infeksjon i cervix, farynks eller anus.

. Diagnostikk: Nukleinsyreamplifiseringstester (NAT/PCR). Dyrking. Ev. mikroskopi.

. Legemiddelbehandling:
Ukomplisert gonoré far dyrkingssvar foreligger: Ceftriakson 1 g x 1 i.m. som engangsdose.
Ved komplikasjoner som bekkeninfeksjon, tillegg av doksycyklin per oralt 100 mg x 2 samt
metronidazol per oralt 500 mg x 2 i 14 dager (ev. hospitalisering og systemisk behandling).
Ved epididymitt, tillegg av doksycyklin per oralt 100 mg x 2 i 14 dager, ved disseminert gonoreisk
infeksjon m.m.; hospitalisering og systemisk behandling.

Etiologi
Sykdommen skyldes bakterien Neisseria gonorrhoeae, inkubasjonstid 2—7 dager.

Epidemiologi

Fra 2009 har det veert en gkning i tilfeller blant menn som har sex med menn, men ogsa blant heterofile. Meldte
tilfeller ble redusert under pandemien. Fra 2022 har det veert en kraftig skning i begge grupper, spesielt blant
kvinner. Nedsatt falsomhet for penicillin hos N. gonorrhoeae skyldes primeert andre mekanismer enn
betalaktamaseproduksjon (16-17%). Resistens mot fluorokinoloner har de senere ar gkt betydelig og NORM data
for 2022 anga 59.9 % resistens mot ciprofloxacin. Grunnet redusert sensitivitet for 3. generasjons orale
cefalosporiner er ikke cefixim anbefalt behandling, men ceftriaxon im. WHO anbefaler at gjeldende terapi skal
kunne gis som en enkeltdose og kurere minimum 95 % av infeksjonene.

Symptomer

Kvinner: Utflod fra skjeden, ubehag i nedre del av abdomen og dyspareuni.
o Menn. Utflod (ofte gulgrann) fra urethra og dysuri.

Asymptomatisk infeksjon er serlig hyppig hos kvinner (50 %), men forekommer ogsa hos menn med uretral
gonoré (10 %). Infeksjoner i farynks eller anus er ofte asymptomatiske, men rektal gonoré kan gi utflod, blod og
smerter mens gonoré i hals kan gi symptomer pa faryngitt.

Komplikasjoner

o Kvinner: Akutt bekkeninfeksjon (PID = pelvic inflammatory disease), bartholinitt, perihepatitt (Fitz—
Hugh—Curtis syndrom), perinatal infeksjon
Menn.Epididymitt, infeksjon av parauretrale Kjertler (parauretral abcess)

a Begge kjonn.: Konjunktivitt, disseminert gonoreisk infeksjon (bakteriemi, ledd-/hudaffeksjon, andre
organmanifestasjoner)

Diagnostikk

. Nukleinsyreamplifiseringstester: Gonokokker kan pavises med DNA-amplifiseringsmetoder (NAT/PCR).
Det er ikke mulig & utfare resistensbestemmelse i disse prgvene. Disse testene viser hgyere sensitivitet ved
infeksjon i farynks og anus, og PCR er na hoved-pavisningsmetode. Prgve tas fra de farste 10-15 ml urin
(menn), vaginalpinne fra cervix/vagina (kvinner) og anus og/eller fauces (kvinner og menn som har sex
med menn) i henhold til anamnese og seksualpraksis.

. Dyrking. Prave tas fra urethra (begge kjenn), cervix/vagina (kvinner) og anus og/eller fauces (kvinner og
menn som har sex med menn) i henhold til anamnese pa seksualpraksis. Hos barn tas prave fra urethra,



vagina og anus. Ved korrekt pravetakning og kort forsendelsestid (under 1-2 dggn) er dyrking en meget
sikker metode og bar ber tas far oppstart av behandling.

. Mikroskopi: Det kan pavises intracellulere diplokokker i Gram- eller Laffler-farget preparat fra urethra
eller cervix. Metoden er enkel og temmelig sikker hos menn, men hos kvinner kan tolkingen av preparatet
ofte veere vanskelig (spesialistoppgave).

Behandling
Behandling skal ikke startes fgr dyrkingsprave er tatt, men sikkert eksponert pasient med plager behandles far
proveresultatet foreligger. Pga. resistenssituasjonen kan penicillin- og kinolonpreparater ikke lenger anbefales,
med mindre resistenshestemmelse foreligger. Antibiotikaresistente gonokokker er et gkende problem pa
verdensbasis. Dersom resistensbestemmelse foreligger far behandling, kan man gi virksomt antibiotikum i
henhold til svaret.
1)  Ukomplisert gonoré

O Ukjent resistensmanster eller pavist resistens mot penicillin og fluorokinoloner:

. Ceftriakson 1 g intramuskulaert som engangsdose
o Ved kinolonfglsom stamme:

. Ciprofloksacin per oralt 500 mg som engangsdose
o Ved graviditet:

. Ceftriakson 1 g intramuskuleert som engangsdose (farstevalg)
o Ved allergi eller resistens mot cefalosporiner:

. Spektinomycin 2 g intramuskulaert som engangsdose (ikke registrert i Norge, og for tiden ikke
tilgjengelig) + azitromycin 2 g per oralt
o Gonoré i farynks og/eller anus:

. Ceftriakson 1 g intramuskulaert som engangsdose
2)  Komplikasjoner: Behandlingen som gis avhenger av type komplikasjon, men kan kreve hospitalisering
for intravengs behandling.
3)  Partner: Regelmessige, faste seksualkontakter behandles som regel selv om infeksjon ikke pavises.

Kontroll
Kontrollprgve (PCR) tre uker etter avsluttet behandling og da kontrolleres samtidig at smittesporing er
gjennomfart. Gonoré er en meldepliktig sykdom og meldes nominativt (fra 2019) til MSIS.

Oppfelging
Smittesporing er lovpalagt. Partnere fra siste 3 maneder bar oppspores og testes.

Legemiddelomtaler og preparater
Amoksicillin

Azitromycin
Bredspektrede penicilliner
Cefalosporiner
Ceftriakson
Ciprofloksacin
Fluorokinoloner

Spektinomycin

T1.8.2. Genital klamydiainfeksjon

Revidert: 21.03.2024

Kort oppsummering

. Symptomer: Endret vaginal utflod og/eller lett dysuri hos kvinner, lett dysuri, utflod og/eller ubehag, klge
i urethra hos menn. Oftest asymptomatisk (6080 %).

. Diagnostikk: Nukleinsyreamplifiseringstester (NAT/PCR). Penselprgve fra vagina (lavere sensitivitet i
urin enn prgver fra vagina og cervix), urinprgve (farste urinporsjon) hos menn. Menn og kvinner som har
hatt reseptiv analsex i lgpet av de siste 6 mnd. bar testes med penselprgve fra analkanalen.



. Legemiddelbehandling:
Forstevalg. Doksysyklin per oralt 200 mg daglig (100 mg x 2 eller 200 mg x 1) i 7 dager.
Andrevalg. Azitromycin per oralt 1 g som engangsdose. (Fgrstevalg dersom pasienten bruker isotretinoin,
ved sterk soleksponering/sydenferie eller som DOT (direkte observert terapi) ved usikkerhet mtp
compliance), men azitromycin bar unngas pga. risiko for utvikling av makrolidresistens og risiko for
forlenget QTc-tid.
Komplisert infeksjon (epididymitt, bekkeninfeksjon): Doksysyklin oral 100 mg x 2 i 2 uker, ved
bekkeninfeksjon tillegg av metronidazol oral 500 mg x 2 i 2 uker. Obs hvis mistanke om co-infeksjon med
gonoré eller mycoplasma genitalium.
Klamydiakonjunktivitt. Doksysyklin per oralt 100 mg x 2 i 7 dager.

Etiologi
Sykdommen skyldes Chlamydia trachomatis, serotypene D-K, 5-14 dagers inkubasjonstid.

Epidemiologi

Genital klamydiainfeksjon er den vanligste bakterielle, seksuelt overfarbare infeksjonen i Norge og er arsak til
mellom 25 og 50 % av diagnostiserte kasus med uretritt/cervisitt. Under pandemien var det en nedgang i meldte
tilfeller, men i 2022 ble det rapportert over 29000 tilfeller, det hgyeste tallet siden registreringen startet i 2005.
Aldersgruppen under 25 ar utgjer ca. 70 % av de som far pavist genital klamydiainfeksjon. Mer enn 2/3 av de
som testes er kvinner. Pa denne bakgrunn er det gnskelig med gkt testaktivitet blant unge menn, og lavere
testaktivitet blant kvinner over 30 ar.

Symptomer

Asymptomatisk hos 60-80 % hos begge kjenn. Kvinner kan ha gkt eller endret vaginal utflod, cervicitt
(mellomblgdning/kontaktblgdning) og/eller lett dysuri, mens menn kan ha sparsom utflod og lett dysuri eller
ubehag (klge) i urethra. Proktitt ved analsex er sjeldent. Mor-barn smitte mulig ved fadsel (opthalmia
neonatorum).

Diagnostikk

Nukleinsyreamplifiseringstester (NAT/PCR) brukes i dag da DNA amplifikasjonsteknikk anses som betydelig
mer sensitiv enn andre metoder. Ved testing av menn skal fgrste 10-15 ml av urinporsjonen samles i et plastglass
for deretter overfares til transportrgret. Urinprave er ikke anbefalt ved testing av kvinner, pa grunn av lavere
sensitivitet i urin enn i prgver fra vagina og cervix. Penselprgve fra vagina anbefales som farstevalg hos kvinner.
Pinnen settes 3—4 cm inn i vagina og roteres 3—4 ganger. Kvinner som ikke har symptomer kan selv ta prgve fra
vagina. Hos menn som ikke kan avgi urinprgve kan lege ta pinneprgve fra urethra.

Alle menn som har sex med menn (MSM) og kvinner som har hatt reseptiv analsex i lgpet av de siste seks
manedene bar tilbys testing for klamydia med penselprave fra analkanalen. Positiv anusprgve hos MSM bar
analyseres for LGV serotyper (se Behandling).

Komplikasjoner

Klamydia er sannsynligvis den hyppigste enkeltarsaken til akutt bekkeninfeksjon (PID), ekstrauterin graviditet
og infertilitet hos kvinner. Bekkeninfeksjon gir ofte fa eller lite uttalte subjektive symptomer, og ogsa de
objektive funnene kan vaere sparsomme selv om skaden kan veere betydelig. Hos menn er komplikasjoner
sjeldne, men det synes & veere sammenheng mellom mannlig infertilitet og klamydiainfeksjon.

Nyfadte som smittes under fadselen, kan fa konjunktivitt etter 5-12 dager, og ev. noe senere pneumoni.

Klamydiauretritt er hos genetisk disponerte pasienter en av de hyppigst utlasende arsaker til SARA - seksuelt
aktivert reaktiv artritt (tidligere kalt Mb. Reiter).

Behandling

. Forstevalg. Doksysyklin per oralt 200 mg daglig i 7 dager (200 mg x 1 eller 100 mg x 2)

. Andrevalg. Azitromycin per oralt 1 g som engangsdose (fgrstevalg dersom pasienten bruker isotretinoin,
ved sterk soleksponering/sydenferie eller som DOT ved usikkerhet mtp compliance), men azitromycin bgr
unngas pga. risiko for utvikling av makrolidresistens og forlenget QTc-tid.

Komplisert infeksjon (epididymitt, bekkeninfeksjon) behandles med doksysyklin per oralt 100 mg x 2 i 2 uker.
Kvinner gis tillegg av metronidazol per oralt 500 mg x 2 i 2 uker.

Hos gravide. Azitromycin per oralt 1 g som engangsdose. Nye data tyder ikke pa gkt risiko for misdannelser ved
bruk av erytromycin, men alternativt antibiotikum i farste trimester er amoksicillin per oralt 500 mg x 3i 7
dager.



Ved anal infeksjor. Doksysyklin per oralt 100 mg x 2 i 7 dager. Ved pavist LGV (lymfogranuloma venereum)
pkes behandlingstiden til 21 dager, se Behandling for LGV.

Klamydiakonjunktivitt behandles som genital klamydia.

Nasjonale retningslinjer anbefaler doksysyklin som farstevalg, for & unnga den resistensdrivende effekten av
endosebehandlingen med azitromycin pd mykoplasma.

Kontroll og oppfelging

Kontroll etter behandling er ikke ngdvendig, med unntak av gravide, med mindre det er mistanke om darlig
compliance, symptomene vedvarer og/eller fare for resmitte. En ev. kontrollpragve (PCR) bar ikke tas far 4 uker
etter avsluttet behandling (for & unnga falskt positivt prgvesvar).

Smittesporing er lovpalagt. Navaerende, eksponerte faste partnere bar testes og ev behandles.

Legemiddelomtaler og preparater
Amoksicillin

Azitromycin
Doksysyklin
Antivirale midler
Makrolider
Metronidazol

Tetrasykliner og glycylsykliner

T1.8.3. Lymfogranuloma venereum

Revidert: 21.03.2024

Etiologi
Sykdommen skyldes Chlamydia trachomatis serotype L1, L2 og L3.

Epidemiologi

Sykdommen opptrer vesentlig i tropiske strgk. Fra 2003—2004 har det i mange vestlige land veert rapportert
utbrudd blant menn som har sex med menn (MSM). | 2022 ble det pavist 36 tilfeller av LGV i Norge i gruppen
MSM.

Symptomer

Etter en inkubasjonstid pa en til fire uker kan det oppsta et sar genitalt, i svelget eller anorektalt. Deretter
tilkommer glandelsvulst, ev. anorektale symptomer (proktitt). Saret vil ofte veere lite, kortvarig og lite smertefullt
og kan derfor lett oversees. Glandelsvulsten er ofte dobbeltsidig og danner etter hvert en forstarret inflammert
lymfeknute. Sarene vil normalt tilheles fgr regionale lymfeknutesvulster oppstar i lgpet av noen uker. Som
komplikasjoner kan striktur og lymfadem utvikles. | den pagéende epidemien blant MSM er proktitt den
vanligste manifestasjonen. Symptomene er anorektale smerter, blodtilblandet purulent utflod og analbladning,
ev. tenesmer og obstipasjon. Ved proktitt vil pasienten vanligvis ikke fa glandelsvulst i lyskene.

Diagnose

Klamydiaprgve (PCR) fra mistenkt sar og fra anus. MSM som har hatt ubeskyttet reseptiv analsex i lgpet av de
siste seks manedene bgr testes for rektal klamydiainfeksjon. Ved positiv PCR analprave for Chlamyadia
trachomatis tester Flrst medisinske lab, St.Olavs hospital og Oslo Universitetssykehus Ulleval automatisk videre
for LGV (serotyping). Ved andre laboratorier ma det rekvireres LGV serotyping av positiv anal klamydiaprave
ved klinisk mistanke.

Behandling
Forstevalg. Doksysyklin per oralt 100 mg x 2 (ev. 200 mg x 1) i 21 dager

Andrevalg. Erytromycin per oralt 500 mg x 4 i 21 dager



Oppfelging

LGV er en genital klamydiainfeksjon og betraktes som en allmennfarlig smittsom sykdom. Smittesporing er
lovpélagt. Regelmessige, faste seksualkontakter kan behandles selv om infeksjonen ikke pavises. LGV ble
nominativt meldepliktig til MSIS fra 2019.

Legemiddelomtaler og preparater
Doksysyklin

Antivirale midler

T1.8.4. Mycoplasma genitalium

Revidert: 21.03.2024

Etiologi
Mycoplasma genitalium.

Epidemiologi

Mykoplasmainfeksjoner omfattes ikke av Smittevernloven, og det foregar ingen rapportering eller
smitteovervakning. Det er ikke gjennomfart populasjonshaserte epidemiologiske studier pa forekomst i Norge.
Ved en spesialistpoliklinikk for seksuelt overfarbare infeksjoner har M. genitalium blitt pavist hos ca. 8 % av
menn med uretritt. En prevalensstudie fra allmennpraksis viste en forekomst pa 2 % av M. genitalium blant
pasienter undersgkt for C. trachomatis. | studier fra andre skandinaviske land er M. genitalium pavist hos 10-45
% av menn med uretritt der klamydiainfeksjon og gonoré er utelukket.

Symptomer
Som ved genital klamydiainfeksjon (se Genital klamydiainfeksjon).

Diagnostikk

Farste urinporsjon (10-15 ml) hos menn og vaginal pinneprgve hos kvinner (PCR) tas pa samme mate som ved
testing for klamydia. Prgve bar ikke tas tidligere enn 2 uker etter antatt eksponering. Dyrking egner seg ikke.
Flere laboratorier tester na automatisk for makrolidresistens med molekylerdiagnostikk pa samme PCR-prave.
Asymptomatiske skal ikke testes for M. genitalium, kun de med symptomer og fast partner til disse bar testes.
Dette for 4 unnga et hgyt antibiotikaforbruk som vil medfare gkende resitensproblematikk. Man antar at de
asymptomatiske har mindre risiko for komplikasjoner (lavere bakteriemengde).

Komplikasjoner

Genital mykoplasmainfeksjon er etablert som arsak til uretritt hos menn. Enkelte studier gir holdepunkter for at
Mycoplasma genitalium kan gi like alvorlige komplikasjoner som genital klamydiainfeksjon hos kvinner
(bekkeninfeksjon).

Behandling

Studier viser at azitromycin har bedre behandlingseffekt enn doksysyklin og erytromycin. Engangsdose (1000
mq) azitromycin er ikke tilstrekkelig, og totaldose 1500 mg fordelt over 5 dager anbefales. Imidlertid er det sett
gkende grad av behandlingssvikt som i vesentlig grad skyldes makrolidresistens (50-60 % i Norge) og i noen
tilfeller resistens mot moksifloksacin.

Nar M. genitalium er pavist: Azitromycin per oralt 500 mg x 1 farste dag, deretter 250 mg x 1 i 4 dager
O Ved makrolidresistent M. genitalium (mange mikrobiologiske laboratorier tester na for dette) anbefales
moksifloksacin per oralt 400 mg x 1 i 7 dager (godkjenningsfritak). NB; sjekk kontraindikasjoner og
interaksjoner
O Alternativ behandling, doksysyklin per oralt 100 mg x 2 i 14 dager (30% -40% effektivt) ev.
minocyklin per oralt 100 mg x 2 i 14 dager (ca 70% effektivt).

Kontroll og oppfalging

Kontroll er ikke anbefalt, kun dersom symptomene vedvarer utover 4 uker etter avsluttet behandling. Infeksjonen
er ikke definert som allmennfarlig smittsom sykdom (ergo ikke meldepliktig) og pasienten ma betale for
behandlingen. Fast partner bgr fa tilbud om testing. Behandling dersom han/hun er positiv for & unnga resmitte
av indekspasienten.

Legemiddelomtaler og preparater
Azitromycin



Moksifloksacin
T1.8.5. Uretritt av annen arsak (uspesifikk uretritt)
Revidert: 21.03.2024

Se ogsa
For cervisitt, vaginose og uretritt, se ogsa Infeksjoner i gynekologien (T14.6)

Etiologi

Uretritt er en inflammasjon av uretra som kan veere seksuelt overfart. Pavises ved mikroskopi av urethrasekret,
men brukes som Klinisk begrep ved symptomer fra urethra som utflod og dysuri. Non-gonorroisk uretritt skyldes
klamydia i 25-40 % av tilfellene, og det er anslatt at Mycoplasma genitalium og Ureaplasma urealyticum star for
hhv. 10-20 % og ca. 10 %. | de gvrige 30-40 % av tilfellene er etiologien ofte usikker, i mange tilfeller kan ikke
noe kjent patogen pavises. 7richomonas vaginalis, Herpes simplex virus type 1 og 2, adenovirus og Candida sp.
er sjeldnere arsaker til uretritt. Andre patogener med usikker klinisk relevans er N. meningitides, Hemophilus
sp., Moraxella catharrhalis og Streptococcus sp.

Epidemiologi

Ureaplasma kan isoleres hos 30-40 % av friske, unge, seksuelt aktive menn. | noen studier har Ureaplasma
urealyticum veert assosiert med 5-10 % av tilfellene med akutt non-gonorroisk uretritt. Herpes- og
adenovirusinfeksjoner mistenkes & veere arsak til 2—4 % av tilfellene med symptomgivende uretritt .

Trichomonas er sjelden i Norge, men forekomsten er hgy i mange land. Infeksjonen er seksuelt overfgrbar, men
er ofte asymptomatisk hos menn.

Symptomer

Hos menn kan uretritt gi lett utflod fra urethra og/eller litt smerte/klge/ubehag fra fremre urethra, men manglende
subjektive symptomer er ikke uvanlig. Hos kvinner er ikke uretritt s veldefinert som hos menn. Begrepet «nedre
genital infeksjon» brukes om uretritt/cervicitt hos kvinner og kan gi endring/gkt utflod, klge og/eller dysuri.

Diagnostikk

Hos menn diagnostiseres uretritt ved symptomene utflod/dysuri fra urethra og/eller mer enn 5 levkocytter per
synsfelt i farget utstryk (metylenblatt) fra urethra (gjeres ved venerologiske poliklinikker). Hos kvinner defineres
en nedre genital infeksjon via mikroskopering av fluor. | allmennhelsetjenesten vil uretritt/cervicitt diagnosen
vaere basert pa symptomene dysuri og/eller utflod fra urethra/cervix,

Hvis patogent agens (gonokokker, klamydia, Mycoplasma genitalium, herpes simplex virus, T. vaginalis) ikke
kan pavises, kaller man tilstanden for uspesifikk uretritt. 1 3-20 % av tilfellene med uspesifikk uretritt blir C.
trachomatis- eller M. genitalium-infeksjon pavist hos partner. Undersgkelse av partner er indisert ved vedvarende
symptomer.

Behandling
Ved moderate symptomer avventes antibiotikabehandling til prevesvar foreligger. Ved 7richomonas gis
metronidazol 2 g som engangsdose (kan pavises med samme PCR-prgve som for testing av klamydia og gonoré).

Ved uttalte plager med pavist purulent eller mukopurulent utflod fra uretra bar antibiotikabehandling tilbys far
pravesvar foreligger. Ved non-gonorroisk uretritt der det er indisert & gi behandling far prevesvar foreligger og
ved persisterende uretrittsymptomer/-funn der mikrobiologisk agens ikke kan pavises:

Forstevalg. Doksysyklin per oralt 100 mg x 2 (ev. 200 mg x 1) i 7 dager.

Alternativt. Azitromycin per oralt 500 mg x 1 farste dag, deretter 250 mg x 1 per oralt i 4 dager, eller
erytromycin 500 mg x 2 i 7 dager.

Ved symptomgivende persisterende eller residiverende uretritt gis alternativ til primarbehandlingen (azitromycin
5 dager, alternativt doksysyklin 7 dager). | tillegg kan det gis metronidazol per oralt 500 mg x 2 i 1 uke.

Legemiddelomtaler og preparater
Azitromycin

Doksysyklin

Antivirale midler



Makrolider
Metronidazol

Tetrasykliner og glycylsykliner

T1.8.6. Syfilis

Revidert: 21.03.2024

Kort oppsummering

. Symptomer:
Inkubasjonstid: 9-90 dager, vanligvis ca. 3 uker.
Primzerstiadiet. ugmt sar (primer sjanker) og regional glandelsvulst.
Sekunadeerstadiet. allmennsymptomer, generell glandelsvulst, eksantem og ev. organsymptomer. Dersom
man finner positiv syfilis-serologi uten symptomer hos pasienten innen 1 ar etter smittetidspunkt, kalles det
tidlig latent syfilis. Mer enn ett ar eller ukjent smittetidspunkt hos pasient uten symptomer kalles sen latent
syfilis. Ca. 30 % av pasientene vil kunne fa tertizersyfilis, enten som benign sensyfilis, kardiovaskulaer
syfilis eller som nevrosyfilis. Nevrosyfilis kan oppsta ogsa i tidlige stadier, og dette er vanligere enn man
trodde.

. Diagnostikk: Spesialistoppgave. Kliniske funn. Serologiske pragver. PCR-diagnostikk fra sarprave (primeer
sjanker). Markefeltmikroskopi (spesialistoppgave).

. Legemiddelbehandling: Spesialistoppgave. Penicillin er farstevalget. Primaer/ukomplisert sekunazer/tidlig
latent (< 1 dr etter smitte) syfilis. Benzatinpenicillin (Tardocillin) 1,8 g (2,4 mill. E) i.m. som en
engangsdose (1,2 mill. E i hver nates). Dersom usikkert smittetidspunkt eller senere stadier gis 2,4 mill IE
x 3 med 1 ukes intervaller i 3 uker (dag 1, 8, 15 (+/- 1 dag)).

Etiologi
Treponema pallidum.

Epidemiologi

Primaer, sekundaer og tidlig latent syfilis er relativt sjelden i Norge, men de siste arene har det veert diagnostisert
et jevnt hgyt antall nysmittede blant menn som har sex med menn (MSM), hvorav de fleste er blitt smittet i
Norge. | 2022 ble det meldt 193 tilfeller av primar, sekundzr og tidlig latent syfilis i Norge. De fleste er fadt i
Norge. Heteroseksuell smitte er sjeldent, og i 2022 var det &tte tilfeller blant kvinner og 22 blant menn.,

Symptomer og klinisk inndeling

Syfilis kan veere kongenitt eller ervervet. Ervervet syfilis inndeles i tidlig (= smittsom) syfilis (under 1 ars
varighet) og sen syfilis (over 1 ars varighet). Tidlig syfilis inndeles igjen i forskjellige stadier. Etter en
inkubasjonstid pa 9-90 dager, kommer primerstadiet med harde sjanker og regional glandelsvulst. Ubehandlet
gar ca. 50 % over i sekundaerstadiet med allmennsymptomer, generell glandelsvulst, forskjelligartede eksantemer
og ev. organsymptomer. Primarsaret tilnheler i lgpet av noen uker. Ogsa de synlige manifestasjoner av
sekundeersyfilis vil ubehandlet etter hvert forsvinne, og definisjonsmessig har pasienten da en tidlig latent syfilis.
Etter ett ars varighet gar sykdommen over i sen latent syfilis. Dette stadium kan ubehandlet vare livet ut. Ca. 30
% av pasientene vil imidlertid kunne fa tertieersyfilis, enten som benign sensyfilis (ca. 15 %), kardiovaskulaer
syfilis (ca. 10 %) eller som nevrosyfilis (ca. 5 %).

Samtidig hiv-infeksjon og syfilis har vert rapportert & kunne gi et avvikende klinisk bilde av syfilis. I tillegg
behgver ikke alle stadier & manifestere seg i synlige lesjoner. Serologiske arr (fortsatt positiv pa spesifikke
antistoffer) etter tidligere infeksjoner gjer at diagnostikk av syfilis kan vare vanskelig.

Diagnostikk

Dette vil oftest veere en spesialistoppgave. En sikker diagnose kan stilles ved Kliniske funn og serologiske praver,
ved sar/kondylomata lata brukes PCR. De serologiske pravene blir positive farst 1-2 uker etter at den primeere
sjanker oppstar. Spinalpunksjon ved mistanke om tertiar syfilis med PCR og serologi i CSF. Diagnostikk av
syfilis og oppfelging etter behandling krever god dialog mellom kliniker og laboratorium for valg av serologisk
undersgkelse og tolking av svar.

Behandling

Penicillin er farstevalgsmiddel. Behandlingseffekt av andre regimer er dérlig dokumentert og skal kun brukes
dersom pasienten har sikker penicillinallergi og desensibilisering ikke kan gjennomfares. Det har ikke veert
observert nedsatt falsomhet for penicillin. Det er ngdvendig med en vedvarende penicillinkonsentrasjon i blod pa
over 0,018 mg/I (= 0,03 E/ml) over lang tid. Behandling av syfilis er en spesialistoppgave.



1) Primar/ukomplisert sekunder/tidlig latent syfilis (<1 ar etter smitte) Benzatinpenicillin (Tardocillin) 1,8 g
(2,4 mill. E intramuskuleert) som en engangsdose (1,2 mill. E i hver nates).

2)  Sen latent syfilis/usikkert smittetidspunkt uten tegn pd nevrosyfilis. Benzatinpenicillin 1,8 g (2,4 mill. E
intramuskulert - 1,2 mill E i hver nates) en gang ukentlig i 3 uker (dag 1, 8, 15 (+/- 1 dag)).

3)  Tertiersyfilis/nevrosyfilis: Benzylpenicillin 2,4 g (4 mill. E intravengst) x 6 (hver 4. time) = 14,4 g
(24 mill. E) per dggn i 10-14 dager. Benzatinpenicillin passerer for darlig til cerebrospinalveesken til &
kunne benyttes ved nevrosyfilis.

4)  Ved penicillinallergi: Primaer/ukomplisert sekundzer/tidlig latent (< 1 ar etter smitte): Doksysyklin per oralt
100 mg x 2 i 14 dager. Sen latent syfilis (> 1 ar etter smitte). Doksysyklin per oralt 100 mg x 2 i 28 dager.
Enkelte spesialister anbefaler desensibilisering for penicillin ved allergi slik at penicillinbehandling kan
gjennomfares. Behandlingseffekt ved alternative regimer er darlig dokumentert .

5)  SVfilis hos hiv-positive: Hiv-positive skal ha samme behandling som hiv-negative.

Komplikasjoner til behandlingen

Jarisch-Herxheimers (JH) reaksjon: Dette er en toksisk reaksjon pga. massehenfall av 7. pallidum. Reaksjonen
kan komme noen timer etter farste penicillininjeksjon og bestar av hay feber, uvelfalelse, muskel- og
leddsmerter og hodepine. Ma ikke misoppfattes som penicillinallergi. Hyppigheten av JH reaksjon er sterst ved
behandling av tidlig syfilis. Symptomene gar over i lgpet av noen timer og kan om ngdvendig behandles
symptomatisk med NSAID eller paracetamol. JH reaksjon er sjeldnere ved behandling av tertigersyfilis, men kan
da anta mer alvorlige former.

Kontroll og oppfelging

Smittesporing er lovpélagt. Regelmessige, faste seksualkontakter (smittekontakter) til person med smittsom
syfilis skal behandles selv om sykdom ikke pavises. Behandlingssvikt og resmitte kan forekomme uansett hvilket
behandlingsregime som benyttes og uavhengig av i hvilket stadium behandlingen gis. Det er derfor viktig med
kontrollpraver som falger opp at reagin-titeret faller. Kontrollpragver skal tas etter 3, 6, og 12 mnd.

De sakalte non-treponema testene, VDRL/RPR (reagin-titer), blir vanligvis negative i lgpet av 1-2 ar etter
behandling. De spesifikke syfilistestene som syfilis TP og TPHA vil forbli positive livet ut, selv etter vellykket
behandling («serolgisk arr»). Syfilis kan reaktiveres ved HIV/AIDS.

Legemiddelomtaler og preparater
Benzatinpenicillin

Benzylpenicillin
Betalaktamasefaglsomme penicilliner
Doksysyklin

Tetrasykliner og glycylsykliner

T1.8.7. Genital herpesinfeksjon

Revidert: 21.03.2024

Kort oppsummering

. Symptomer: Inkubasjonstid: oftest < 1 uke. Inndeles i ekte primerinfeksjon, ikke-primeer
farstegangsinfeksjon (antistoffer mot den andre virustypen) og residivutbrudd. Ubehandlet varer ekte
primarutbrudd 2—4 uker og et residivutbrudd 3—-12 dager.

. Diagnostikk: PCR-diagnostikk fra penselprgve tatt direkte fra lesjonen. Typespesifikk serologi kan skille
mellom primearinfeksjon og residiv, men gjgres kun unntaksvis.

. Legemiddelbehandling:

Primeerutbrudd: Valaciklovir per oralt 500 mg x 2 i 5-10 dager foretrekkes.

Immunsupprimerte. standardbehandling, ev. 1 g x 2 oralt, men aciklovir 5 mg/kg kroppsvekt x 3 i.v. kan
vurderes for denne pasientgruppen.

Residivutbrudd behandles etter behov. Dersom indikasjon, nyttes samme dosering som ved primarutbrudd,
men Kkortere behandlingstid (3-5 dager). Behandlingen bgr startes i prodromalfasen eller umiddelbart ved
utbruddets start.

Etiologi
Herpes simplex virus (HSV 1 eller 2).



Epidemiologi
HSV er den hyppigste mikrobielle arsaken til genitale sar i Norge. Genital herpesinfeksjon var summarisk
meldepliktig frem til 1994 - da med ca. 2000 arlige tilfeller.

Herpes genitalis skyldes oftest herpes simplex virus 2 (HSV-2), men blant unge kvinner og menn er mange av
tilfellene na forarsaket av HSV-1. Begge typer HSV gir samme Kliniske manifestasjoner, men HSV-2 viser langt
starre tendens til 4 residivere.

Symptomer

Inkubasjonstiden er oftest mindre enn en uke, men kan veere opp til 2-3 uker. Tilstanden inndeles i ekte
primarinfeksjon (sees hos pasienter uten antistoffer mot HSV), ikke-primeer farstegangsinfeksjon (HSV-
infeksjon hos pasienter med antistoffer mot den andre virustypen) og residivutbrudd. Mange tilfeller vil vaere
klinisk atypiske og ligne andre anogenitale tilstander. | tillegg kommer latent infeksjon og asymptomatisk
virusutskillelse.

a)  Ekte primerinfeksjon gir oftest betydelige symptomer med smertefulle sardannelser anogenitalt, lokalt
gdem (serlig hos kvinner), feber, regional glandelsvulst, allmennsymptomer, feber og hodepine og i noen
tilfeller urinretensjon.

b)  lkke-primeer forstegangsinfeksjon gir prinsipielt de samme symptomer, men langt mindre uttalte, og
utbruddet kan ogsa veare asymptomatisk.

C)  Residivutbrudd gir oftest lite subjektive symptomer, sarlig hos menn. Residivutbruddet utgjares av
grupperte vesikler som raskt gar over til overflatiske, lokaliserte erosjoner.

Ubehandlet varer ekte primarutbrudd 2—4 uker og et residivutbrudd 3—-12 dager.

Data tyder pa at mange, kanskje de fleste, pasienter med herpes genitalis av og til kan skille ut HSV genitalt uten
a ha symptomer eller synlige lesjoner. Slik asymptomatisk virusutskillelse synes imidlertid oftest & veere sveert
kortvarig, f.eks. 1 % av tiden hos den enkelte pasient.

HSV smitter ved hudkontakt. De fleste farstegangsinfeksjoner skyldes smitte ved seksuell kontakt med person
som har lite symptomgivende utbrudd eller som skiller ut virus asymptomatisk. Man er vanligvis smittefarende
7-12 dager etter utbrudd med primear HSV og 4-7 dager etter residiv. Indirekte smitte, f.eks. via kontaminerte
fingre, er imidlertid ogsa mulig, men antakelig svart sjelden. Orogenital smitte er vanlig forekommende. Det er
viktig med god handhygiene ved utbrudd, for 4 unnga autoinokulasjon til f.eks. fingre og gyne.

Diagnostikk

Prgver basert pa polymerase chain reaction (PCR)-diagnostikk er sikre og brukes rutinemessig ved de fleste
mikrobiologiske laboratorier. Penselprgve tas direkte fra lesjonen og sendes laboratoriet pa dertil egnet
transportmedium. Ved PCR-testing er man ikke avhengig av levende virus, og prgven kan bli positiv selv om
vesiklene ikke er intakte. Serologisk diagnostikk gir relativt lite informasjon og tar tid sammenlignet med direkte
pavisning av virus. Serologi kan imidlertid skille mellom primarinfeksjon og residiv da serokonversjon farst
inntrer 2-12 uker etter smitteeksposisjon. Typespesifikke serologiske tester benyttes av enkelte laboratorier, men
er lite i bruk. Indikasjon for testing kan veere diskordante gravide par der mannen har hyppige utbrudd, mens
kvinnens serologiske status er usikker.

Komplikasjoner
HSV kan utlgse erythema multiforme. Primarinfeksjon kan gi polyradikulitt som i sjeldne tilfeller kan gi plager
over tid. HSV-meningitt/encefalitt sees sjelden (50-60 tilfeller per ar). Meldepliktig.

Urinretensjon sees av og til ved primerinfeksjon, sarlig hos kvinner, enten voluntaer smertebetinget eller pga.
forbigdende HSV-radikulomyelopati.

Herpes og graviditet. Residivutbrudd under svangerskap er ikke farlig for fosteret, men ved primar og ikke-
primeer fgrstgangsinfeksjon mangler fosteret maternelle antistoffer som beskyttelse under fadsel. Neonatal
herpesinfeksjon er meget sjelden, men alvorlig. Behandling av gravide i samrad med spesialist.

Behandling

Der finnes ingen kurativ behandling, men behandling av enkeltutbrudd kan forkorte forlgpet og redusere
symptomene. Suppresjonsbehandling vil gi redusert anfallsfrekvens, ev. feerre symptomgivende residiv i
behandlingsperioden. Under suppresjonsbehandling vil risikoen for smitteoverfaring til en frisk partner veere
redusert.

. Primerutbrudd bar behandles. Aciklovir og valaciklovir (prodrug til aciklovir) har god effekt. Valaciklovir
er enklest & bruke og bar foretrekkes. Finnes kun i tablettform. Valaciklovir per oralt 500 mg x 2 i 5-10
dager. eller aciklovir per oralt 400 mg x 3 i 5-10 dager. Behandlingen bgr pabegynnes tidligst mulig, men



kan ha effekt sa lenge det oppstar nye vesikler (i enkelte tilfeller > 10 dager etter symptomdebut).
Immunsupprimerte pasienter kan gis standardbehandling med valaciclovir i 10 d, ev. valaciclovir oral 1 g x
210 d. Men aciklovir 5 mg/kg kroppsvekt x 3 i.v. kan vurderes for immunsupprimerte.

. Residivutbrudd er ofte kortvarige og lite plagsomme og behandles vanligvis ikke. Dersom man finner
anfallsbehandling indisert, nyttes valaciklovir eller aciklovir i samme dosering som ved primarutbrudd,
behandlingstid 3-5 dager. Behandlingen bgr startes i prodromalfasen eller umiddelbart ved utbruddets
start. Ved hyppige og plagsomme residiv kan suppresjonsbehandling vare indisert. Behandlingen
individualiseres, valaciklovir per oralt 500 mg x 1 (ev. 250 mg x 2), eller aciklovir per oralt 400 mg x 2 har
vanligvis god effekt. Alle leger kan sgke om suppresjonsbehandling pa bla resept (§ 3) dersom pasienten
har > 6-8 utbrudd arlig.

. Behandling med aciklovir krem lokalt anbefales ikke.

Legemiddelomtaler og preparater
Aciklovir

Valaciklovir

Antivirale midler

T1.8.8. Anogenital papillomavirusinfeksjon

Revidert: 21.03.2024

Kort oppsummering

. Symptomer: Oftest ingen symptomer. Kondylomene er enten spisse (akuminate), papulgse eller flate.

. Diagnostikk: Klinikk.

. Legemiddelbehandling: Kurativ behandling finnes ikke inntil kroppens eget immunforsvar har dannet
antistoffer, og virus er eliminert. Dersom pasienten gnsker a prave behandling: Podofyllotoksin appliseres
2 ganger daglig i 3 pafalgende dager, deretter 4 dagers opphold. Kan gjentas i opptil 5 uker og ved residiv.
Alternativt appliseres imiquimod krem 3 kvelder i uken og vaskes bort etter 6-10 timer. Behandlingstid
opptil 16 uker eller til kondylomene er borte. Podofyllotoksin og imiquimod skal ikke brukes pa lesjoner i
urethra, vagina, pa cervix eller i analkanalen or er kontraindisert under graviditet.

Etiologi
Humant papillomavirus (HPV).

Epidemiologi

Anogenital HPV-infeksjon er den hyppigst forekommende seksuelt overfarbare infeksjonen. Et flertall av
seksuelt aktive personer vil en eller annen gang i livet bli smittet med HPV, men de fleste vet ikke om at de har
veert smittet fordi infeksjonen oftest er subklinisk eller latent. Prevalensen er hgyest hos seksuelt aktive under 30
ar. Infeksjonen er i de fleste tilfeller selvbegrensende med remisjon, men enkelte utvikler beerertilstand.

Inkubasjonstiden er meget usikker og variabel (1-24 maneder). Opptil 70 % av faste partnere til pasienter med
kondylomer har ogsa kliniske manifestasjoner, men latent infeksjon hos partner er ikke uvanlig. HPV smitter
ogsa fra person med latent infeksjon.

Det finnes et stort antall HPV-typer (mer enn 200 genotyper er pavist). Vel 40 av disse har affinitet for genital
hud- og slimhinne. Flere virustyper kan veere til stede samtidig. | opp til 90 % av tilfellene er genitale vorter
forarsaket av de benigne HPV 6 og 11. Synlige genitale vorter gker ikke risikoen for kreftutvikling (som i
hovedsak skyldes HPV 16 og 18). Kvinner som har eller har hatt kondylomer skal fglge det ordinare
livmorhalscreeningsprogrammet.

Det er en sikker arsakssammenheng mellom hgyrisiko HPV-typer og utvikling av cervixdysplasi/-kreft (se ogsa
Cervixcancer (T2.2.4.1)). Infeksjon med disse sakalte onkogene virustypene er vanligvis latent og gir ingen
symptomer. De onkogene virustypene er ogsa assosiert med dysplasi og kreftutvikling i vulva, vagina, pa penis,
analt og i orofarynks (se ogsa Gynekologisk cancer (T2.2.4)).

Symptomer
Oftest ingen symptomer, ev. litt klge og/eller postkoital blgdning. Store perianale kondylomer kan forarsake svie,
smerter og ev. blgdning ved defekasjon.

Hyppigste lokalisasjon hos kvinner er introitus, labiae majora og minora.. | ca. 30 % av tilfellene finnes lesjoner
0gsa pa vaginalvegg, cervix, perineum, perianalt eller i analkanalen. Hos menn er hyppigste lokalisasjon



preputium, penisskaftet og glans penis. | opptil 25 % av tilfellene finnes meatale og/eller intrauretrale lesjoner.
Sjeldnere finnes lesjonene pa, skrotalveggen, perianalt eller i analkanalen.

Diagnostikk
Det kliniske utseende er oftest tilstrekkelig for en sikker diagnose. Overdiagnostikk bar unngas. Viktige
differensialdiagnoser er normal papillomatosis (kvinner) og spicula glandis (menn).

Biopsi og histologisk undersgkelse kan vise meget karakteristiske forandringer (koilocytter), noe en ogsa kan se
ved cytologiske prgver. Pavisning av HPV-DNA og typing er mulig, men slik diagnostikk er ressurskrevende.
Det er hittil ikke dokumentert noen helsemessig gevinst som tilsier bruk av slik metode i vanlig klinisk praksis.
HPV-test har na erstattet cytologi som primar screeningtest for alle kvinner i livmorhalsprogrammet.

Behandling

Kondylomer gar i lgpet av méaneder til ar i spontan remisjon. Behandling haster ikke og er ikke ngdvendig
dersom pasienten ikke har plagsomme symptomer. Det viktigste for pasienten er & fa god informasjon.
Behandlingsalternativene og muligheten for & avvente spontan remisjon bar alltid drgftes med pasienten. Det er
viktig at pasienten forstar at kurativ behandling ikke finnes og at kondylomene kan residivere uansett hvilken
behandling som forsgkes, inntil kroppens eget immunforsvar har klart & kvitte seg med viruset.

Podofyllotoksin appliseres 2 ganger daglig i 3 pafelgende dager, deretter 4 dagers opphold. Behandlingen kan
gjentas i opptil 5 uker og kan ogsa gjentas ved ev. residiv.

Imiquimod krem appliseres 3 kvelder i uken og vaskes bort etter 6-10 timer. Behandlingstid opptil 16 uker eller
til kondylomene er borte.

Podofyllotoksin, imiquimod og podofyllin skal ikke brukes pa lesjoner i urethra, vagina, pa cervix, eller i
analkanalen.

Gravide: Podofyllotoksin og imiquimod er kontraindisert og skal ikke brukes under graviditet. Det anbefales &
vente til etter fadselen.

Alternative behandlingsmetoder. En rekke alternative, kirurgiske behandlingsmetoder finnes, s& som kryoterapi
(lokal applikasjon av flytende nitrogen), termokauterisering, eksisjon, vaporisering med CO2-laser. Ingen av
disse gir seerlig mye bedre resultater enn tradisjonell lokalbehandling og er aldri forstevalg ved behandling av
kondylomer. Kirurgisk behandling tilbys i tilfeller der pasienten har uttalte plager og tradisjonell lokalbehandling
svikter eller ikke kan benyttes.

Prognose
Residiv er hyppig, men pa sikt blir praktisk talt alle pasienter kvitt sine kondylomer.

Assosiasjonen til dysplasi/kreft ved enkelte HPV-typer har bidratt til at HPV-test na har erstattet cytologi som
primar screeningtest for alle kvinner i livmorhalsprogrammet. En vaksine (Cervarix) mot HPV type 16 og 18 er
implementert i barnevaksinasjonsprogrammet og gis til jenter og gutter ved 12 ar. Denne har vist & ha svaert god
beskyttelse mot dysplasi. Det er vist at to doser ved 0 og 6 mnd gir fullgod beskyttelse nar gitt til barn under 14
ar. For voksne og unge over 14 ar anbefales tre doser (0, 2, 6 mnd). En annen vaksine pa markedet, Gardasil 9,
beskytter mot HPV 6, -11, -16, -18, - 31, - 33, - 45, - 52 0g - 58. Indikasjon for vaksine er primaert rettet mot
kreftforebygging, men Gardasil vil forebygge kjennsvorter da den ogsa dekker 6 og 11.

Legemiddelomtaler og preparater
Humant papillomavirus-vaksine

Imiquimod

Podofyllotoksin/podofyllin
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T1.9. Hiv-infeksjon og aids

Publisert: 27.11.2023
Sist endret: 28.11.2023
Dag Kvale

Kort oppsummering

. Symptomer: Primar (akutt) hiv-infeksjon med utslett, feber, faryngitt og/eller glandelsvulst er oftest mild
eller feiltolkes (f. eks. som mononukleose). Primerinfeksjon bar behandles sa tidlig som mulig.
Ubehandlet asymptomatisk kronisk hiv-infeksjon vil over tid gi skende symptomer pa immunsvikt, fra
seboré, zoster, residiverende herpes simplex og trgske, til alvorligere infeksjoner med en rekke
opportunistiske patogene agens. Pneumoni med Pneumocystis firoveci er den hyppigste alvorlige
komplikasjonen som tegn pa utviklet aids.

. Diagnostikk: Positiv hiv antigen/antistoff-kombinasjonstest er oftest positiv innen 2—6 uker etter smitte,
PCR av blod enda noe fgr. Diagnose skal bekreftes sammen med primeer resistensprofil.

. Legemiddelbehandling: Alle pasienter med pavist hiv-infeksjon henvises infeksjonsspesialist og skal
tilbys behandling, dersom pasienten er motivert og kan gjennomfgre regelmessig medisinering.
Behandling: To eller flere antiretrovirale legemidler mot hiv tas samtidig, ofte som kombinasjonstablett,
for & forebygge progresjon av hiv-infeksjon. For oppfalging er det sarlig viktig & sikre pasientens tilgang
pa medisiner, f.eks. ved reiser/ferier. Legemidlene er gratis for pasienten pé bla resept § 4. Dersom
diskontinuering av medisiner blir umulig & unngd, bar samtlige antiretrovirale medikamenter stoppes
samtidig for & unnga resistensutvikling.

Interaksjoner med andre faste legemidler bar sjekkes (se Interaksjoner).

Etiologi

Hiv (humant immunsviktvirus) er et retrovirus som gir en kronisk livslang infeksjon. Ubehandlet farer
infeksjonen vanligvis til utvikling av aids (acquired immunodeficiency syndrome), definert ved komplikasjon
som indikerer utvikling av en alvorlig defekt i det cellemedierte immunforsvar. Hiv infiserer T-lymfocytter ved &
feste seg primaert via CD4-reseptoren, uttrykt sterkest pd T-hjelpeceller. Hiv kommer intracelluleert ved hjelp av
kjemokinreseptorer (CCR5, ev. CXCR4) som szrlig uttrykkes pé aktiverte CD4 T-lymfocytter. Hiv-partikkelen
inneholder revers transkriptase, som i mélcellen omdanner viralt RNA til dsDNA. Hiv DNA inkorporeres i
cellenes genom via hiv-integrase og kalles da provirus. | infiserte CD4-celler kan hiv forbli integrert (latent
infeksjon) eller veere aktivt replikerende.

Under primeerinfeksjonen infiserer og dreper hiv bade en stor andel av preaktiverte CD4-celler i tarmslimhinnen
og hiv-spesifikke aktiverte CD4-celler. Stor primaer skade pd immunsystemet gker progresjonshastigheten i den
pafalgende kroniske hiv-infeksjonen. Immunsystemet utvikler en viss kontroll av virusreplikasjon og med
kompensatorisk gkt produksjon av CD4-celler. Ubehandlet hiv-infeksjon har typisk et kontinuerlig netto CD4-
tap, som skyldes bade viralt og immunmediert drap av infiserte celler, men ogsa gkt apoptose sekundzrt til en
immunologisk hyperaktivering. Fordi CD4-celler styrer og hjelper funksjonen til andre lymfocytter, slik som
CD8 T-celler og B-lymfocytter, utvikles derfor gradvis en generell, vesentligst celluleer immunsvikt.

Epidemiologi

Hiv smitter gjennom blod og sekreter, oftest ved ubeskyttet seksuell aktivitet, blodsmitte, sent i graviditeten eller
perinatalt. Viruset smitter relativt ineffektivt, med lang median inkubasjonstid til symptomer pd immunsvikt pa
5-10 ar. P& kanskje bortimot et sekel har hiv likevel utviklet seg fra noen enkeltstdende smitteoverfaringer fra
sjimpanse til menneske til en human pandemi, primeert med heteroseksuell smitte i Afrika. Sgr for Sahara er
fortsatt over 2/3 nysmittede yngre kvinner (WHO). | USA og industrialiserte land ble hiv ferst pavist med en
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epidemi blant homo-/biseksuelle menn og ved intravengst stoffmisbruk. Smitteoverfgringen i Asia og @st-
Europa har hovedsakelig veert heteroseksuell og knyttet til stoffmisbruk. Smitte via blodprodukter er na naermest
eliminert. Aids (syndrom med avansert immunsvikt) diagnostiseres na sjeldent i Norge.

Under graviditet smitter ca. 25 % av ubehandlede mgdre sitt barn, hovedsakelig i forbindelse med fgdsel, ev. i
siste trimester. Ogsa ved amming for ubehandlet mor er smittefaren til spedbarnet stor. Selv om risiko ansees
som betydelig redusert for hiv-behandlet mor, har man generelt frardadet amming. Effektiv antiviral behandling i
god tid for fadsel reduserer transmisjonsfrekvensen til < 1 %. Sectio anbefales for gravide som ikke har fatt
antiviral behandling, mens vaginal fadsel ansees trygg ved effektiv antiretroviral behandlet mor, dog med
individuell vurdering og planlegging for fadsel.

Symptomer

Selv om flertallet av nysmittede utvikler symptomer ved primeer hiv-infeksjon, er dette ofte ganske milde
sykdomsbilder eller subklinisk. Noen pasienter utvikler imidlertid kraftige symptomer med et
mononukleoselignende sykdomsbilde med feber, faryngitt, lymfeknutesvulst, ledd- og muskelsmerter og ev.
utslett 3-6 uker etter smitte. Mye symptomer primaert korrelerer med skade av immunsystemet, hvor umiddelbar
innsatt behandling er viktig prognostisk. Alle pasienter gér naturlig over til en asymptomatisk, kronisk hiv-
infeksjon, av og til med initial generell lymfeknutesvulst. Over tid utvikles deretter gradvis symptomer pa
celluleer immunsvikt, fra nyoppstétt seboré til oral candidiasis, oralhéret levkoplaki pa siden av tungen, utbrudd
av herpes zoster eller gkende plager med residiverende herpes simplex-infeksjon, mens andre far uforklart feber,
nattesvette, tretthet, diaré, vekttap. Risiko for pneumokokksykdom og klinisk tuberkulose gker ogsa relativt
tidlig.

Aids defineres ved farste gangs forekomst hos en pasient av visse kliniske komplikasjoner forenlig med
betydelig celluleer immunsvikt. Aids var tidligere en sentral surrogatmarker i kliniske studier og epidemiologisk,
men er et mindre relevant begrep nd. Den gjennomsnittlige tid fra smitte til aids hos pasienter uten antiviral
behandling er beregnet til 7-10 ar, men hos enkelte mye kortere. Ubehandlet vil risikoen etterhvert gke for en
rekke opportunistiske patogene agens, utvikling av Kaposis sarkom eller spesielle former for lymfom. Hos
pasienter som ikke har fétt primeerprofylakse er Pneumocystis jiroveci (carinii)-pneumoni farste tegn pa utviklet
aids hos ca. 60 %. Alvorlige soppinfeksjoner (candida, kryptokokkmeningitt), toksoplasmose, infeksjoner med
atypiske mykobakterier og cytomegalovirus (CMV)-infeksjon er ogsa vanlig. Ubehandlet avansert hiv-infeksjon
kan forarsake CNS-affeksjon med demens, enteropati og febertilstander.

Diagnostikk

Hiv-infeksjon diagnostiseres vanligvis ved laboratoriebasert pavisning av hiv-antigen eller -antistoff i en
kombinert test som er positiv kort tid (26 uker) etter smitte. Selv-tester fra apotek paviser bare antistoffer og vil
bli positiv senere, oftest innen 8-12 uker etter at pasienten er smittet. Positiv test skal konfirmeres med
antistofftest utfart med western blot-teknikk. Ved mistanke om nylig eksposisjon for hiv-smitte vil man kunne
pavise hiv-RNA ved PCR (polymerase chain reaction) 9-11 dager etter smitte. Alle hiv-eksponerte ma regnes
som mulige smittebeerere inntil dette er avkreftet, ev. i gjentatte praver. Liberal testing hos risikogrupper er viktig
for & detektere infeksjon og tilby behandling tidlig iht. nasjonale retningslinjer.

Prognose

Ubehandlet er forlgpstiden til immunsvikt sveert varierende. Dgdeligheten ved fullt utviklet aids er ca. 80 % etter
2 ar og 100 % etter 5 ar. Antiviral kombinasjonsbehandling har gitt betydelig reduksjon i sykelighet og gkt
levetid. Over 90 % oppndr varig legemiddelkontroll av hiv-replikasjonen, pafglgende immunologisk
rekonstitusjon er tilstrekkelig for god helse og noe nar normale livsutsikter med livslang behandling. Sen
oppstart med behandling eller manifest klinisk immunsvikt gir oftere darligere regenerasjon avimmunsystemet
og en lavgradig, kronisk immunaktivering. Dette gker risikoen over tid for andre typer komplikasjoner, bl.a.
malignitet, kardiovaskulaere komplikasjoner, hypertensjon, osteoporose og metabolsk syndrom. Tidlig oppstart
av behandling i asymptomatisk fase gir en viss beskyttelse mot slike komplikasjoner. Effektiv behandling stopper
dessuten i praksis videre smitte.

Behandling og oppfalging

Farstegangs konsultasjon ved nyoppdaget hiv-infeksjon skal gjares av spesialist. Undersgkelsen inkluderer
antiretroviral resistenstesting og undersgkelse for kroniske eller gjennomgatte infeksjoner (virushepatitter, CMV,
lues, toksoplasmose, tuberkulose, papillomavirus i cervix uteri) og andre seksuelt overfarte infeksjoner
(chlamydia, gonoré).

Iht. retningslinjer skal alle diagnostiserte tilbys antiretroviral behandling. Fordi effektiv behandling og fraveer av
viral resistens forutsetter regelmessig, daglig bruk, ma evnen til og motivasjonen for slik gjennomfaring vurderes
og diskuteres med pasienten.

Raskest mulig oppstart med antiretroviral behandling er serlig viktig ved primer (akutt) hiv-infeksjon, hos
pasienter med kliniske tegn pa aids eller moderat immunsvikt, og for ubehandlede gravide (se www.hivfag.no).



Blodpragvekontroll av behandling har to hovedelementer: Antiviral effekt, som bedgmmes ved hiv RNA-
kvantitering i plasma, og bivirkningsprofil, spesielt lever- og nyre-affeksjon. | tillegg falges CD4 T celle-tallet.
Klinisk oppfalgning bar ogsa omfatte a sjekke kardiovaskulzre og metabolske risikofaktorer som bade kan vere
relatert til hiv-infeksjonen og medikamentene.

Legemiddelbehandling
Behandling av hiv-infeksjon er et dynamisk fagfelt, jfr. regelmessig oppdaterte retningslinjer (www.hivfag.no).

I tillegg brukes antiretrovirale midler som post-eksposisjonell profylakse etter stikkskade eller hayrisikosex, ev.
pre-eksposisjonell profylakse (PrEP) for utvalgte voksne pasienter med hgy risiko for & smitte-eksponering
(www.hivfag.no).

Det bgr startes med minst 2-3 antivirale virkestoffer mot hiv. Oppstart av slik behandling er en spesialistoppgave
(infeksjonslege) med vurdering av en rekke faktorer, inkl resistens og koinfeksjoner som kronisk virushepatitt B.
Mest vanlig per 2024 er & ha med en integrasehemmer i kombinasjonsbehandlingen, da denne
legemiddelgruppen bade gir raskest fall i virus-replikasjonen og kan veere trygg i en to-kombinasjons
behandling.

For helsepersonell uten spesiell erfaring med behandling av hiv-infeksjon, er det spesielt to viktige faktorer i
mgate med slike pasienter pa behandling:

a)  Sikre kontinuiteten av pasientens tilgang pa medisiner, f.eks. i ferier, pé reiser etc. Legemidlene er gratis i
Norge for pasienten pa bla resept § 4. Dersom tilgang ikke er praktisk mulig for en periode, bar samtlige
hiv-medisiner stoppes midlertidig for & unnga resistensutvikling

b)  b. Sjekke legemiddelinteraksjoner ved behov for andre faste legemidler til pasienter pa antiretroviral
behandling. Det mest oppdaterte oppslagsstedet er HIV Drug Interactions. Noen reseptfrie preparater kan
vaere uheldige med visse hiv-medikamenter, slik som jern, magnesium, antacida eller naturlegemidler med
f eks Johannesurt.

1)  Revers transkriptasehemmere finnes som nukleosidanaloger og ikke-nukleosidanaloger. Enzymet er
ngdvendig for nydannelsen av virus.

o Nukleosid revers transkriptasehemmere. Disse har alle hay, men ikke komplett spesifisitet for hiv-
enzymet, og kan i varierende grad hemme polymeraser i cellekjerner og mitokondrier.

Mest aktuelle anbefalte nukleosid-/nukleotider er: Tenofovir (i to ulike former, TDF og TAF),
emtricitabin, lamivudin, abakavir (for HLA B*05701-negative).

o Ikke-nukleosid revers transkriptasehemmere virker direkte sterisk hemmende uten & imitere
byggesteiner i DNA. Som legemiddelgruppe mer risiko for resistensutvikling ved insuffisient
kombinasjonsbehandling eller monoterapi. Interaksjoner via P450-systemet gjgr at man ma vere
spesielt oppmerksom pa legemiddelinteraksjoner. Mest aktuelle midler er: Rilpivirin, doravirin,
etravirin og efavirenz.

2)  Integrasehemmere hemmer primeer inkorporering av hiv DNA inn i vertsgenomet og gir betydelig raskere
effekt pa virusreplikasjon enn de andre stoffgruppene. De aktuelle midlene er dolutegravir, kobicistat-
boostret elvitegravir, raltegravir og biktegravir (i kombinasjonstablett). Kabotegravir har lang halveringstid
og finnes ogsa som injeksjonsbehandling med formal & erstatte daglige tabletter med ménedlige
injeksjoner, sammen med depot-injeksjon av rilpivirin.

3)  Proteasehemmere virker pa en hiv-protease som viruset trenger for oppbygning av nye viruspartikler.
Proteasehemmeren ritonavir brukes nd mest i subterapeutisk lavdose, for & oppna hgyere konsentrasjoner
og lengre halveringstid av andre legemidler via interaksjoner i cytokrom P450. Proteasehemmere kan gi
varierende metabolske forandringer med gkning av triglyserider og kolesterol samt nedsatt
glukosetoleranse. Mest aktuelle midler er: Darunavir, atazanavir og lopinavir.

4)  Andre antiretrovirale midler: Disse midlene er lite anvendt, men kan veere aktuelle i visse situasjoner.
Maraviroc er en fusjonshemmer som virker ved a blokkere virusets koreseptorbruk, men kun CCR5.
Maraviroc kan ha betydelige interaksjoner. Fusjonshemmeren enfuvirtid ma gis som daglige injeksjoner
subkutant og brukes ved behandlingssvikt/resistens for andre midler. Enfuvirtid er et kortpeptid som over
tid samtidig vil virke immuniserende med stor tendens til infiltratdannelser rundt innstikkstedene.

Interaksjoner

Ved tilleggsmedisinering av pasienter pa hiv-terapi ma interaksjonsproblematikk vurderes ngye, ev. konsultere
litteratur, leger som har utstrakt erfaring med hiv-behandling, eller sjekke HIV Drug Interactions. Mange aktuelle
hiv-medikamenter har farmakologiske egenskaper som disponerer for til dels betydelige interaksjoner, som kan
slé begge veier. Under antiretroviral behandling er det szrlig uheldig med ko-medikasjon som reduserer
plasmakonsentrasjonen av et hiv-legemiddel over tid pga. stor risiko for resistensutvikling og behandlingssvikt.
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Alvorlige/livstruende interaksjoner er spesielt sett ved kombinasjon av proteasehemmere/NNRTI og rifampicin,
rifabutin, amiodaron, flekainid, dihydroergotamin og ergotamin, jfr. kontraindikasjoner for individuelle hiv-
medikamenter.

Behandlingsmal

Ved optimal behandling tilstrebes varig reduksjon av plasma-viremi til < 20 (50) kopier/ml innen 6 mnd. Og
helst < 500 kopier/ml etter 3 mnd. Ved bruk av integrasehemmere er reduksjonen av viremi betydelig raskere enn
for andre hiv-legemiddelgrupper.

Behandlingssvikt, malt i plasma viremi, skyldes oftest darlig compliance, farmakokinetisk svikt (darlig
absorpsjon eller uheldige interaksjoner) og/eller resistensutvikling. Ved mistanke om resistens, spesielt ved
gkende hiv RNA i gjentatte prgver, bgr en vurdere fornyet resistenstesting. Hiv RNA-mengden ved prgvetaking
ber da oftest veere > 1000 kopier/ml for & sikre sekvens av dominant, resistent stamme, ev. sjekk med laboratoriet
med sensitivitetskrav.

Spesielle komplikasjoner

a)  Hyperlipidemi, Persisterende immunologisk aktivering tross hiv-behandling hos enkelte pasienter gir gkt
risiko for dyslipidemi, metabolsk syndrom og hjerte-kar-sykdom. Hyperlipidemi sees i tillegg ogsé under
behandling med proteasehemmere, oftest starst like etter behandlingsoppstart, og vil ofte reduseres i lgpet
av noen maneder. Tiltak ber diskuteres for & redusere andre risikofaktorer for kardiovaskular sykdom
(rayking, kosthold). Ved vedvarende hyperkolesterolemi vurderes endring av den antivirale medikasjon og/
eller behandling med pravastatin, alternativt atorvastatin i redusert dose. Andre statiner og fibrater vil
kunne gi interaksjonsproblematikk, bl.a. er simvastatin kontraindisert ved samtidig bruk av hiv
proteasehemmer.

Triglyseridkonsentrasjoner over 10-15 mmol/I gir stor risiko for pankreatitt hvor man ma revurdere den
antivirale medikasjonen eller supplere med omega-3-fettsyrer.

b)  Immun rekonstitusjonsassosiert inflammatorisk syndrom (IR1S). Spesielt ved uttalt immunsvikt (aids) og
oppstart av effektiv antiretroviral behandling vil den ledsagende bedring av immunsystemet utlgse en
hyperaktivt immunrespons med bade symptomer og potensiell organskade ved forekomst av andre
pagaende infeksjoner. Typiske eksempler er aktive infeksjoner med CMV, mykobakterier, eller kroniske
virushepatitter. Vevsskade kan typisk vare forverring av CMV-retinitt, febris continua ved mykobakterier
eller gkt biokjemisk hepatitt. IRIS er en eksklusjonsdiagnose og spesialister med erfaring ber konsulteres.

c)  Langtidskomplikasjoner pga. hiv, alder, medisinering eller kombinasjoner av disse faktorene hos ellers
effektivt behandlede pasienter ma tenkes pa under klinisk oppfalgning. Som pasientgruppe har pasienter
med kronisk hiv-infeksjon gkt risiko for kardiovaskulzar sykdom, hypertensjon, nyresvikt, metabolsk
syndrom, osteoporose og en viss gkt risiko for malignitetsutvikling (non-aids malignitet, inkl. lymfomer og
viralt assosierte kreftformer). Det er imidlertid store individuelle forskjeller i risiko og mangel pa gode
kliniske prediktorer.

d)  Lipodystrofi og mitokondrietoksisitet. Langvarig behandling med visse nukleosidanaloger kan gi
mitokondrieskade. Disse er mest assosiert med midler som ikke lenger brukes i Norge (szrlig stavudin, ev.
zidovudin) men som kan anvendes i andre deler av verden.

Alvorlig mitokondrietoksisitet kan gi /aktacidose, tegn til lever- og muskelskade, polynevropati og
kardiomyopati hvor man raskt bar gjare relevant diagnostikk og revurdere legemiddelregimet.

Behandling av komplikasjoner

Behandling av alvorlige opportunistiske infeksjoner ved hiv-infeksjon og avansert immunsvikt bgr veere en
spesialistoppgave. Opportunistiske infeksjoner krever ofte spesiell diagnostikk og kompliserte
behandlingsopplegg og derfor erfaring med hiv-infeksjon. I enkelte situasjoner og spesielt ved lave CD4-tall (<
200) er det klinisk nytte av primarprofylakse, spesielt mot pneumocystis-infeksjon med trimetoprim—
sulfametoksazol eller dapson.

Ubehandlet hiv-infeksjon gir av og til komplikasjoner pga immunologisk dysregulering, som idiopatisk
trombopeni og autoimmune fenomen. Disse bedres vanligvis ved effektiv hiv-behandling.

Legemiddelomtaler og preparater
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Atazanavir
Atorvastatin

Biktegravir
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Kabotegravir
Lamivudin
Lopinavir
Maraviroc
Pravastatin
Raltegravir
Rifampicin
Rifabutin
Rilpivirin
Ritonavir
Simvastatin
Tenofovir

Trimetoprim-sulfametoksazol

Aktuelle nettressurser — barn
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T1.10. Sepsis

Publisert: 25.10.2023
Bjgrn Blomberg, Hans Flaatten, Steinar Skrede

Kort oppsummering

. Definisjoner. Sepsis. Med sepsis forstas en livstruende organdysfunksjon utlgst av en ubalansert
vertsrespons pa infeksjon, til skille fra infeksjon uten organsvikt. Septisk sjokk er infeksjon der
sirkulasjonssvikt farer til avvik i celleresponser og metabolisme. Klinisk defineres sepsis som infeksjon, og
en gkning pa = 2 poeng i SOFA-skar brukes som indikasjon pa organsvikt. Septisk sjokk defineres klinisk
som sepsis med behov for vasopressor for  holde MAP (middelarterietrykk) > 65 mm Hg og der s-laktat
fortsatt er > 2 mmol/l etter initial veeskeresuscitering
Sepsis har ulike forlgp og faser som avhenger av medfadte og ervervede vertsfaktorer (alder, immunstatus,
kirurgi, medikamentell behandling) og mikrobefaktorer.

. Diagnostikk. Sepsisdiagnosen stilles dersom pasienten har mistenkt eller bekreftet infeksjon (sykehistorie,
klinisk, diagnostisk) og samtidig tegn pa organdysfunksjon. Organdysfunksjon pavises og alvorlighetsgrad
vurderes ved bruk av:

0 SOFA-skar (Sequential Organ Failure Score), se Tabell 7 SOFA* — definisjoner pa akutt
organdysfunksjon .

0 quickSOFA (gSOFA) er et enkelt skaringssystem for a risikovurdere pasienter, der en skar pad = 2 av 3
positive tegn gir mistanke om organdysfunksjon og risiko for ded > 10 %. Det har hgy spesifisitet. gSSOFA
brukes ikke til a diagnostisere sepsis og skal ikke benyttes som eneste skarsystem ved mistenkt sepsis pa
grunn av sveert lav sensitivitet,

1. En akutt endring i bevissthetsniva

2. Systolisk BT <100 mm Hg

3. Respirasjonsfrekvens = 22/minutt

Til risikovurdering og for etablering av plan for rett behandlingsniva kan eksempelvis National Early
Warning Score 2 (NEWS2) benyttes sammen med gSOFA.

. Legemiddelbehandling. Hos pasienter med septisk sjokk eller sannsynlig sepsis startes
antibiotikabehandling s& snart som mulig og innen 1 time. Hos pasienter med mulig sepsis, men uten
sjokk, kan man bruke inntil 3 timer pa utredning fer ev. oppstart av antibiotika. Antibiotikavalg er i
henhold til Nasjonal faglig retningslinje for bruk av antibiotika i sykehus: standardbehandling ved ukjent
fokus og etiologi: (1) benzylpenicillin i.v. 2,4 g x 6 og gentamicin i.v. 6-7 mg/kg x 1, alternativ
behandling: (I1) cefotaksim i.v. 2 g x 3 eller (111) piperacillin-tazobaktam i.v. 4/0,5 g x 4. Ved mistenkt
anaerob infeksjon, f.eks. ved intraabdominal infeksjon, gis i tillegg til (1) eller (11): metronidazol i.v. 1,5 g
x 1 ladningsdose, sd i.v. 1 g x 1. Ved hay risiko for ESBL (extended-spectrum betalaktamase)-
produserende bakterier, f.eks. ved infeksjon ervervet i sykehus i utlandet gis meropenem i.v. 1 g x 3. Ved
septisk sjokk eller kritisk syk pasient (multiorgansvikt) er standardbehandling piperacillin-tazobaktam i.v.
4/0,5 g x 4, der farste dose gis som ladningsdose over 30 min, og neste dose startes umiddelbart etter
ladningsdosen. Denne og videre doser gis over 3 timer. Ved septisk sjokk og mistanke om ESBL-resistens
gis meropenem i.v. 2 g x 3. Ladningsdose 1 g gis over 30 min. Neste dose startes umiddelbart etter
ladningsdosen. Denne og videre doser gis over 3 timer. Antibiotikabehandling gis umiddelbart etter
mikrobiologisk prgvetaking, der blodkulturer har hgyeste prioritet. Antibiotikavalg avhenger av
infeksjonsfokus. Der fokuset er pavist gis malrettet antibiotika. Vurder samtidig behov for sanering av
infeksjonsfokus ved fjerning av katetere, andre fremmedlegemer, kirurgisk behandling, avlastning eller
drenasje. Nasjonal faglig retningslinje angir situasjoner der aminoglykosider bagr unngas eller
behandlingsdoser justeres.

. Organdysfunksjoner: Hypotensjor. \Veeskebehandling (mal: 30 ml/kg Ringer acetat i.l.a. de tre farste
timer). Vasoaktive legemidler dersom vedvarende sirkulasjonssvikt tross adekvat veeskebehandling:
Noradrenalin, startdose 0,05 pg/kg/minutt. Mal: systolisk BT > 90 mm Hg (MAP > 65 mm Hg),
tilfredsstillende timediurese, normalisering av laktat. Annen farmakoterapi ved darlig effekt av
infeksjonsbehandling, oksygentilskudd, veeskebehandling og vasoaktive legemidler: vasopressin og
analoger. Blod og blodprodukter (SAG, plasma, trombocytter) ved indikasjon, spesielt ved akutt
koagulopati. Insulin med glukose ved hyperglykemi (mal: blodglukose 6,1-10 mmol/l). Glukokortikoider
ved vedvarende hypotensjon tross behandling med vaeske og vasopressor.

Generelt

Sepsis er infeksjonstilstander der pasienter blir allment pavirket og utvikler organdysfunksjon som falge av
infeksjonen. Med septisk sjokk forstar man infeksjon der sirkulasjonssvikt farer til avvik i celleresponser og
metabolisme.Formell sepsisdiagnose stilles ved & gradere organdysfunksjon etter SOFA skar (tabell), der SOFA
skar pa 2 eller mer, eller gkning pa 2 poeng eller mer fra habitualtilstanden, definerer sepsis (se Tabell 7 SOFA*
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— definisjoner pa akutt organdysfunksjon). Septisk sjokk defineres som hypotensjon som ikke responderer pa
vaeskebehandling med fortsatt serum laktat > 2 mmol/l, der det er behov for vasopressor for & holde
middelarterietrykk > 65 mm Hg.Man ma vurdere infeksjonspasienten systematisk med tanke pa organfunksjoner.
Sepsis er sannsynlig dersom en pasient med infeksjon har hypotensjon, pavirket respirasjon, nedsatt bevissthet,
oliguri, ikterus eller tegn til bladninger. Sepsis er vanlig og serlig hgy forekomst er det blant de eldste
pasientene. Demografiske forhold medfarer at forekomsten er gkende.Alvorlighet av sepsis bestemmes av
omfang og grad av organdysfunksjoner som hos kritisk syke pasienter i sin alminnelighet. Hvor raskt
sykdommen utvikler seg avhenger bl.a. av pasientens alder, helsetilstand, immunstatus, infeksjonsfokus,
mikrobiologisk etiologi, antimikrobiell resistens og av hvilke tiltak som er utfgrt. Valg av antibiotika gjares i
henhold til Nasjonal retningslinje for bruk av antibiotika i sykehus og tar utgangspunkt i klinisk diagnose og
miljget infeksjonen primart er oppstétt i. Eksempelvis er nosokomialt oppstatt sepsis hyppig. For noen grupper
er det sammenheng mellom tid til antibiotika og utfall. | en studie av subgruppen sepsis med hypotensjon og
sjokk gkte dadeligheten med omtrent 7 % for hver time forsinkelse i antibiotikabehandling. Ved sjokk eller ved
ny organsvikt skal antibiotika gis innen en time. Ved mistenkt sepsis uten sjokk er det rom for begrenset
utredning av infeksjon, og eventuell oppstart av antibiotika kan finne sted innen 3 timer etter innleggelse, eller
etter mistanken er fattet under opphold i sykehus. Ved sepsis gis antibiotika intravengst, i haye doser og spesielt
for penicilliner, med ladningsdose og hyppig nok. Behandlingen ma vere tilstrekkelig bredspektret nar
infeksjonsfokuset og den mikrobielle etiologien er ukjent. Pasienter med sepsis og uttalt organsvikt ma handteres
i avdeling med erfaring og utstyr til & behandle og overvake kritisk syke med sviktende organfunksjoner.

Epidemiologi

Sepsis er hyppig, insidensen gker i takt med at befolkningen blir eldre og er nd omtrent 1,5 per 1000 per ar
(sepsis med organsvikt). Sykehusdgdeligheten ved sepsis med organsvikt er ca. 15 %, men over 40 % ved septisk
sjokk. Pa verdensbasis er det estimert naer 50 millioner arlige tilfeller med sepsis. Sepsis bidrar til mer enn 10
millioner dgdsfall globalt, svarende til en femtedel av alle dgdsfall.

Etiologi

Hos omtrent 3/4 av pasientene finner man primarfokuset klinisk ved farste vurdering. De fleste tilfeller er
samfunnservervet. Andelen oppstatt i sykehus er hgy, men tallfesting er upresis. Nedre luftveier er fokus hos
omtrent 50 %, abdominalfokus er hyppigere i sykehus (omtrent 30%) enn samfunnservervet sepsis (10 %), mens
urinveier og blgtvev star for omtrent 20 og 5 % hver. Det er sammenheng mellom pasientens alder og arsaker til
bakteriell sepsis. Hos nyfadte i farste uke etter fadselen er de viktigste arsakene gruppe B-streptokokker
(Streptococcus agalactiag), gramnegative intestinale stavbakterier, og Listeria monocytogenes. | smabarns- og
skolealderen dominerer pneumokokker (fallende etter innfgring av pneumokokkvaksinasjon) og stafylokokker,
ogsa meningokokker forekommer. Hos pasienter eldre enn 65 ar dominerer Enterobacterales, samt grampositive
mikrober som stafylokokker, streptokokker, enterokokker og pneumokokker. Overvékingsdata fra NORM
(NORMVET 2022) gir nasjonal oversikt over resistensforhold hos mikrober fra kliniske isolat fra blodkulturer.
Data derfra viser at i blodkultur utgjer £.coli den hgyeste andelen (28%), for stafylokokker (14%) er den gkende,
mens den er fallende for pneumokokker (3,4%). Opportunistiske mikrober er fremdeles uvanlige, men av
demografiske og medisinske grunner er forekomsten noe gkende. Omtrent 1/3 av pasientene far pavist etiologisk
agens i blodkultur, ytterligere 1/3 av tilfellene far etiologisk diagnose gjennom andre mikrobiologiske
undersgkelser, mens agens ikke pavises hos den resterende 1/3. Det er gkende resistens blant gramnegative
mikrober, men 95 % av bade E£. coli- og Klebsiella-isolater fra blodkultur er fremdeles falsomme for
aminoglykosider som gentamicin. ESBL-resistens, dvs. resistens mot bade penicilliner og cefalosporiner
forekommer i 6 % av E£. coli- og 5% av Klebsiella-isolater fra blodkultur, mens resistens mot ciprofloksasin er na
falt til rundt 8-10 % i disse mikrobene. ESBL-produserende bakterier har ofte koblet resistens mot mange andre
antibiotika, inkludert ciprofloksacin. Karbapenemer er tryggeste valg og anbefalt ved hgy mistanke om ESBL-
resistens. | Norge er det fremdeles bare sporadiske tilfeller av penicillinresistente pneumokokker, og 99 % av
gule stafylokokker fra blodkulturer er fglsomme for primaermidlet kloksacillin. Forekomsten av mikrober med
problematiske resistensforhold er starre ved infeksjoner oppstatt i sykehus enn i samfunnet.

Diagnostikk

Diagnostikk og behandling av pasienter med sepsis er tverrfaglig og ma gjennomfares hurtig. Diagnosen stilles
klinisk, se Tabell 6 Definisjoner, sepsis. Organsvikt vurderes vha SOFA-skar, mens gSOFA kun er en screening
pa tre organfunksjoner og skal ikke brukes som eneste skarsystem ved mistenkt sepsis, se Tabell 7 SOFA* —
definisjoner pa akutt organdysfunksjon. Den reviderte definisjonen av septisk sjokk er:

* MAP < 65 mm Hg til tross for bruk av vasopressor og
* Vedvarende laktatverdier > 2 mmol/l til tross for adekvat vaeskeresuscitering

Det tas praver til biokjemiske undersgkelser, se Tabell 8 Aktuelle biokjemiske markgarer for inflammasjon og
organdysfunksjon ved sepsis. Mikrobiologisk diagnostikk er sveert viktig og tilstrebes gjennomfart far start av
antimikrobiell behandling, men kan ogsa vere aktuelt ogsa ut i sykdomsforlgpet, se Tabell 9 Aktuelle
mikrobiologiske prgver ved sepsis. Bildediagnostikk gjennomfares i henhold til klinisk indikasjon.
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Behandling

Behandling av sepsis har som mal & sanere tilgrunnliggende infeksjon, bevare organfunksjon, opprettholde
vevsoksygenering og unnga komplikasjoner. Dadeligheten av sepsis, og serlig septisk sjokk, gker raskt ved
forsinkelser i behandling med antibiotika, sanering av infeksjonsfokus eller veeske- og stattebehandling. Fordi
tilstanden kan forverres raskt ma pasientene fglges naye.

1)

2)

Behandling av infeksjon. Empirisk valg av antibiotika ved alvorlig sepsis med ukjent utgangspunkt og
etiologi er anfart i Tabell 10 Initiale valg og dosering av antibiotika ved sepsis med ukjent utgangspunkt og
etiologi. Ved kritisk syk pasient med septisk sjokk / flerorgansvikt, er det aktuelt & vurdere bredspektret
behandling som piperacillin-tazobaktam eller karbapenemer fra starten. Karbapenemer er primarvalg i
mange land, men i Norge benyttes midlene farst og fremst ved hgy mistanke om ESBL-resistent mikrobe,
ved gjennombruddsinfeksjon i sykehus, eller ved antatt terapisvikt. Det er gkt risiko for infeksjoner
forarsaket av ESBL-produserende bakterier dersom pasienten har hatt kjent kolonisering eller infeksjoner
med ESBL-produserende bakterier siste aret, har mottatt bredspektret antibiotikabehandling nylig, har hatt
langvarig sykehusopphold eller omfattende abdominal kirurgi, har vaert innlagt i sykehus utenfor Norden
eller reist i land med hgy ESBL-forekomst. I tillegg ma lokale resistensforhold vektlegges.

Ved sepsis er norsk tradisjon a gi kombinasjonsbehandling med et smalspektret penicillin og
aminoglykosid, ev. med tillegg av metronidazol ved mistenkt anaerob infeksjon. Dette er opprettholdt som
standardbehandling i nasjonale retningslinjer for antibiotikabruk i sykehus, revidert i desember 2022.
Aminoglykosider er nefrotoksiske og bruken av dem ma veies opp mot risikoen den enkelte pasienten har
for utvikling av akutt nyresvikt. De bgr ikke brukes om det allerede foreligger tegn pé nyresvikt.
Aminoglykosidenes viktigste egenskap er hurtig baktericid virkning, serlig i blodbanen. Hos mange
pasienter kan kort behandlingstid med disse midlene vaere aktuelt, med overgang til andre midler senere. Jo
kortere behandlingstid med aminoglykosider, desto mindre risiko for nyreskade.

Nar bakteriologisk diagnose foreligger, ev. med resultat av resistensundersgkelse, kan
kombinasjonsbehandling ofte erstattes av mer spesifikk behandling. Noen vertsavhengige og
mikrobeavhengige situasjoner forutsetter bredspektret antibiotikabehandling, inkludert
kombinasjonsbehandling eller serlige valg. Pasienter der antibiotikabehandling pagar eller nylig er
avsluttet bgr motta middel fra annen antibiotikagruppe. Stafylokokkdekning overveies for pasienter med
intravengst rusmisbruk, tidlige implantatinfeksjoner, ved bruk av langtidskatetre og hemodialyse. Det er
aktuelt & justere behandling ved bererskap med resistent mikrobe, slik som MRSA. Ved nosokomial sepsis
kan mindre virulente mikrober med problematisk resistens vere aktuelle, slik som enterokokker,
koagulasenegative stafylokokker, Pseudomonas, Serratia, Acinetobacterog Candida. Kontakt med
spesialist i infeksjonssykdommer anbefales. | Norge er det gkende forekomst av antibiotikaresistente
bakterier, selv om situasjonen fremdeles er gunstigere enn globalt... ESBL-produserende mikrober som
ogsa er resistente for karbapenemer, er sjelden i Norge.. For empirisk valg i denne siste situasjonen
henvises til spesiallitteratur. Ved mistanke om sepsis og mistanke om MRSE (hvite stafylokokker) eller
MRSA anbefales tillegg av vankomycin.

Behandlingsvarigheten avgjares pa bakgrunn av en rekke faktorer og varierer fra en til flere uker. Rask
identifikasjon og sanering av infeksjonsfokus bedrer overlevelsen. Mistenker man at fremmedlegemer som
katetre er infiserte, ma disse fjernes.

Behandling av organdysfunksjoner. Alle med sepsis har en grad av organsvikt i henhold til reviderte
definisjoner. Graden av organsvikt og antall sviktende organer er avgjgrende for prognosen. De vanligste
organdysfunksjoner er sirkulasjonssvikt (synonymt septisk sjokk) og respirasjonssvikt. Sepsis er ogséa den
hyppigste arsaken til bade akutt nyresvikt og disseminert intravaskulaer koagulasjon. Akutt organsvikt/
dysfunksjon baserer seg na pa bruk av SOFA-skar som vurderer seks vitale organfunksjoner.

Handlingsskjema for initialbehandling av sepsis

Antibiotika
Hypotensjon? Veeskebehandling: Overfaring intensivavdelingen
(systolisk BT Ja - Ringer-acetat 30 ml/kg Start monitorering:
< 90 mm Hg) > ila. 1-3 timer - Arteriekran
Oksygen pa — SVK og vengs O,-metning
nesekateter/maske .
Fortsett vaeskebehandling:
— Ringer-acetat 500 ml/
Nei l 30 minutt til CVP 8-12 mm Hg
h
. Legg til vasopressor:
Antibiotika n Nei Fortsatt Ja — Ved MAP < 65 mm Hg:
Behandle X hypotensjon? noradrenalin 0,05 pg/kg/minutt
annen organsvikt




b)

d)

Akutt sirkulasfonssvikt (septisk sfokk): Hypotensjon ved sepsis skyldes en relativ hypovolemi som
falge av vasodilatasjon med gkt blodstrem i huden og ekstravasering av vaeske pga. kapillerlekkasje.
Hjertets minuttvolum (CO) gkes som regel kompensatorisk, men kan falle pga. toksisk pavirkning.
Pasientene er ofte mentalt pavirket (forvirring). Septisk sjokk defineres som hypotensjon (MAP < 65
mm Hg) som ikke lar seg korrigere med vaskebehandling alene, men trenger vasoaktiv behandling,
der serum laktat er > 2 mmol/l.

Vaeskebehandling. Ferstelinje i behandlingen er intravengs tilfarsel av vaeske i form av krystalloider
(se Septisk sjokk (og andre distributive sjokk) (T23.4.1.2)), vanligvis Ringer-acetat. Malet er Ringer-
acetat 30 ml/kg i lgpet av de farste 1-3 timer (avhengig av klinisk respons). Albumin kan vurderes
hvis behovet for veeske er stort. Hydroksyetylstivelse (HES) er kontraindisert pga. gkt mortalitet og
nyresvikt.

Vasoaktive legemidler. Dersom vedvarende sirkulasjonssvikt tross adekvat veeskebehandling, gis
behandling med vasoaktive legemidler. Bruken av disse bgr styres etter kontinuerlig maling av
arterietrykk (intraarteriell BT-maling), ev. ogsa etter maling av hjertets minuttvolum (CO).
Noradrenalin motvirker kardilatasjon, dobutamin gker hjertets minuttvolum, mens dopamin har
begge effektene avhengig av dosering. Ved bruk av dobutamin bgr CO monitoreres. Noradrenalin er
farstevalg, da bruk av dopamin synes a veere forbundet med flere komplikasjoner og gkt mortalitet.
Noradrenalin er uegnet ved sveert enteralt veesketap da fokus for behandlingen her er aggressiv
veeskebehandling med krystalloider til volumstatus er gjenopprettet. Alle vasoaktive legemidler bar
gis i sentralt venekateter. En enkel oversikt over effekt av ulike vasoaktive legemidler er vist i Tabell
11 Vasoaktive legemidler . Malet for behandlingen er systolisk BT > 90 mm Hg (MAP > 65 mm
Hg), tilfredsstillende organperfusjon (timediuresemaling) og rask normalisering av laktat (< 2
mmol/l).

Blod og blodprodukter: Erytrocyttkonsentrat ved Hb < 7 g/100 ml, med malsetting 7-9 g/100 ml,
med hgyere verdier spesielt hos eldre. Bruk av plasma kan ogsa veere aktuelt ved koagulopati og
blgdning og ved spesielt store behov for vaeske, men da som tillegg til krystalloider (se Bruk av blod
og blodprodukter (T23.4.3) ). Blodplater gis ved alvorlig trombocytopeni (< 10-109/1), ved
blgdningsrisiko og moderat trombocytopeni (< 20-109/1) eller ved blgdning eller behov for akutt
kirurgi ved verdier < 50-109/1.

Annen farmakoterapi: Vurderes hos pasienter med sepsis med darlig effekt av initial behandling
(infeksjonsbehandling, oksygentilskudd, vaeskebehandling og vasoaktive legemidler).

a)  Vasopressin (opp til 0,04 E/minutt, el. 2,4 E/time) og analoger har vist seg effektive ved
refrakteere sjokk, der effekten av alfaadrenerge agonister er utilstrekkelig.

b)  Insulin anbefales ved blodsukker > 10 mmol/l, med malsetting 6,1-10 mmol/I Det er behov for
hyppig blodsukkerkontroll i denne fasen.

c)  Glukokortikoider (Solu-Cortef 50 mg i.v x 4) kan gis ved vedvarende hypotensjon tross
behandling med veeske og vasopressor. Det skal ikke brukes rutinemessig ved septisk sjokk, da
dette ikke gir terapeutisk gevinst. Glukokortikoider benyttes fortrinnsvis i tidlige faser av
sepsis. Doser > 300 mg/dggn frarades. ACTH stimuleringstest anbefales ikke rutinemessig.

d)  Normalt humant immunglobulin til intravengst bruk (IVIG) har ikke dokumentert effekt pa
overlevelse ved sepsis generelt, men er anbefalt ved septisk sjokk forarsaket av Streptococcus
pyogenes (gruppe A streptokokker). Det vises til Nasjonal faglig retningslinje for antibiotika i
sykehus og spesiallitteratur.

Akutt respirasjonssvikt. Akutt hypoksisk respirasjonssvikt (type 1) kjennetegnes av takypné

(respirasjonsfrekvens > 20) og hypoksemi (pO2(a) < 8 kPa eller sO2(a) < 90 % i romluft, eller

pO2(a)/FiO2 < 53,3 kPa). Respirasjonssvikt graderes etter SOFA-skar. Mild respirasjonssvikt

behandles med oksygen (2-10 I/min) pa nesekateter eller maske, eventuelt hay flow nasal oksygen .

Ved mer uttalt respirasjonssvikt brukes ventilasjonsstatte med CPAP (kontinuerlig positivt

luftveistrykk, anbefalt innstilling ved oppstart: 5 cm H20 mottrykk og FiO2(l) 0,5). Dersom

pasienten blir trett/utslitt eller stiger i respirasjonsfrekvens, pCO2(a) eller laktat, vurder BiPAP eller
intubering og konvensjonell respiratorbehandling. Malet er pO2(a) > 9 kPa og sO2(a) > 90 %.

Akutt nyresvikt. Nyresvikt kan inntre tidlig under sepsis og kjennetegnes av lav timediurese (< 0,5

ml/kg/t) til tross for adekvat vaeskebehandling og bruk av vasoaktive legemidler, samt med gkning i

s-kreatinin og graderes etter SOFA-skar (fra kreatinin > 110 umol/I og diurese < 500 ml/dggn).

Pasienter med sepsis skal ha urinkateter for monitorering av timediurese. Haste-indikasjoner for

oppstart av nyreerstattende behandling (Dialyse og hemofiltrasjon (T23.6)) er hyperkalemi (s-kalium

> 6 mmol/l), skende metabolsk acidose (pH < 7,15) eller lungegdem pga. akutt overhydrering. All
behandling og diagnostikk som medfarer risiko for ytterligere nyreskade (kontrastmidler,
aminoglykosider, Hydroksyetyl stivelse (HES) vurderes kritisk.

Akutt koagulopati. Ved akutt disseminert intravaskuleer koagulasjon (DIC) ses foruten trombopeni

ogsa lave nivaer (forbruk) av fibrinogen, samt forhgyet D-dimer, INR (> 1,5) og aPTT (> 60). Sepsis

er viktigste arsak til akutt DIC. Kliniske tegn er petekkier, ekkymoser, hudblgdninger, samt
sivblgdning fra slimhinner, etter prgvetaking og ved anleggelse av venekanyle. Behandlingen er
tilfarsel av koagulasjonsfaktorer og trombocytter.
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Sist endret: 18.01.2024
Steinar Skrede

Kort oppsummering

. Symptomer:

Triaden feber, nakke- og ryggstivhet og endret mental status hos ca. 50 %. Mer enn 95 % har to av fire av
folgende tegn: feber, hodepine, nakkestivhet, pavirket mental status. Spedbarn kan ha lite spesifikke
symptomer; redusert sugeevne, gkt irritabilitet, pafallende slapphet og redusert kontakt. De fleste har
feber.

. Diagnostikk: Lab: levkocytter, CRP, hematologisk status, kreatinin, elektrolytter, glukose, INR og APTT,
s- og u-osmolalitet, blodgass. Blodkultur: To sett. Lumbalpunksjon: Trykkmaling i sideleie. Spesifikke
spinalveeskeundersgkelser: levkocytter, protein, glukose, bakteriologisk dyrking, mikroskopi, antigentester,
PCR-undersgkelser. Urin pneumokokk antigentest. Nese- og halsprgve til dyrking. Borrelia Ig-
bestemmelse i serum og spinalveske eller undersgkelser med tanke pa mykobakterier. Indikasjon for CT
cerebrum: immunsvekket pasient, CNS-sykdom i sykehistorien, nyoppstétte kramper, samt mistanke om
romoppfyllende prosess, hjerneblgdning eller hjerneinfarkt. CT caput kan ogsa pavise pussfylte hulrom
ved sinusitt, otitt og mastoiditt.

. Legemiddelbehandling:Indikasjonen er mistenkt bakteriell meningitt. - Empirisk antibiotikavalg ved
akutt bakteriell meningitt med ukjent etiologi er i henhold til nasjonal faglig retningslinje for valg av
antibiotika ampicillin i.v. 3 g x 4 i kombinasjon med cefotaksim i.v. 3 g x 4. - Ceftriaksoni.v.4gx 1i
ladningsdose er likeverdig til cefotaksim. Etter dette doseres ceftriakson i.v. 2 g x 2. Behandlingstid 14
dager. - Ved risiko for mikrobedrsak med penicillin- eller cefotaksimresistens etter nylig opphold i omrader
med hgy forekomst av dette, legges vankomycin til. - Ved ukjent etiologi og immunsuppresjon, eller ved
allergi mot penicillin unntatt straksallergi, gis meropenem i.v. 2 g x 3. - Deksametason (0,15 mg/kg inntil
maksimalt 10 mg i farste dose) gis 2-15 minutter for farste antibiotikadose til voksne med
samfunnservervet meningitt. Indikasjonen for fortsatt behandling etter farste dose (dosering som over,
inntil 10 mg i.v. x 4) er pavist eller sannsynlig pneumokokk- eller Haemophilus influenzae-meningitt.
Behandlingstid for deksametason er 4 dagn.

Generelt

Akutt bakteriell meningitt, hjernehinnebetennelse, er anatomisk definert som en infeksjon i hjernens myke
bindevevshinner pia mater, arehinnen eller arachnoidea, spindelvevshinnen. Infeksjonen kan sekundeert affisere
kortikale og subkortikale strukturer og hjernenerver. Klinisk er hjernehinnebetennelse en akutt infeksjon som
utvikler seg over timer til fa dager, avhengig av vertsfaktorer som alder og immunstatus, samt av egenskapene til
etiologisk agens. Mer enn halvparten av voksne pasienter med meningitt ervervet i samfunnet har symptomer av
mindre enn ett dggns varighet ved innleggelse.

Etiologi

Det er en klar ssmmenheng mellom pasientens alder, den kliniske situasjonen og bakteriell etiologi. Nar
pasienten er < 1 maned gammel forekommer hyppigst Streptococcus agalactiae (gruppe B streptokokker), E.
coli, Listeria monocytogenes eller Klebsiella species. For barn 1 mnd-2 ar gamle er Streptococcus pneumoniae
(pneumokokker) og Neisseria meningitidis (meningokokker) hyppigste arsaker. Gruppe B streptokokker,
Haemophilus influenzae og E.colisees ogsa. | aldersgruppen 2-50 ar er pneumokokker hyppigst, fulgt av
meningokokker. For pasienter over 50 ar er pneumokokker dominerende etiologiske agens. Det er i 2021 i Norge
pavist resistens for penicillin i 0,6 % av pneumokokkisolater fra blodkultur eller spinalvaeske. Meningokokker er
nest hyppigste arsak, mens Listeria, gruppe B streptokokker og gramnegative intestinale stavbakterier ses
sjeldnere. Meningitt med L/steria monocytogenes forekommer farst og fremst hos pasienter med -
immunsuppressive tilstander, - predninsolonbehandling, - ved ukontrollert diabetes mellitus, samt ved - kronisk
nyre- eller leversykdom og - ma utelukkes ved meningitt hos gravide. For pasienter med nevrokirurgiske
tilstander er arsakene luftveispatogene mikrober eller mikrober typiske for sykehusinfeksjoner. Infeksjoner ved
fraktur av basis cranii skyldes oftest pneumokokker, H. influenzae eller Streptococcus pyogenes. Ved
penetrerende hodetraume eller kraniotomi er de mest aktuelle mikrobene ved meningitt Staphylococcus aureus,
koagulasenegative stafylokokker eller aerobe gramnegative intestinale stavbakterier. Risiko for problematiske
resistensforhold avhenger mest av om infeksjonen er oppstatt i eller utenfor sykehus.

Epidemiologi

Akutt bakteriell meningitt er ikke meldepliktig, og nasjonale data om forekomst er omtrentlige. Introduksjon i
barnevaksinasjonsprogrammet av vaksinene mot Haemophilus influenzae type b og mot pneumokokker har
bidratt til redusert forekomst blant bade pediatriske og voksne pasienter. Estimert insidens er i dag ca. 2
tilfeller/100 000 innbyggere/ar. Mens tilstanden tidligere oftest rammet barn, opptrer den na oftest blant voksne.
Det er blant voksne sterk sammenheng mellom hgy alder og forekomst. Pneumokokker er hyppigste agens i alle
aldersgrupper, med unntak av de aller yngste barna. Systemisk meningokokksykdom forekommer oftest hos
unge voksne, som enkeltstaende tilfeller, men kan komme i klynger av assosierte tilfeller i mindre miljg. For



immunsupprimerte er aktuelle agens L/steria monocytogenes eller Pseudomonas aeruginosa. | sentra med
nevrokirurgisk virksomhet er nosokomial meningitt ogsa viktig.

Patologi
Det er flere mekanismer for utvikling av akutt bakteriell meningitt:

1)  Nasofarynks kan koloniseres, med pafglgende invasjon av bakterier i blodbanen og siden ogsa av
sentralnervesystemet.

2)  Sentralnervesystemet kan invaderes som fglge av bakteriemi fra en lokalisert infeksjon utenfor
hjernehinnene.

3)  Man kan fa direkte invasjon av mikrober fra et primaerfokus, slik som ved sinusitt og mastoiditt.

Omtrent 3/4 av pasienter med pneumokokkmeningitt har primeerfokus i luftveiene. Direkte invasjon skjer ogsa
ved nevrokirurgiske tilstander eller etter invasive prosedyrer. For nyfadte som utvikler meningitt i farste leveuke
er fadselskomplikasjoner en hyppig arsak, mens etter spedbarnsperioden fglger meningitt hyppigst etter
drapesmitte.

Symptomer

De klassiske tre symptomer ved meningitt er - feber, - nakke- og ryggstivhet og - endret mental status. Denne
triaden pavises hos bare halvparten av voksne pasienter. Ved fraveer av ett av disse symptomene skal tilstanden
like fullt overveies, s&rlig dersom det er rask utvikling av tilstanden. Nesten alle (> 95%) har to av fire av de
falgende symptomene: feber, hodepine, nakkestivhet eller pavirket mental status. Fraver av disse fire nermest
utelukker tilstanden. Hodepinen ved meningitt er typisk sterk, generalisert og avviker fra vanligere
forekommende former. Andre symptomer er lysskyhet, kvalme, brekninger, kramper, eller fokale nevrologiske
utfall. Hudforandringer er sjelden hos voksne. Der det er meningitt med funn av petekkier er det nesten alltid
meningokokketiologi. Omvendt er det ved meningokokketiologi oftest funn av petekkier. Listeriameningitt
rammer oftest immunsvekkede pasienter. | denne gruppen er feber, endret sensorium, kramper eller
asymmetriske hjernenerveutfall tidlige symptomer, mens hodepine forekommer mindre hyppig og atypisk
presentasjon vanligere. Rhombencefalitt med ataksi, hjernenervepareser og/eller nystagmus forekommer.
Spedbarn kan ha lite spesifikke symptomer; redusert sugeevne, gkt irritabilitet, uspesifiserte respirasjonsbesveer,
pafallende slapphet og redusert kontakt. Blant gvrige uspesifikke symptomer er gulping/brekninger og
dehydreringstegn. Temperaturlabilitet; feber kan vare tilstede, men de kan veere bade afebrile og hypoterme.
Nakke- og ryggstivhet eller gkt fontanelletrykk er andre tegn som kan opptre, men kan ogsa mangle. Takypné og
kramper er mer spesifikke symptomer pa alvorlig systemisk infeksjon som meningitt og kan opptre alene uten
gvrige symptomer og tegn. Brudzinskis og Kernigs tester har i dagens situasjon lav sensitivitet, til skille fra da de
ble utviklet. Den viktigste differensialdiagnosen til akutt bakteriell meningitt er viral meningitt (se T1.12 Akutt
viral meningitt og encefalitt), som trolig har omtrent rundt 10 ganger hgyere insidens. Et hovedskille fra
pasienter med akutt bakteriell meningitt er at de med virusmeningitt vanligvis er mindre allment pavirket. Videre
er det mer uttalt sesongvariasjon ved akutt viral meningitt.

Diagnostikk

Diagnosen baseres pa anamnese, kliniske funn og resultatene av supplerende undersgkelser: - Klinisk
biokjemiske analyser av perifert blod inkluderer levkocytter, differensialtelling, CRP, hematologisk status,
kreatinin, elektrolytter, glukose, INR og APTT. - Serum- og urinosmolalitet bar analyseres. -
Blodgassundersgkelse skal utfgres. - Det er obligatorisk med to sett blodkulturer. | dagens situasjon er disse
sveert ofte positive (hos mer enn 2/3). - Sentralt i diagnostikken er lumbalpunksjon. Det skal utfares trykkmaling
i sideleie og spesifikke spinalvaeskeundersgkelser (se punkt b i avsnittet under). - Urin pneumokokk antigentest
bar utfares. - Neseprgve til dyrkning anbefales ved mistanke om pneumokokker, meningokokker eller
Haemophilus influenzae. - Ved mistanke om meningokokksykdom utfgres ogsa dyrkingsundersgkelse av
halsprave. - Ved paracentese grunnet otitis media eller ved kirurgisk drenasje av bihuler anbefales
dyrkingsundersgkelse av pusspraver.

a)  Lumbalpunksjon. Lumbalpunksjon (LP) skal som hovedregel utfares, med kortest mulig forsinkelse. Det
er ikke obligatorisk & utfgre oftalmoskopi, da sveert fa pasienter har papillegdem i akuttfasen. Det
vektlegges imidlertid sterkt at man gjer en risikovurdering med tanke pa gkt intrakranielt trykk. LP er
kontraindisert ved pavist eller klinisk mistenkt supratentoriell ekspansiv prosess, tegn til herniering,
bevisstlgshet, ekstensjonsspasmer, raskt fallende bevissthet, sterk uro og agitasjon, lysstive pupiller, hayt
systolisk blodtrykk og relativ bradykardi, samt pagaende eller repeterte kramper. Klinisk vurdering er her
trolig av starre nytte enn (potensielt negativt) resultat av CT cerebrum. Tilsvarende skal det ikke utfares LP
ved mistenkt:- ryggmargskompresjon, - gjennom lokalt infisert blgtvev eller - ved bladningstendens
(trombocytter < 30-109/1, INR > 1,6). Repeterte LP er sjelden aktuelt, men kan vare nyttig ved fraveer av
bedring etter 2 dggn, samt ved uventet forlgp blant tilfeller med etiologi med pavist problematisk resistens.
Ved infeksjoner etter nevrokirugi eller hodetraumer utfares repetert dyrkning, og behandlingsvarighet
styres etter tid for fgrste negative dyrkning.
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b)  Spinalvaeskeundersokelse.Det skal bestemmes levkocytter med differensialtelling, konsentrasjonsmalinger
av protein, glukose og bestemmelse av forholdet mellom konsentrasjonene av glukose i spinalvaske og
perifert blod (ratio normalt > 0,6). Det skal utfgres bakteriologisk dyrking, samt mikroskopi av gramfarget
eller acridinorangefarget preparat. Sensitiviteten ved mikroskopi er avhengig av fargemetode, etiologien og
erfaringen til undersgkeren og er derfor variabel. Undersgkelse av gramfarget prgve er mest sensitiv ved
meningitt med pneumokokker. Ved dyrkningsnegativ prave kan det utfgres spesifikk PCR eller 16S rDNA
PCR og sekvenseringsundersgkelse med tanke pa bakteriell etiologi. PCR-undersgkelser med tanke pa
virusetiologi (HSV1, HSV2, VZV, enterovirus) er aktuelt. Det ma tas stilling til om man vil utfare Borrelia
Ig-bestemmelse i serum og spinalvaske eller spesifikke undersgkelser med tanke pa mykobakterier.

C)  Radiologisk diagnostikk. Det er ikke indikasjon for CT cerebrum som screeningundersgkelse. CT
cerebrum ma ikke forsinke oppstart av behandlingen. Det er indikasjon for CT dersom pasienten er:-
immunsvekket, - ved CNS-sykdom i sykehistorien, - nyoppstatte kramper, - papillegdem, - endret mental
status eller - fokale nevrologiske utfall. Om det utfgres CT anbefales at man farst gjennomfarer klinisk
undersgkelse, tar blodkulturer, starter behandling med deksametason og antibiotika, for sd & utfgre CT. Nar
den er utfgrt, tar man pa nytt stilling til om man skal utfagre LP.

Behandling

Indikasjonen for empirisk behandling er mistenktbakteriell meningitt. Baktericide antibiotika gis intravengst
snarest mulig, og innen 30 minutter, og i s& store doser at man oppnar hgye konsentrasjoner i
cerebrospinalveeske. Man oppnar vedvarende hgye konsentrasjoner ved enten & dosere hyppig eller benytte
midler med lang halveringstid. Initialt er kombinasjonen av to antibakterielle midler a foretrekke.
Primarbehandling ma ha effekt mot pneumokokker, meningokokker og H. influenzae. Det anbefales at man ved
samfunnservervet meningitt hos immunsvekkete og hos alle pasienter > 50 ar gir behandling som er effektiv ogsa
mot Listeria monocytogenes. Dette oppnar man ved & behandle med ampicillin, i kombinasjon med et 3.
generasjons cefalosporin. De generelle prinsippene for behandling er de samme ved nosokomial meningitt. Da er
farstevalg vankomycin og cefotaksim. Valg av doser er angitt for voksen pasient med normal lever- og
nyrefunksjon. Behandling med glukokortikoider gis initialt til alle med samfunnservervet meningitt og
opprettholdes som hovedregel i 4 dggn dersom pneumokokker og ev. H.influenzae pavises. Deksametason i.v. 10
mg X 4 (ev. vektbasert i.v. 0,15 mg/kg x 4, inntil 10 mg per dose). Glukokortikoider gis som hovedregel rett far
eller samtidig med farste dose antibiotika, men har effekt nar gitt inntil 4 timer etter antibiotika.

1) Antibiotikabehandling ved ukjent etiologi, fra samfunnet Til dette velges kombinasjonen av
ampicillin og et 3. generasjons cefalosporin. Se Tabell 12 Empirisk antibiotikavalg ved akutt bakteriell
meningitt med ukjent etiologi.Kombinasjonen ampicillin i.v. 3 g x 4 og cefotaksim i.v. 3 g x 4 dekker
nesten alle etiologier ved samfunnservervet bakteriell meningitt.Ceftriakson i.v. 4 g x 1 som ladningsdose,
etterfulgt av i.v. 2 g x 2 er fullverdig alternativ til cefotaksim. \ed risiko for penicillin- eller
cefotaksimresistens etter nylig opphold i omrader med hgy forekomst av dette, legges vankomycin til.
Vankomycin ma doseres hgyere ved infeksjoner i sentralnervesystemet enn ved gvrige indikasjoner. Farst
gis ladningsdose i.v. 30 mg/kg, fulgt av i.v. 15 mg/kg x 3. Ved immunsuppresjon eller allergi, men ikke
straksallergi mot penicillin kan meropenem i.v. 2 g x 3 gis. Ved straksallergi mot penicillin gis vankomycin
i.v. i kombinasjon med ciprofloksacin i.v. 400 mg x 3, etterfulgt av vankomycin i.v. og trimetoprim-
sulfametoksazol i.v 5/25 mg/kg x 3. Alternativ ved straksallergi mot penicillin er trippelkombinasjonen
ciprofloksacin, trimetoprim-sulfametoksazol og linezolid i.v. 600 mg x 2. Se 0gsa avsnittet om bruk av
kortikosteroider ved meningitt, punkt 6 nedenfor.

2)  Antibiotikabehandling ved pavist etiologi i henhold til nasjonal retningslinje Se Tabell 13
Antibiotikavalg ved akutt bakteriell meningitt med kjent etiologi.

a)  Pneumokokkmeningitt Pneumokokkinfeksjon i sentralnervesystemet behandles noe ulikt annen
invasiv pneumokokksykdom. Valg av behandling foretas pa bakgrunn av bestemmelse av minste
hemmende konsentrasjoner (MIC-verdier) for penicillin eller cefalosporiner. Ved penicillin MIC <
0,06 mg/1 er benzylpenicillin i.v. 3 g x 4 fgrstevalg. Ved penicillin MIC > 0,06 mg/I gis cefotaksim
i.v. 3 g x 4. Alternativ til cefotaksim er ceftriakson i.v. 4 g x 1 i ladningsdose etterfulgt av i.v. 2 g x 2.
Ved cefalosporin MIC > 0,5 mg/l gis vankomycin i.v. ladningsdose 30 mg/kg, etterfulgt av 15 mg/kg
x 3, i kombinasjon med cefotaksim i.v. som over. Alternativ til cefotaksim er ceftriakson i.v.. Ved
penicillinallergi velges meropenem i.v. 2 g x 3. Dette gjelder ogsa alvorlig allergi, men ikke
penicillin straksallergi. Da gis vankomycin i.v (farste dose som ladningsdose), i kombinasjon med
rifampicin i.v. 600 mg x 1. Vankomycin skal ikke brukes i monoterapi. Behandlingstid ved
ukomplisert forlgp er 12 dager.

b)  MeningokokkmeningittStandardbehandling ved meningokokkmeningitt er benzylpenicillini.v. 3 g
x 4. 1 Norge er det variabel forekomst av meningokokker med nedsatt fglsomhet for penicillin (MIC
> 0,06 mg/l). Farstevalg er cefotaksim i.v. 3 g x 4, alternativt ceftriakson i.v. 4 g x 1 i ladningsdose
etterfulgt av i.v. 2 g x 2.Ved straksallergi mot penicillin gis ciprofloksacin i.v. 400 mg x 3.
Behandlingstid ved ukomplisert forlgp er 7 dager. Det vises for gvrig til avsnittet om tiltak ved
tilfeller med meningokokksykdom, se avsnittet under; Smittevern.

c)  Haemophilusinfluenzae Standardbehandling ved H. influenzae er cefotaksim i.v. 3 g x 4. Alternativ
er ceftriakson i.v. 4 g x 1 i ladningsdose, etterfulgt av i.v. 2 g x 2. Deeskalering med ampicillin er



3)

ikke lenger anbefalt grunnet gkende forekomst av resistens, samt fraveer av brytningspunkt for
ampicillin. Ved straksallergi mot penicillin velges ciprofloksacin i.v. 400 mg x 3. Behandlingstid ved
ukomplisert forlgp er 7 dager.

d) ListeriamonocytogenesVed ukomplisert forlgp gis ampicillin i.v. 3 g x 4. Ved straksallergi mot
penicillin gis trimetoprim-sulfametoksazol i.v. 5/25 mg/kg x 3. Det kan vurderes tillegg av
aminoglykosid den farste uken. Kefalosporiner er inaktive in vitro og klinisk uvirksomme.
Behandlingstiden ved ukompliserte tilfeller er 21 dager.

e) Antibiotikabehandling ved infeksjoner i sentralnervesystemet etter nevrokirurgi eller
hodetraume Standardbehandling er vankomycin, der farste dose er ladningsdose i.v. 30 mg/kg x 1,
etterfulgt av i.v. 15 mg/kg x 3, i kombinasjon med cefotaksim i.v. 3 g x 4. Likeverdig alternativ til
cefotaksim er ceftriakson i.v. 4 g x 1 som ladningsdose, etterfulgt av i.v. 2 g x 2. Alternativ er
kombinasjonen av kefalosporin som over og linezolid i.v. 600 mg x 2. Ved kompliserende forhold
benyttes midler som ogsa har aktivitet mot gramnegative stavbakterier. Med kompliserende forhold
menes tidligere behandling i sykehus med bredspektrede antibiotika, infeksjon etter langvarig
opphold i sykehus eller innleggelse fra utenlandsk sykehus. | denne situasjonen dekkes det ogsa for
Pseudomonas aeruginosa og gis meropenem i.v. 1 g x 1 som ladningsdose, etterfulgtavi.v. 2 g x 3, i
kombinasjon med vankomycin dosert som tidligere beskrevet, for  dekke andre agens. Kontakt
infeksjonsmedisiner.

Infeksjonskomplikasjoner ved behandling med eksternt ventrikkeldren (EVD) er ikke sjelden, mens
forekomsten av meningitt etter kraniotomi eller ved endonasal Kirurgi er lav (ca. 1%). Nevrokirurgisk
behandlede pasienter med akutt meningitt har ofte lite spesifikke symptomer, eller forverring av
allerede etablerte symptomer. Det er mistanke ved uventet klinisk forlgp, fallende bevissthet i fraveer
av annen arsak, vedvarende feber, fraveer av annen infeksjonsarsak, samt spinalvaeskefunn forenlig
med infeksjon i sentralnervesystemet. EVD benyttes som behandling ved intrakranielle blgdninger
med sekundzr hydrocefalusutvikling eller til bruk ved invasiv overvakning av intrakranielt trykk.
Dren kan vaere forhandsimpregnert med antibiotika, oftest med grampositivt behandlingsspekter.
Standardbehandling av infeksjoner i CNS etter nevrokirurgi, hodetraumer eller EVD infeksjon er
cefotaksim i.v. 3 g x 4 og vankomycin i.v. 30 mg ladningsdose, etterfulgt av i.v. 15 mg/kg x 3.
Intratekal antibiotika i tillegg til systemisk behandling er aktuelt ved fortsatt behov for dren, se eget
avsnitt.

Infiserte implanter fjernes som hovedregel, ogsa ved lokal infeksjon rundt implantater i hud.

Antibiotikabehandling ved akutt bakteriell meningitt med pavist etiologi, ikke omtalt i nasjonal

retningslinje for bruk av antibiotika i sykehus

a)  Streptococcus agalactiaeStandardbehandling av S. agalactia (gruppe B-streptokker) er
benzylpenicillin. Tillegg av gentamicin overveies.Alternativer kan vare monoterapi med cefotaksim
i.v. eller ceftriakson i.v. Ved straksallergi mot penicillin kan kombinasjonen vankomycin og
rifampicin gis. Det er i Norge i 2021 ikke pévist resistens mot benzylpenicillin eller vancomycin i
invasive isolater.

b)  Streptococcus pyogenesStreptococcus pyogenes (gruppe A streptokokker, GAS) behandles med
benzylpenicillin. Tillegg av gentamicin kan overveies. Alternativer kan vaere monoterapi med
cefotaksim eller ceftriakson. Ved straksallergi mot penicillin kan kombinasjonen vankomycin og
rifampicin overveies. Meningitt er sjelden arsak (< 1 %) til invasiv infeksjon med S.pyogenes. Ofte
behov for drenasje av puss fra ekstrameningealt fokus, hyppigst lokalisert til mellomgre og bihuler.
Det er i Norge ikke pavist resistens mot benzylpenicillin. Hay risiko for komplikasjoner, serlig
subduralt empyem. Lav terskel for kontakt med regionssykehus med infeksjonsmedisinsk og
nevrokirurgisk kompetanse.

c)  Staphylococcus aureuskgrstevalg ved uproblematisk resistens er kloksacillin, ev i kombinasjon med
linezolid i.v. 600 mg x 2. Alternativ til kloksacillin kan veere cefotaksim i.v. 3 g x 4, ev. ceftriakson
i.v. 4 g x 1 som ladningsdose, etterfulgt av i.v. 2 g x 2. Ved penicillin straksallergi og ved
meticillinresistens (MRSA) gis kombinasjonen linezolid i.v. og rifampicin i.v. 600 mg x 1. Alternativ
til linezolid er vankomycin i.v., som beskrevet fgr. Hay risiko for komplisert forlgp; kontakt
spesialist i infeksjonssykdommer.

d)  EnterobacterealesNar gramnegative intestinale stavbakterier er pavist, men far mikrobens
resistensegenskaper er undersgkt, gis meropenem ladningsdose i.v. 1 g x 1, fulgt av i.v. 2 g x 3. Nar
resistenshestemmelse foreligger, kan det veere aktuelt & benytte enten et 3. generasjons cefalosporin,
trimetoprim-sulfametoksazol, eller aztreonam. Behandling i.v. med et fluorokinolon (levofloksacin,
moksifloksacin) kan ogsa oveveies. Hay risiko for komplisert forlgp; kontakt spesialist i
infeksjonssykdommer.

e) Pseudomonas aeruginosaStandardregime ved pseudomonasmeningitt er meropenem. Kombinasjon
med tobramcyin overveies. Alternativ til meropenem er ceftazidim i.v. Man skal ogsa vurdere
intraventrikulaer/intratekal (i.t.) behandling, fortrinnsvis med aminoglykosid i.t. Andre midler er
aktuelle i kombinasjonsterapi, se Enterobactereales. Om lag 1/5 av invasive pseudomonasisolat i
Norge har omfattende antibiotikaresistens. Hgy risiko for komplisert forlgp; kontakt spesialist i
infeksjonssykdommer.



4)  Seerlige forhold for pediatriske pasienterFor detaljer vises det til oppdatert akuttveileder i pediatri fra
2022. Dosering av antimikrobielle midler ma tilpasses alderen og/eller vekten til pediatriske pasienter.
Empirisk behandling er ampicillin i.v. i kombinasjon med cefotaksim. Ved meningitt med Strepfococcus
agalactiae (gruppe B-streptokokker) anbefales benzylpenicillin. Ved Listeria monocytogenes ampicillin og
ved Pseudomonas-meningitt ceftazidim. Kontakt spesialist i pediatri, spesialist i infeksjonssykdommer
eller barneintensivist/anestesilege ved BIVA (barneintensivavdeling).

5) Intratekal behandling Anbefalingen gjelder for intratekal behandling utfart av nevrokirurg med
kompetanse, i samrad med infeksjonsmedisiner. Det gis antibiotika til pasienter med bakteriell meningitt
eller ventrikulitt forarsaket av cerebrospinalveaeske-shunt. I.t. behandling forutsetter bruk av eksternt
ventrikkeldren. Empirisk i.t. behandling er vankomycin (10-20 mg/dggn i.t. x 1). Alternativ er gentamicin
(4-10 mg/dggn i.t. x 1). Annet aktuelt middel er: kolistin (125 000 IE/1 ml totalvolum). I.t. behandling gis
sammen med intravengs antibiotikabehandling. 1.t administrasjon av antibiotika til barn < 1 mnd alder
anses kontraindisert. Vankomycin dekker ikke gramnegative mikrober. Det foreligger ikke studier av
behandlingstid. Kontakt spesialist i infeksjonssykdommer.

6)  GlukokortikoiderIndikasjon for bruk av deksametason er samfunnservervet meningitt. Deksametason gis
intravengst til alle voksne umiddelbart fgr antibiotikabehandlingen starter (2-15 minutter). Det gis 0,15
mg/kg inntil maksimalt 10 mg i farste dose. Siden gis pd samme vis inntil 10 mg i.v. x 4. Behandlingstiden
er 4 dggn. Etter farste dose er indikasjonen for fortsatt behandling pévist eller sannsynlig
pneumokokkmeningitt, samt meningitt forarsaket av H./influenzae. Ved gvrige etiologier kan midlet
seponeres. Behandlingen reduserer mortalitet ved pneumokokkmeningitt hos voksne. Man kan overveie
behandling med deksametason ogsa til pediatriske pasienter. Seponering tidlig er serlig viktig i tilfeller
med Listeria, da behandlingen er forbundet med darligere utfall. Kontakt spesialist i pediatri,
infeksjonssykdommer eller barneintensivist/anestesilege ved BIVA (barneintensivavdeling).

7)  Annen behandlingPasienter med akutt bakteriell meningitt ber ligge i avdelinger der erfaring med
behandling og overvakning er starst. - Ved mistanke om meningokokker eller H.influenzae skal pasientene
ha drapesmitteisolasjon farste behandlingsdagn. - Alle pasienter ma overvakes tett med tanke pa
bevissthetsendring, inntil bedring inntrer. - Til monitorering benyttes Glascow Coma Scale (GCS). -
Omtrent 1/3 av voksne har behov for behandling i intensivavdeling. Sentrale, enkle tiltak er bruk av markt
rom, skjerming mot impulser, samt hevet hodeende i sengen. Man har som malsetting & holde temperatur <
38 °C. - Smerter lindres med bruk av paracetamol, fenazon—koffein, eventuelt sterkere analgetika som
opioider. - Veed akuttbehandling av kramper benyttes diazepam intravengst, gitt til effekt. - Videre tilstrebes
normovolemi, man ma unnga hypovolemi, samt hyponatremi. - Det bgr vere lav terskel for a fa gre-nese-
hals-lege til & vurdere pasienten, fordi drenasje av pussfylte hulrom ofte er indisert. Eksempel pé dette er
paracentese ved mellomarebetennelse eller slimhinneavsvellende tiltak, ev. kirurgisk drenasje av puss ved
sinusitt. - Pasienter med forhgyet intrakranielt trykk eller med meningitt med mikrober som hyppig gir
intrakranielle komplikasjoner som abscessdannelse eller intrakranielle effusjoner (Streptococcus pyogenes,
Staphylococcus aureus, gramnegative intestinale stavbakterier) ma overveies flyttet til sentra med
nevrokirurgisk kompetanse og intensivavsnitt med erfaring i behandling av pasienter med forhgyet
intrakranielt trykk. Ved tegn til forhgyet intrakranielt trykk kan intracerebral trykkmaling veere aktuelt.
Kontakt nevrokirurg. - Pasienter falges opp etter utskrivelse. Nevrologisk sekvele inkludert
harselsnedsettelse og redusert arbeidskapasitet er hyppig.

Prognose

Prognosen ved meningitt avhenger av en rekke faktorer. Darligere prognose ses ved forsinkelse av virksom
antibiotikabehandling. Dgdeligheten og sykeligheten ved akutt bakteriell meningitt avhenger av etiologien (2-30
%) og er hgy nar arsaken er pneumokokker, Staphylococcus aureus, gramnegative intestinale stavbakterier,
S.pyogeneseller Listeria monocytogenes. Den er lavere ved meningokokkmeningitt. Av kliniske funn ved
diagnosetidspunktet vil bevisstlgshet (GCS < 8) og septisk sjokk vere prediktorer pa darligere sjanser for a
oppna godt behandlingsresultat. Darligere prognose ses videre med gkende alder, samt ved alvorlig
tilgrunnliggende tilstander som levercirrhose, kreftsykdom, darlig kontrollert diabetes mellitus, kronisk nyresvikt
eller immunsuppresjon. Blant pediatriske pasienter er mortaliteten rundt 5 %, hgyest ved pneumokokkmeningitt.
Pneumokokkmeningitt gir sterst risiko for hgrselstap (5 %). Mellom 15 og 25 % utvikler nevrologiske senskader
inkludert forsinket utvikling, lerevansker og adferdsproblemer.

Smittevern

Ved meningkokksykdom og H./influenzae-meningitt utfares isolasjon med drapesmitteregime i ett degn etter start
av behandlingen. - Nominativt meldepliktig tilstand. - Ved mistenkt meningokokksykdom varsles
kommunelege telefonisk, alternativt Folkehelseinstituttet. For gvrige tiltak se www.fhi.no.

Beererskapsutrydding/Tiltak ved tilfeller av meningokokksykdomFlere tiltak i neermiljget rundt pasienter
med meningokokksykdom er aktuelle. Det anbefales i Nasjonal retningslinje for antibiotika i sykehus
baererskapsutrydding til voksne husstandsmedlemmer til den syke. For barn angis anbefalinger fra Nasjonalt
folkehelseinstitutt, se www.thi.no Se Tabell 14 Antibiotikavalg ved barerskapsutrydding ved mistenkt eller
bekreftet tilfelle av systemisk meningokokksykdom. Begrepet husstand omfatter kjeereste og svert naere venner
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og barn som omgas like tett som i en husstand. Dette vil i barnehage i starst grad gjelde barn som gar i samme
gruppe som den syke, og i sterre grad de minste enn de stgrre barna. For barn og unge i skole anbefales
baererskapsutrydning bare til medelever med like tett kontakt med den syke som i en husstand. Dersom pasienter
med meningokokkmeningitt er behandlet med monoterapi benzylpenicillin, ma de motta annen effektiv
behandling med tanke pa baererskapsutrydning. - Til voksne gis snarest enten engangsdose av peroralt
ciprofloksacin eller peroralt rifampicin i to dagn, eller en engangsdose med ceftriakson gitt intramuskuleert til
gravide. Azitromycin kan ogsa gis. - Til barn gis enten ciprofloksacin (bactericid) eller azitromycin
(bakteriostatisk i hayere konsentrasjoner, (ref. Smittevernveilederen fra FHI), begge som enkeltdose peroralt. Et
annet peroralt alternativ er rifampicin. Eventuelt kan ceftriakson gis intramuskuleert i enkeltdose. - Gravide kan
behandles med azitromycin peroralt eller med ceftriakson intramuskulert.- Vedrgrende preparater og dosering;
se anbefalinger fra bl.a. ECDC og CDC og Up To Date. - | tillegg ber alle som mottar profylakse anbefales
vaksinasjon, se www.fhi.no.

Legemiddelomtaler og preparater
Aminoglykosider

Ampicillin

Azitromycin

Aztreonam

Benzodiazepiner
Benzylpenicillin
Betalaktamasefglsomme penicilliner
Bredspektrede penicilliner
Cefalosporiner

Cefotaksim

Ceftazidim

Ceftriakson

Ciprofloksacin

Diazepam

Fluorokinoloner

Gentamicin

Kloksacillin, dikloksacillin, flukloksacillin
Kolistin

Levofloksacin

Linezolid
Meningokokkvaksine
Meropenem

Moksifloksacin

Tobramycin
Trimetoprim—sulfametoksazol

Vankomycin
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Kort oppsummering

. Symptomer viral meningitt: Hodepine, feber, nakke- og ryggstivhet, kvalme, brekninger, fotofobi,
gyemuskelverk. Utslett, diare og luftveissymptomer forekommer. Oftest selvbegrensende tilstander.
. Diagnostikk:

. Bloapraver: leukocytter med differensialtelling, CRP, SR, hematologisk status, glukose, kreatinin,
elektrolytter, leverenzymer, s- og u-osmolalitet. Ev. serologiske prgver (inkludert Borrelia, TBE, hiv,
syfilis).

. Lumbalpunksjon: trykkmaling i sideleie og spesifikke spinalvaeskeundersgkelser av leukocytter,
protein, glukose, glukoseratio, samt PCR-undersgkelser med tanke pa virusetiologi; enterovirus
RNA, HSV-1, HSV-2 og VZV DNA. Spinalveske ogsa til bakteriologisk dyrking, mikroskopi,
antigentester og PCR. Prgver mht. TBE, Borrelia, syfilis og mykobakterieinfeksjon kan veere aktuelt.

. Nasofarynxprovetil PCR av luftveisagens aktuelt. Feces til virusanalyse ved bekreftet
enterovirusmeningitt.

. Radiologiske undersokelser: Ikke indisert ved ukomplisert viral meningitt. Utfares ved; - rask
forverring, - uventet forlap, eller - behov for avklaring av differensialdiagnoser.

. Legemiddelbehandling: De fleste tilfeller behandles symptomatisk. Ved meningitt med péavist Herpes
simplex virus (HSV) kan aciklovir i.v. 10 mg/kg x 3 eller peroral valaciklovir 1 g x 3 gis. Tilsvarende kan
overveies ved pavist varicella zoster virus (VZV) meningitt. Ved mistanke om encefalitt gis aciklovir i.v.
10 mg/kg x 3. Ingen kliniske symptomer og tegn kan sikkert skille akutt viral meningitt fra ABM. Det er
derfor ofte indikasjon ogsa for kortvarig, empirisk antibiotikabehandling frem til etiologi er avklart.

Generelt
Med aseptisk (sergs) meningitt forstds inflammasjon i hjernehinnene, der bakteriologiske kulturer er negative.
Klinisk defineres aseptisk meningitt som symptomer og funn forenlig med meningitt, > 5 x 103 leukocytter/mL i
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spinalveskefraver og fravar av symptom forenlig med encefalitt, der bakteriell arsak er usannsynlig. Vanligste
arsak er virus, og enterovirus er dominerende. Blant differensialdiagnoser er infeksjoner med:- bakterier,- sopp
og - parasitter, samt ikke-infeksigse arsaker som:- legemiddelreaksjoner, - subaraknoidalblgdning, - malignitet og
- autoimmunitet.



spyttkjertelbetennelsen er begynt og preges av selvbegrensende feber i et lite antall dager, samt hodepine og
oppkast, med total sykdomsvarighet pa 7-10 dager. Alvorligere forlgp med sekveler forekommer.

Viral meningitt kan veere alvorlig i neonatalperioden. For barn yngre enn 2 uker er symptomer ved
enterovirusmeningitt feber og ulike kombinasjoner av utslett, redusert fadeinntak, oppkast og gvre
luftveissymptomer. Nakkestivhet og spent fontanelle forekommer.

Diagnostikk

Klinisk: Anamnese bar inneholde opplysninger om symptomer med tidsmessig forlap, smitteeksposisjon, reise-
og seksualanamnese, immunstatus, legemiddelbruk, vaksinasjonsstatus, samt rusmisbruk. Opplysninger om:-
vannkopper, - herpes zoster, - genitale-/lumbosakrale vesikler, - flatteksponering og - dyrekontakt innhentes. Ved
undersgkelse av nakkestivhet hos barn er det lav sensitivitet ved bruk av Kernigs test og moderat sensitivitet og
spesifisitet ved Brudzinskis test. Klinisk nakkestivhet er hyppig blant voksne.

Blodprgver: leukocytter med differensialtelling, CRP, SR, hematologisk status, glukose, kreatinin, elektrolytter,
leverenzymer, s- og u-osmolalitet. Serologiske praver kan vere aktuelt (inkludert Borrelia og TBE ved
flatteksponering, hiv, syfilis).

Diagnose bekreftes ved spinalveeskeundersgkelse: Det utfares PCR undersgkelse av enterovirus RNA, HSV-1 og
HSV-2 DNA og VZV DNA. Se Tabell 17 Diagnostikk ved viral meningitt og encefalitt for oppsummering av
aktuelle prover fra blod og spinalveeske. FilmArray® analyse er tilgjengelig i mange sykehus. En metaanlyse fra
2022 viser at det er noe lavere sensitivitet og spesifisitet for virale agens inkludert HSV-1 enn for bakterielle
agens ved bruk av FilmArray®.

Ved virusetiologi finner man i spinalvaske oftest celletall mellom 100 og 1000/ul. Hayere konsentrasjoner
forekommer og skillet mot bakteriell meningitt er ikke entydig. Proteinkonsentrasjonen i spinalvaeske er ofte
moderat forhgyet (0,5-1,5 g/L), mens ratio for konsentrasjon av spinalglukose og blodglukose oftest er neer
normal (0,5-0,6).

Andre undersgkelser: inkluderer nasofarynksprave til PCR av luftveisagens ved luftveissymptomer og ved
(muko-) kutane manifestasjoner vesikkelinnhold til PCR analyse av HSV-1, HSV-2 og VZV DNA. Der det
pavises enterovirus RNA i spinalveaeske skal feces og spinalvaeske sendes referanselaboratoriet for polio/
enterovirus ved Folkehelseinstituttet, som mottar positive praver med tanke pa dyrking og ev. typebestemmelse.
Det er starst sjanse for positiv undersgkelse i avfaringsprever, men det utfgres forsgk pa dyrking av spinalveaske
og andre prgvemateriale.

Radiologiske undersgkelser: Klinisk mistenkt viral meningitt er ikke indikasjon alene for CT cerebrum. Se
avsnitt om akutt bakteriell meningitt for vurderinger av indikasjon, se Infeksjonssykdommer Akutt bakteriell

meningitt .

Behandling
Ved mistenkt viral meningitt er det ofte hensiktsmessig at man i legevakt konsulterer spesialist i sykehus med
tanke pé innleggelse, mens ved mistenkt encefalitt eller ABM skal pasienten straks innlegges i sykehus.

Viral meningitt: Symptomlindrende. Det er ofte behov for febersenkende (paracetamol), smertestillende
(ibuprofen) og kvalmelindrende behandling (ondansetron). Sterkere smertestillende kan bli ngdvendig i noen
tilfeller (morfin). Stettebehandling med intravengse vasker og elektrolytter er ofte indisert.

Ingen Kliniske symptomer og tegn kan sikkert skille akutt viral meningitt fra ABM. Det er derfor ofte indikasjon
ogsa for (kortvarig) empirisk antibiotikabehandling og kortikosteroidbehandling frem til etiologi er avklart, se
eget kapittel Behandling. Nar bekreftet viral arsak, seponeres antibiotika, mens kortikosteroider seponeres med
stoppregler som beskrevet i Akutt bakteriell meningitt\Ved antatt encefalitt med ukjent etiologi gis raskt aciklovir
10 mg/kg x 3 intravengst, se Akutt viral meningitt VZV er mindre fglsomt for aciklovir enn HSV.

Antiviral behandling ved viral meningitt

HSV-1, HSV-2: | nasjonal retningslinje for bruk av antibiotika i sykehus anbefales antiviral behandling til
pasienter med pavist HSV meningitt. | praksis kan man i sykehus velge a starte med aciklovir 10 mg/kg x 3
intravengst, etterfulgt av peroral hale med valaciklovir 1000 mg x 3.

| lette, stabile tilfeller kan hele behandlingen gis oralt.
Samlet behandlingstid er ikke angitt, men innenfor spekteret 7 til 10 dager.

VZV: Behandling overveies, mer aktuelt til immunsvekket pasient eller ved stor sykdomsgrad. Tilsvarende som
beskrevet for HSV-2.


https://www.thelancet.com/journals/eclinm/article/PIIS2589-5370(22)00005-0/fulltext
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Antiviral behandling ved antatt encefalitt, ukjent etiologi
Rask start. Aciklovir 10-15 mg/kg x 3 intravengst, inntil totaldose 3 gram per dggn. Velhydrert pasient.

Dosering reduseres ved redusert nyrefunksjon.

Annen behandling
Smerter lindres med bruk av:- paracetamol, - fenazon-koffein, - ev. sterkere analgetika som opioider (morfin).
Ved mulig akutt bakteriell meningitt gis empirisk behandling slik det er omtalt i:Akutt bakteriell meningitt.

Forebyggende tiltak og behandling

MMR-vaksinering. Vaksinasjon mot skogflattencefalitt har sveert god beskyttende effekt og kan overveies brukt
av personer som ferdes i flattrike omrader med forekomst av TBE i Norge, Sverige, Sentral- og @st-Europa, se
www.fhi.no. Vaksine mot HSV, samt enterovirus andre enn poliovirus, finnes ikke. Ved infeksjoner med
adenovirus, kusma, influensa, varicella og meslinger ma man ta stilling til bruk av isolat, avhengig av kliniske
situasjon og tidspunkt i forlgpet.

Tilfeller av viral meningitt er meldingspliktig i MSIS. se www.fhi.no.

Prognose

Prognosen ved viral meningitt er god, unntatt i neonatalperioden. Dersom forverring i tidlig fase, ma annen
diagnose overveies. Sarlig gjelder dette underbehandlet akutt bakteriell meningitt. I denne situasjonen kan det
ogsa veere aktuelt & vurdere subakutte meningitter eller viral encefalitt. Noen pasienter med virusmeningitt kan
oppleve langvarig hodepine og lang restitusjonsfase. Det er ofte behov for poliklinisk oppfglging.

Legemiddelomtaler og preparater
Aciklovir/valaciklovir

Analgetika

Benzodiazepiner

Cidofovir

Diazepam

Foscarnet

Polyvalent (normalt) humant immunglobulin til intravengs bruk
Opioidanalgetika

Letermovir

Paracetamol

Probenecid

Ribavirin
Skogflattvirusencefalittvaksine

Valaciklovir
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T1.13. Bakteriell endokarditt
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Sist endret: 20.11.2023
Torgun Weehre

Kort oppsummering

. Symptomer: Feber, generelle symptomer, symptomer fra septiske embolier slik som muskel- og
skjelettsmerter eller nevrologiske utfall. Ved febril tilstand som har vart lenge bar endokarditt alltid
utelukkes.

. Diagnostikk: Klinisk undersgkelse: bilyd over hjertet, tegn pa embolisme, hudsymptomer. Urinprave mtp
glomerulonefritt. Blodkulturer: Helst tre sett. Ekkokardiografi. Radiologiske undersgkelse (Rtg thorax, CT
thorax, CT abdomen, MR Caput) med tanke pé septiske embolier. Duke-kriterier kan brukes for & vurdere
diagnose.

. Legemiddelbehandling: Empirisk behandling, nativ klaff: kloksacillin 2 g x 6 i.v. + gentamicin 3 mg/kg x
1. Empirisk behandling, kunstig klaff: kloksacillin 2 g x 6 i.v. +vankomycin 15 mg/kg x 2 +gentamicin 3
mg/kg x 1. Behandling justeres etter bakteriefunn og resistensundersgkelse. Behandlingsvarighet 4-6 uker.

Generelt

Bakteriell endokarditt er en endovaskular infeksjon med biofilmdannelse som affiserer native eller kunstige
hjerteklaffer og/eller tilgrensende strukturer og kan ha et septisk forlgp. Det er en sveert alvorlig infeksjon med
hgy dadelighet.

Tegn pa sepsis eller langvarig feber hos pasient med medfadt hjertefeil eller ervervet hjerteklaffesykdom skal gi
mistanke om bakteriell endokarditt, og pasienten skal snarest innlegges i sykehus!

Det er vanlig & skille mellom fire ulike sykdomskategorier:

. Endokarditt pa native klaffer

. Proteseendokarditt

. Hgyresidig endokarditt hos injiserende rusbrukere

. Endokarditt som ledsager infisert ICD eller pacemaker

Sistnevnte kategori med infiserte kardiale fremmedlegemer som pacemakere og ICD kan ogsa veere ledsaget av
endokarditt og behandles da som en proteseendokarditt, men omtales ikke narmere her.

Skillet mellom akutt og subakutt bakteriell endokarditt (kortere eller lengre enn 6 ukers sykdom) er i dag av

underordnet betydning. Det avgjgrende er bakteriens virulens, dens fglsomhet overfor antibakterielle midler,
vertens infeksjonsforsvar og hvilke klaffer som er affisert. \ekst av typiske endokardittbakterier i blodkultur
kombinert med ekkokardiografiske funn med vegetasjoner eller abscesser gir en sikker endokarditt-diagnose.

Etiologi

Staphylococcus aureus er vanligste arsak til endokarditt (ca. 30 %), fulgt av alfahemolytiske (viridans-)
streptokokker (ca. 20 %) og enterokokker (ca. 10 %). Koagulase-negative («hvite») stafylokokker forekommer
serlig ved proteseendokarditt. Betahemolytiske streptokokker, pneumokokker og gramnegative stavbakterier er
mer sjeldne, til sammen 5-10 %. Bakterier i den sakalte HACEK-gruppen (Haemophilus spp., Actinobacillus,
Cardiobacterium, Eikenella og Kingella) utgjer ca. 2 %.

Coxiella burnetti (Q-feber), Candida species og Cutibacterium acnes forekommer ogsa.

Sakalt dyrkningsnegativ endokarditt utgjer ca. 10-20 % av alle tilfeller.

Epidemiologi
I Norden er forekomsten av bakteriell endokarditt 5-10 per 100 000 innbyggere per ar. Risikoen gker med alder,
og forekomsten er betydelig hgyere hos pasienter med Kklaffeproteser, ICD eller pacemaker, medfgdte og


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/35198914/
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ervervede hjertefeil, hos injiserende rusbrukere og dialysepasienter. Tidligere endokarditt er ogsa en betydelig
risikofaktor.

Aortaklaffen affiseres hyppigere enn mitralklaffen. Hayresidig endokarditt forekommer seerlig hos injiserende
rusbrukere.

Patogenese

Bakteriell endokarditt antas bare & oppsté nar det farst foreligger endotelskade av hjerteklaffene, f.eks. pga.
turbulent blodstram ved medfadte eller ervervede klaffefeil, ved traumer mot kroppen og ved alvorlige
sykdommer (infeksjoner, kreft osv.). Skaden farer til utfelling av fibrin og nedslag av trombocytter, og det
dannes en sakalt ikke-bakteriell trombotisk endokarditt med sma vegetasjoner. Ved bakteriemi slar bakteriene seg
ned pé vegetasjonene. Streptokokker fra munnhulen (vanligvis alfanemolytiske) adhererer sarlig godt til
endotelceller, mens gramnegative stavbakterier adhererer darlig og er sjelden arsak til endokarditt. Fagocytter
penetrerer darlig infiserte vegetasjoner slik at det er neermest agranulocytose i vevet rundt bakteriene, et forhold
som kompliserer behandlingen av endokarditt.

Biter av vegetasjonene kan slippes ut i sirkulasjonen og gi septiske embolier i prinsipielt alle organer, mest vanlig
er hjerne, skjelett/ledd, hud og nyre. Ved hgyresidig endokarditt emboliseres til lunger. Infeksjonen kan ogsa gi
opphav til sirkulerende immunkomplekser som slér seg ned i organer (hud, nyre, ledd) og skaper immunologiske
reaksjoner.

Symptomer

Tiden fra den initiale bakteriemien til symptomene pa endokarditt (inkubasjonstiden) er kort, for gule
stafylokokker fa dager og for streptokokker under 2 uker. Tiden fra symptomdebut til sykdommen diagnostiseres
kan imidlertid vere lang, ved subakutte former fra uker til maneder. Symptomene er svart varierende og skyldes
vesentlig:

1)  Lokal infeksjon i klaffeapparatet
2)  Bakteriemi

3)  Embolier

4)  Sirkulerende immunkomplekser

De viktigste symptomer og funn er feber, generelle symptomer (frysninger, svette, slapphet, anoreksi, vekttap),
bilyd over hjertet, tegn pd embolisme, hudsymptomer (petekkier, splintbladninger i neglene, Oslerknuter),
splenomegali, muskel- og skjelettsmerter, nevrologiske utfall og tegn pa glomerulonefritt. Ved febril tilstand som
har vart lenge bgr endokarditt alltid utelukkes. Hjertesvikt som fglge av paravalvular lekkasje kan vaere
debutsymptom ved proteseendokarditt forarsaket av gule stafylokokker, men infeksjon i kunstig klaff kan ogsa gi
diskrete symptomer siden etiologien ofte er lavvirulente, koagulasenegative stafylokokker. Ved hgyresidig
endokarditt pavises ofte multiple lungeinfiltrater som tegn pa septiske embolier.

Diagnostikk

Blodkulturer og ekkokardiografi er hjgrnesteiner i endokardittdiagnostikken. I tillegg vektlegges kliniske funn,
inflammasjonsparametre, EKG og bildediagnostiske undersgkelser av hjerne, lunger og ev. andre organer.
Ekkokardiografi gjeres alltid ved mistanke om endokarditt. Transgsofageal undersgkelse ansees a ha hagyere
sensitivitet enn transtorakal. Gjentatte undersgkelser kan vare aktuelt. Blodkulturer tas far oppstart antibiotika.
Det bar tas tre sett (aerob og anaerob flaske) a 20 ml: ett sett fra hver arm pa samme tidspunkt, og et tredje sett
etter minst 30 minutter. Ved bakteriemi gir dette oppvekst i ca. 95 % av tilfellene. Husk & angi mistanke om
endokarditt pa rekvisisjonen. Ved forutgaende behandling med antibakterielle midler de siste 2 ukene reduseres
forekomsten av positive blodkulturer, og det bgr da om mulig tas flere kulturer far antibakteriell behandling
startes. En pasient som har vekst av alfahemolytiske streptokokker, enterokokker eller gule stafylokokker i
multiple blodkulturer ma alltid mistenkes & ha endokarditt. Radiologiske undersgkelser som MR caput, CT
thorax/ abdomen, UL abdomen og PET CT kan pévise perifere embolier som stgtter endokardittmistanken. PET
CT med sékalt hjerteprotokoll kan veere nyttig ved mistanke om proteseendokarditt og usikre ekkokardiografiske
funn.

Duke-kriteriene kan brukes for & sannsynliggjere diagnosen endokarditt. Merk: Det er den kliniske vurderingen
som avgjgr om det skal behandles for endokarditt uavhengig av denne Klassifikasjonen, som kun er
veiledende.SeTabell 18 Modifiserte Duke-kriterier for diagnosen av bakteriell endokarditt.

Behandling
Behandling av endokarditt krever multidisipliner tilneerming. Kardiolog og infeksjonslege bgr som regel
konsulteres. Pasienter hvor kirurgi kan bli aktuelt bar flyttes til sykehus med hjertekirurgisk kompetanse.

Antibiotikabehandling: Antibiotika bar som regel startes startes straks blodkulturene er tatt, for sa a justeres nar
resultatene av de bakteriologiske undersgkelsene foreligger. Intravengs behandling med baktericide midler i hgye



doser er ngdvendig for a sikre hagye nok konsentrasjoner inn i vegetasjonene. Betalaktamantibiotika og da szrlig
penicilliner gitt intravengst er hjgrnestein i endokardittbehandling. Aminoglykosider brukes for & oppna synergi,
szerlig mot enterokokker og streptokokker med nedsatt falsomhet for penicillin, samt ved proteseendokarditt.
Aminoglykosider gis da i en lav dose en gang pr dagn. Viktig: Hos pasienter med sepsis vil lavdosert gentamicin
ikke gi tilstrekkelig gram negativ dekning. Bruk anbefalinger for sepsis inntil bakteriologisk svar foreligger.

Behandlingsvarighet vil variere ut fra etiologisk agens og klinisk forlgp, men er vanligvis 4 uker for endokarditt
pé nativ klaff og 6 uker ved proteseendokarditt. Etter et kirurgisk inngrep som foretas under pagaende
antibiotikabehandling, skal det gis ny full behandling som for proteseendokarditt dersom peroperativ blodkultur
eller dyrking av fjernet klaffemateriale er positiv. Ved negativt funn i dyrking eller PCR skal sammenlagt
behandlingsvarighet veere som ved konservativ behandling, dog skal postoperativ behandlingsvarighet veere
minimum 2 uker.

Behandlingsanbefalingene under er i trad med Nasjonal faglig retningslinje for bruk av antibiotika i sykehus, og
det henvises ogsa til denne. Nar bakteriologisk diagnose med resistensundersgkelse foreligger, ma behandlingen
med antibakterielle midler skreddersys i hvert enkelt tilfelle. Antibiotikaregimer ved endokarditt er ofte
komplekse og pasientene oftest multimorbide. Nasjonale retningslinjer bar fglges, og antibiotikabehandlingen
diskuteres gjerne med infeksjonsmedisiner og mikrobiolog, spesielt nér det péavises resistente mikrober
(enterokokker), ved proteseendokarditt eller hvis pasienten har nedsatt immunforsvar.

1)  Ukjent etiologi/empirisk behandling: Ved nativ klaff anbefales kombinasjonen kloksacillin 2 g x 4-6
intravengst kombinert med gentamicin 3 mg/kg x 1. Dette vil gi dekning mot stafylokokker og
streptokokker. For empirisk behandling av proteseendokarditt anbefales et trippelregime med vankomycin
15 mg/kg x 2 + kloksacillin 2 g x 4-6 og gentamicin 3 mg/kg/dagn x 1.

2)  Alfahemolytiske streptokokker: Behandlingen skal styres etter bestemmelse av minste hemmende
konsentrasjon (MIC-verdi) for penicillin. Ved endokarditt forarsaket av alfahemolytiske streptokokker og
de fleste andre streptokokker unntatt enterokokker, er benzylpenicillin 1,2 g x 6 intravengst i 4 uker
adekvat behandling for voksne, forutsatt sensitiv stamme. Ved ukomplisert forlgp (fravaer av hjertesvikt,
septiske embolier eller ekstravalvuler infeksjon) kan kombinasjonsbehandling av benzylpenicillin og
gentamicin 3 mg/kg x 1 intravengst i 14 dager erstatte en slik 4 ukers kur. Proteseendokarditt behandles
vanligvis i 6 uker, de 2 fgrste ukene gis kombinasjonsbehandling med gentamicin. Infeksjonsmedisiner bar
kontaktes. Ved redusert (intermediaer) falsomhet for benzylpenicillin og ved funn av Abiotrophia eller
Granulicatella species, er monoterapi med penicillin aldri tilstrekkelig, og man skal alltid kombinere med
gentamicin de farste 2 ukene. Ved ikke-straksallergi mot penicillin gis ceftriakson ev. kombinert med
gentamicin. Ved straksallergi overfor penicillin bgr man gi vankomycin 15 mg/kg x 2 (maks 4 g).

3)  Enterokokker: E. faecalis er vanligst og bar behandles med en kombinasjon av ampicillin 2 g x 6 i minst
6 uker pluss gentamicin 3 mg/kg/degn x 1 de farste 2 ukene, eller inntil 4-6 uker ved proteseendokarditt.
Ved hgygradig resistens mot gentamicin (MIC > 128 mg/l) eller der aminoglykosid er kontraindisert, gis
kombinasjon av ampicillin og ceftriakson 2 g x 2 i hele behandlingsperioden. Enterokokk-endokarditter er
ofte kompliserte & behandle, og infeksjonsmedisiner ber alltid konsulteres. E. faecium har ofte betydelig
antibiotikaresistens, behandling er en spesialistoppgave.

4)  Stafylokokker: Ved stafylokokkendokarditt pa nativ klaff gis betalaktamasestabile penicilliner
(kloksacillin, dikloksacillin) 2 g x 6. Dersom stafylokokkene ikke produserer penicillinase,
gis benzylpenicillin 1,2 g x 6. Ved penicillin straksallergi velges vankomycin. Ved penicillinallergi uten
straksreaksjon kan ceftriakson eller cefotaksim veere alternativer. Behandlingstiden er vanligvis 6 uker. Ved
proteseendokarditt gis en kombinasjon av kloksacillin, gentamicin 3 mg/kg x 1 (2 uker) og rifampicin 600
mg X 2 (startes etter 5-7 dager). Hvite stafylokokker (S. epidermidis m.fl.) er hudbakterier med vanligvis
lav virulens som nesten bare forarsaker endokarditt pa kunstige klaffer. Disse er ofte meticillinresistente og
ma behandles med en kombinasjon av vankomycin, gentamicin og rifampicin. Sistnevnte regime er ogsa
indisert ved en sjelden proteseendokarditt forarsaket av meticillinresistente gule stafylokokker (MRSA).
Ved MRSA pa nativ klaff benyttes vanligvis vankomycin, men spesielle antibiotika (f.eks. linezolid eller
daptomycin) kan vare aktuelle, og infeksjonsmedisiner bgr alltid kontaktes.

5)  Gramnegative intestinale stavbakterier: Endokarditt forarsaket av Enterobacteriaceae og Pseudomonas
aeruginosa er sjelden og behandles som sepsis forarsaket av de samme bakteriene. Letaliteten er hay, og
klaffeskifte er nesten alltid ngdvendig for at pasienten skal overleve.

6) HACEK-gruppen: Ceftriakson 2 g x 1 intravengst, hvis pavist falsomhet ampicillin 2 g x 6 intravengst i
4-6 uker.

Se: Nasjonal faglig retningslinje, endokarditt. Helsedirektoratet 2021

Kirurgisk behandling: Kirurgisk behandling kan veere ngdvendig ved endokarditt, og serlig ved
proteseendokarditt forarsaket av Staphylococcus aureus, Staphylococcus lugdunensis eller sopp. Slike pasienter
skal behandles i sentra med mulighet for &pen hjertekirurgi. Ved endokarditt pa nativ klaff vil falgende faktorer
tale for kirurgisk intervensjon:

. Moderat eller alvorlig hjertesvikt, seerlig hvis direkte relatert til dysfunksjonerende hjerteklaff
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. Alvorlig mitral eller aortal regurgitasjon med holdepunkt for hemodynamisk arsak

. Endokarditt forarsaket av sopp eller hgygradig resistent mikroorganisme

. Perivalvular infeksjon med abscess eller fisteldannelse (obs. ledningsforstyrrelser)

. Ved gjennomgatte emboliske episoder og/eller paviste vegetasjoner starre enn 10 mm ma ogsa Kirurgi
overveies.

Prognose
Dadeligheten er hgy, vanligvis 20-35 %, og hgyere ved proteseendokarditt enn pa nativ klaff.

De viktigste dgdsarsakene har vart ukontrollerbar infeksjon, klafferuptur med hjertesvikt, embolisme og ruptur
av mykotisk aneurisme. Etter hvert som vi har fatt bedre antibakterielle midler, er det stadig feerre som dar av
ukontrollerbar infeksjon. De viktigste dgdsarsakene i dag er klafferuptur med hjertesvikt og embolisme. Det er
viktig at pasienter med komplikasjoner som nevnt over, snarest overfares til et sykehus med hjertekirurgisk
kompetanse.

Profylakse
Profylakse med antibakterielle midler er indisert hos pasienter mea:

. Tidligere gjennomgatt endokarditt

. Innsatte klaffeproteser

. Cyanotiske, medfagdte hjertefeil som ikke er korrigert, inkludert palliative shunter og conduit

. Komplett reparerte medfadte defekter, de farste seks maneder etter operasjon eller kateterbasert
intervensjon

. Reparerte, medfadte hjertefeil med restdefekter i tilknytning til fremmedlegeme/protesemateriale

. Hjertetransplanterte med klaffefeil

Inngrep som krever antibiotikaprofylakse er:

. Tannbehandling eller andre inngrep i munnhule og svelg som medfarer blgdning: ekstraksjon, fjerning av
tannstein, manipulering av rotkanaler, periapikale regioner og perforasjon av munnslimhinne
. Kirurgisk behandling av infisert vev

Merk: Etter nye europeiske og nasjonale retningslinjer er det ikke indikasjon for antibiotikaprofylakse ved en
rekke gastrokirurgiske prosedyrer (gastroskopi, koloskopi, ERCP), gynekologiske prosedyrer (provosert abort,
innsetting av 1UD, fadsel, keisersnitt) eller urologiske prosedyrer (blaerekateterisering, cystoskopi,
prostatabiopsi). Se: 2023 ESC Guidelines for the management of endocarditis og Helsedirektoratet.

1)  Generelt om profylakse

o Peroral antibiotikaprofylakse er tilstrekkelig for alle pasienter og gis en time far prosedyrestart
o Parenteral profylakse gis nar peroral ikke kan gis og gis en halv time far prosedyrestart, ev. ved
innledning av anestesi
o En dose er tilstrekkelig
o Dersom pasienten allerede behandles med antibiotika pa tidspunktet for prosedyren, skal profylakse
gis med et annet legemiddel
2)  Standard profylakse

Peroralt; Amoksicillin 2 g (4 kapsler 4 500 mg, barn: 50 mg/kg, maksimum 2 g)
O Parenteralt: Ampicillin 2 g intravengst eller intramuskulaert (barn: 50 mg/kg, maksimum 2 g)

Ved penicillinallergi:

Peroralt: Klindamycin 600 mg (2 kapsler & 300 mg, barn: 20 mg/kg, maksimum 600 mg)

o Parenteralt: Vankomycin 30 mg/kg intravengst (barn klindamycin 20 mg/kg, maksimum 600 mg).
Alternativt: Ceftriakson 1 g (barn 50 mg/kg) intravengst. OBS: Ceftriakson skal ikke benyttes ved
kjent straksallergi mot penicillin.

Ved kirurgi pd infisert vev med kfent mikrobe:
O Antibiotikum velges etter resistens

Retningslinjer for endokardittprofylakse er na forenklet, i erkjennelsen av at evidensgrunnlaget for tidligere
anbefalinger har vert svakt. Nyere studier konkluderer med at sveert mange profylakseregimer ma gis for &
forebygge et sveert lite antall endokarditter, og at kumulativ risiko for bakteriemi ved daglig tannpleie langt
overstiger hva man utsettes for ved f.eks. tanninngrep. Viktigst av alt er sannsynligvis god tann- og
tannkjgtthygiene!


https://academic.oup.com/eurheartj/article/44/39/3948/7243107
https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-sykehus/endokarditt/endokardittprofylakse-hos-risikopasienter] 

Aktuelle nettressurser

. 2023 ESC Guidelines for the management of endocarditis
. Helsedirektoratet Nasjonalfaglig retningslinje kapittel 6 Endokarditt. Sist faglig oppdatert 26.08.2022.

Aktuelle nettressurser — barn
. Veileder i akutt pediatri fra Norsk barnelegeforening (Endokarditt) revidert 2021

Legemiddelomtaler og preparater
Aminoglykosider

Amoksicillin

Ampicillin

Benzylpenicillin
Betalaktamasefglsomme penicilliner
Betalaktamasestabile penicilliner
Bredspektrede penicilliner
Cefalosporiner

Cefotaksim

Ceftriakson

Gentamicin

Klindamycin

Kloksacillin, dikloksacillin, flukloksacillin

Vankomycin

Kilder
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T1.14. Infeksjoner i bein og ledd
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Torgun Weehre

T1.14.1. Septisk artritt

Publisert: 23.06.2023
Sist endret: 15.11.2023

Kort oppsummering

. Symptomer: Hovent, rgdt, varmt og smertefullt ledd, ev. med feber. Som regel er bare ett ledd affisert.
Septisk artritt er en medisinsk g-hjelps tilstand som krever rask diagnostikk og behandling for & unnga
destruksjon av leddet.

. Diagnostikk: Lab: Forhgyede inflammasjonsparametre (levkocytter, ngytrofile, CRP, SR). Leddvaske:
Levkocytter > 50-106/ml styrker mistanke om septisk artritt. Mikrobiologi. Blodkulturer positive i 50 %.
Mikroskopi mht. bakterier positiv i 50 %, dyrking i 90 %.

. Legemiddelbehandling: Empirisk antibiotika: Kloksacillin 2 g x 4 i.v., klindamycin 600 mg x 3 ved
straksallergi mot penicillin. Hos septiske pasienter og hos personer med szrlig risiko for gramnegativ
etiologi gis i tillegg gentamicin 6-7 mg/kg x 1, ev. cefotaksim 2 g x 3 som monoterapi. Behandling
skreddersys sa etter dyrkingssvar og resistensbestemmelse, total behandlingstid 4 uker.

Definisjon
Septisk artritt er infeksjon i ledd, forarsaket av bakterier, mykobakterier eller en sjelden gang sopp.

Etiologi

Staphylococcus aureus er det vanligste agens (ca. 50 %), etterfulgt av ulike typer streptokokker (betahemolytiske
streptokokker, alfahemolytiske streptokokker inkludert Streptococcus pneumoniae). Gramnegative bakterier som
Escherichia coli, andre enterobacterales og Pseudomonas aeruginosa forekommer sarlig hos nyfadte, eldre med
komorbiditet, immunsupprimerte og ved intravengs rusbruk. Pasturella multicida kan sees etter penetrerende
dyrebitt og Kingella kingeii hos sma barn. Neisseria gonorrhoea, Brucella species og Mycobacterium
tuberculosis er sjeldne arsaker til artritt i Norge, men bar overveies hos personer med risikofaktorer for slike
infeksjoner. Borreliaartritt er omtalt i Borreliose.

Epidemiologi
Avrlig insidens er ca. 2—-10 per 100 000 innbyggere, med betydelig hayere forekomst hos personer med
revmatiske leddlidelser og leddimplantater.

Patogenese

Septisk artritt oppstar som regel i forbindelse med bakteriemi hvor bakterier adhererer til synovialhinnen og
deretter invaderer selve leddet. Bakterieutsed i ledd kan ogsa skije i forbindelse med traumer, kirurgi,
leddaspirasjon/ injeksjon eller dyrebitt. Ved bakterieutsed i ledd kan man ubehandlet fa en rask destruksjon av
brusk og omkringliggende vev i lgpet av noen dager. Rask diagnostikk og behandling er avgjerende for & unnga
dette.

Symptomer

Akutt smertefullt og hovent ledd, ev. med feber. Ved undersgkelse finner man som regel betydelig hevelse, rubor,
varme og bevegelsesinnskrenkning. Som regel er kun ett ledd rammet, men hos 10 % kan man se infeksjon i
flere ledd pa en gang.

Diagnostikk
Septisk artritt er en medisinsk gyeblikkelig hjelp-tilstand, og innleggelse pa sykehus for rask diagnostikk og
behandling er avgjerende for & unnga destruksjon av leddet.

Blodprgver: Inflammasjonsparametre i blod (levkocytter, ngytrofile, CRP) vil som regel veare forhgyet. Urinsyre,
ev. 0gsa revmapraver taes som ledd i differensialdiagnostikk

Blodkulturer er positive i 50 % av tilfellene.

Leddaspirasjon bar gjeres ved mistanke om septisk artritt og helst for oppstart med antibiotika. NB! Steril
prosedyre. Celletelling i leddveesken sveert nyttig differensialdiagnostisk: Levkocytter > 50 - 106/ml gir sterk
mistanke om septisk artritt, mens < 20 - 106 /ml svekker mistanken. Leddvaske undersgkes ogsa for forekomst



av bakterier med direkte mikroskopi (sensitivitet ca. 50 %), dyrking (sensitivitet 90 %) og ev. bakterie-DNA
(PCR). Differensialdiagnostisk kan det ogsa mikroskoperes i polarisasjonsmikroskop mht. krystaller.
Mykobakteriediagnostikk av leddveesken gjares ved klinisk/ epidemiologisk mistanke.

Viktigste differensialdiagnoser er urinsyregikt, ulike former for inflammatoriske leddlidelser inkludert reaktiv
artritt, forverring av artrose eller fraktur/blgdning i leddet.

Behandling

Antibiotika og artroscentese/ skylling av det affiserte leddet er hjgrnesteiner i behandling av septisk artritt.
Leddpunksjon gjares bade diagnostisk og terapautisk i sma ledd. I store vektbzrende ledd gjgres vanligvis
terapautisk skylling eller gjentatt leddpunksjon. Leddpunksjon gjares av ortoped, og det kan vare ngdvendig
med gjentatte punksjoner/skyllinger.

For detaljer om antibiotikabehandling henvises til Nasjonal faglig retningslinje for bruk av antibiotika i sykehus

Antibiotika startes alltid intravengst, men overgang til peroral behandling vurderes ved klinisk bedring. Total
behandlingstid 4 uker.

Empirisk antibiotika: Kloksacillin 2 g x 4 intravengst. Ved ikke-straksallergisk reaksjon mot penicillin gis
cefuroksim 1,5 g x 3 i.v., ved penicillin-straksallergi gis klindamycin 600 mg x 3 i.v. Ved septisk pasient eller
risikofaktorer for gramnegativ etiologi kan man gi gentamicin 6 mg/ kg x 1 i tillegg til kloksacillin, ev.
cefotaksim 2 g x 3 i monoterapi.

Ved pavist agens gis antibiotika etter resistensbestemmelse.

Staphyloccus aureus: Kloksacillin 2 g x 4 intravengst, ved klinisk bedring eventuelt overgang til dikloksacillin 1
g X 4 peroralt, total behandlingstid 4 uker.

Streptokokker: Benzylpenicillin 3 g x 4 i 1-2 uker, ev. etterfulgt av amoksicillin peroralt 1 g x 3 med total
behandlingstid 4 uker.

Enterobacteriales: Cefotaksim 1 g x 3. Overgang til peroral behandling etter resistensbestemmelse, eks
trimetoprim-sulfametoksazol 2 tabletter x 2 eller ciprofloksacin 500 mg x 2.

Legemiddelomtaler og preparater
Amoksicillin

Benzylpenicillin

Cefalosporiner

Cefotaksim

Cefuroksim

Ciprofloksacin

Gentamicin

Klindamycin

Kloksacillin, dikloksacillin, flukloksacillin
Trimetoprim—sulfametoksazol

Kilder
Kilder

T1.14.2. Osteomyelitt

Publisert: 23.06.2023
Sist endret: 15.11.2023

Kort oppsummering

. Symptomer: Akutt osteomyelitt/spondylodiskitt: Lokaliserte smerter og feber. Symptomene kan vere
milde og vage. Kronisk osteomyelitt: Smerter, eventuelt fistel med intermitterende sekresjon.


https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-sykehus/ben-og-leddinfeksjoner

. Diagnostikk: Lab: Akutt osteomyelitt: levkocytter, CRP, SR. Kronisk infeksjon: SR. Blodkulturer.
Biopsi/aspirater fra infisert bein eller mellomvirvelskiver. Materialet undersgkes med direkte mikroskopi,
aerob og anaerob dyrking og ev. genteknologisk. Ev. gjeres ogsa sopp- og mykobakteriediagnostikk.
Histologisk undersgkelse kan vaere nyttig, serlig ved kronisk osteomyelitt. Bildediagnostikk. Rgntgen tas
av alle, men har lav sensitivitet ved akutt osteomyelitt. MR har hgy sensitivitet for osteomyelitt og gir god
fremstilling av blgtvev.

. Legemiddelbehandling: Empirisk antibiotika ved akutt osteomyelitt, inkl. spondylodiskitt: Kloksacillin 2
g x 4. Hos septiske pasienter og hos personer med serlig risiko for gramnegativ etiologi gis i tillegg
gentamicin 6-7 mg/kg x 1, ev. cefotaksim 2 g x 3 i monoterapi. Nar resultatet av dyrking og
resistenshestemmelse foreligger, skreddersys behandlingen som bar vare parenteral ev. sekvensiell
parenteral/ peroral i minst 6 uker. Behandling av kronisk osteomyelitt er ofte kombinasjon av kirurgi og
antibiotika.

Definisjon

Osteomyelitt er betennelse/infeksjon i beinvev og er en heterogen sykdomsgruppe. Ofte skilles mellom akutt og
kronisk osteomyelitt. Infeksjon i ryggvirvel og mellomvirvelskive (spondylodiskitt) er en undergruppe av
osteomyelitt.

Etiologi

Etiologi avhenger av risikofaktorer, men Staphylococcus aureus er den dominerende mikrobe (> 70 %) ved alle
former for osteomyelitt. Dernest finner man streptokokker, enterokokker og gramnegative intestinale
stavbakterier (Escherichia coli, Klebsiella spp, Pseudomonas aeruginosa, m.fl.). Kinginella kingae er viktig arsak
hos sma barn, mens anaerobe bakterier, mykobakterier, coxiella og brucella er arsaken i under 5 %. Candida spp.
og andre gjarsopper forekommer hos i.v. rusbrukere og immunsupprimerte.

Hematogene osteomyelitter (se nedenfor) er som regel monobakterielle, mens blandingsflora er vanlig ved
infeksjoner som oppstar ved spredning fra tilliggende vev.

Tuberkulgs osteomyelitt og spondylodiskitt forekommer.

Epidemiologi

Osteomyelitt i fatter/teer som direkte spredning fra kroniske sér er den hyppigste arsaken til osteomyelitt. Akutt
hematogen osteomyelitt i rarknokler sees oftest hos barn. Spondylodiskitt er den vanligste hematogene
osteomyelitt hos voksne med en insidens pa 3—6 per 100 000/ar, som regel hos pasienter > 50 ar.

Patogenese

Akutt hematogen osteomyelitt hos barn forekommer oftest epifysenzrt i lange rarknokler, mens hos voksne er
spondylodiskitt den vanligste manifestasjonen. Kronisk osteomyelitt sees i all hovedsak som et
sekundarfenomen etter kronisk sér, traumer, kirurgi. Vaskulaer insuffisiens kan vare en medvirkende
patogenetisk faktor ved kroniske osteomyelitter, seerlig ved diabetisk fotinfeksjon. Kronisk osteomyelitt kan ogsa
oppstéa ved manglende tilheling/forsinket behandling av akutt osteomyelitt, men dette er sjelden i var del av
verden i dag. Typiske karakteristika for kronisk osteomyelitt er forekomst av dgdt ikke-vaskularisert beinvev
(sekvester) og fistler mellom bein og hud med kronisk eller intermitterende sekresjon. Bakterievekst i biofilm er
karakteristisk ved flere former for osteomyelitt. Biofilmen virker beskyttende mot antibiotika og karakteriseres
av langsom bakterievekst, noe som vanskeliggjar antibiotikabehandlingen.

Underliggende sykdommer som diabetes, alkoholoverforbruk, nyresvikt og immunsuppresjon gker risikoen for
alle undergrupper av osteomyelitt.

Symptomer

Ved akutt osteomyelitt/ spondylodiskitt er pasienten oftest preget av bakteriell infeksjon med lokaliserte smerter
og feber. Symptomene kan ogsa veere milde og vage med betydelig pasient- og doktorforsinkelse far diagnose.
Spondylodiskitt kan kompliseres av abscessdannelser fortil (psoasabscess, retrofaryngeal abcsess) eller baktil
(epiduralabscess), ev. med nevrologiske utfall. Hinking med avlastning av affisert underekstremitet er typisk hos
sma barn. Ved kronisk osteomyelitt vil smerter og kronisk/intermitterende sekresjon oftest dominere bildet.

Diagnostikk
Blodpraver: Ved akutt osteomyelitt sees forhgyede inflammasjonsparametre (levkocytter, CRP, SR). Ved kronisk
infeksjon er dette mindre fremtredende, men SR er ofte forhgyet.

Mikrobiologi: Generelt er det sveert viktig at mikrobiologisk diagnostikk gjares far oppstart av antibiotika, ev.
etter minst to ukers antibiotikapause. Ved akutt osteomyelitt/spondylodiskitt tas alltid blodkulturer som kan vere
positive hos 50-60 %. Ved negative blodkulturer og ved kronisk infeksjon er biopsi/aspirater fra infisert bein
eller mellomvirvelskiver indisert og kan gjgres apent eller under radiologisk veiledning. Materialet ma
undersgkes mikrobiologisk med direkte mikroskopi, aerob og anaerob dyrking med resistensbestemmelse og ev.



genteknologisk (PCR). Ved negativ dyrkning vurderes malrettet diagnostikk mot spesifikke agens som f.eks.
mykobakterier og sopp. Histologisk undersgkelse kan ogsa veere nyttig, serlig ved kronisk osteomyelitt. Praver
tatt fra fistelapninger eller i overflaten av sar er i regelen uten verdi da disse omradene oftest er kontaminert med
andre mikrober enn de som forarsaker osteomyelitten, dog har funn av S. aureus vist seg & ha hgy positiv
prediktiv verdi ved kronisk osteomyelitt. Ved leddnaere affeksjoner kan det etiologiske agens pavises i aspirat av
leddvaeske i opptil 85 % av tilfellene, og celletallet i leddvaesken er forhgyet. Serologisk undersgkelse er indisert
ved mistanke om infeksjon med Coxiella burnetti, Treponema pallidum eller Brucella species.

Bildediagnostikk: Radiologiske undersgkelser bar gjares i prioritert rekkefglge:

1)  Konvensjonell rantgen. Har lav sensitivitet for akutt osteomyelitt, men er nyttig ved kronisk osteomyelitt
og med tanke pa differensialdiagnoser.

2)  MR. Hgy sensitivitet for akutt osteomyelitt og god fremstilling av blgtvev, men varierende spesifisitet.

3)  CT. Nyttig for kartlegging av kronisk osteomyelitt (sekvester etc).

4)  Nuklezrmedisinske undersgkelser (skjelettscintigrafi, SPECT, PET). Kan vare nyttige, men har lav
opplgselighet.

Differensialdiagnoser
Ved negativt dyrkingsresultat vil man matte tenke pa andre arsaker enn infeksjon. Falgende tilstander er
differensialdiagnostisk viktige:

o Kronisk residiverende multifokal osteomyelitt (CRMO). Tilstanden er sjelden unifokal, og
helkroppsscintigrafi vil kunne vise asymptomatiske foci.

o Sarkoidose (granulomatgs osteomyelitt)

O Neoplasmer

o Karmalformasjoner (avklares ved MR-angiografi)
o Vaskulitt (polyarteritis nodosa)

Behandling

Antibiotikabehandling er alltid indisert ved verifisert eller mistenkt infeksigs osteomyelitt. Hvor raskt
antibiotikabehandlingen bgr startes opp avhenger av pasientens kliniske tilstand. Ideelt sett bgr mikrobiologiske
prover foreligge for oppstart, i tilfelle det er behov for ytterligere pravetaking.

Kirurgisk intervensjon er indisert ved behov for drenering av abscesser, eller revisjon av nekrotisk bein/blgtvev
og fremmedmateriale. Hud- og blgtvevsdekning er en forutsetning for at antibiotikabehandlingen skal ha effekt.
Ved gjenvaerende nekrotiske foci eller paviselige sekvestre vil antibakteriell behandling i beste fall kun veere
supprimerende.

De ulike antibiotikas penetrasjonen til beinvev varierer sterkt. Betalaktamantibiotika penetrerer darlig til bein,
men problemet overkommes av hgye plasmakonsentrasjonener ved parenteral behandling. Perorale
betalaktamantibiotika har varierende biotilgjengelighet og er tradisjonelt ikke anbefalt i (initial) behandling av
osteomyelitt. Fluorokinoloner, trimetoprim, klindamycin, fusidin og rifampicin har god biotilgjengelighet og
beinpenetrasjon, og de kan vare egnede perorale midler avhengig av agens og resistensforhold; dog bar hverken
rifampicin, fusidin eller kinoloner brukes i monoterapi ved stafylokokkinfeksjoner pga. stor fare for
resistensutvikling. Sekvensiell terapi der en kortere intravengs behandling etterfalges av peroral behandling er
ogsa aktuelt. Aminoglykosider brukt parenteralt har bare plass i en akutt septisk fase, men kan benyttes lokalt i
kjeder, matter, spacere og sement.

Generelt er sterilisering av beinvev en langsom prosess. Nasjonal faglig retningslinje for bruk av antibiotika i
sykehus anbefaler 6 ukers behandling i de fleste tilfeller, regnet fra siste kirurgiske revisjon.

1)  Behandling av osteomyelitt, inkl. spondylodiskitt For detaljer henvises til Nasjonal faglig retningslinje
for bruk av antibiotika i sykehus Empirisk behandling kloksacillin 2 g x 4 i.v., ved penicillin-straksallergi
klindamycin 600 mg x 3 i.v. Hos septiske pasienter og hos personer med serlig risiko for gramnegativ
etiologi sa som nyfadte, eldre med komorbiditet, immunkompromitterte, intravengse misbrukere og i
forlap av f.eks. urosepsis, gis i tillegg gentamicin 67 mg/kg x 1, eventuelt monoterapi med cefotaksim 2 g
X 3 i.v. i monoterapi hos pasienter hvor aminoglykosider bar unngas. Nar resultatet av dyrking og
resistensbestemmelse foreligger, «skreddersys» behandlingen. Total behandlingstid minst 6 uker, lengre
behandling kan vaere indisert ved komplisert forlgp. Siste del av behandlingen kan gjerne gis peroralt. Ved
hematogen akutt osteomyelitt hos barn er sannsynligvis 3 ukers total behandlingstid tilstrekkelig, og
peroral behandling kan gis nar tilstanden er stabilisert.

2)  Behandling av diabetiske fotinfeksjoner.Kompliserte infeksjoner: Behandling bar veere et teamarbeid,
helst mellom ortoped, plastikkirurg, diabeteslege, mikrobiolog og infeksjonslege. Hud- og blgtvevsdekning
er en forutsetning for at antibiotikabehandlingen skal ha effekt. Kirurgi inkludert amputasjon kan bli
ngdvendig. Ved overflatiske (hud)infeksjoner dominerer grampositiv etiologi, og monoterapi med
dikloksacillin er farstevalg. Ved dypere infeksjoner er ofte plantarfascien og beinvev affisert, og det


https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-sykehus/ben-og-leddinfeksjoner/
https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-sykehus/ben-og-leddinfeksjoner/

foreligger polymikrobiell flora inkludert anaerober. Anbefalt empirisk behandling vil da kunne vere
piperazillin-tazobaktam, meropenem, ertapenem eller cefotaksim/ ceftriakson kombinert med
metronidazol.

Kontroll

Behandling av kronisk osteomyelitt er et teamarbeid mellom ortoped og infeksjonsmedisiner. Ved vellykket
behandling normaliseres ev. forhgyet CRP raskt mens SR faller til normalverdi over maneder. Tilbakegang av
forandringer med CT/MR er uegnet som kriterium for avslutning av antibiotikabehandling, da forandringene
henger etter klinisk tilheling.

Det er ikke et krav at SR skal vaere normal far behandlingen avsluttes. Dersom CRP eller SR stiger under

behandling, kan dette veere et uttrykk for ineffektiv antibakteriell behandling, slurv med legemiddelinntak,
legemiddelreaksjon eller inadekvat kirurgisk behandling. Seponering av antibakterielt middel og kirurgisk
revisjon er da aktuelt.

Legemiddelomtaler og preparater
Cefalosporiner

Cefotaksim

Ceftriakson

Dikloksacillin

Ertapenem

Fluorokinoloner

Fusidin

Gentamicin

Klindamycin

Kloksacillin, dikloksacillin, flukloksacillin
Meropenem

Metronidazol
Piperacillin—tazobaktam
Rifampicin
Trimetoprim—sulfametoksazol

Aktuelle nettressurser — barn
. Veileder i akutt pediatri fra Norsk barnelegeforening (Akutt osteomyeliti)

Kilder
Kilder

T1.14.3.

Publisert: 23.06.2023

Kort oppsummering

. Symptomer: Smerter, ev. feber, gkende eller forlenget sarsekresjon, proteselgsning, ev. fisteldannelse.

. Diagnostikk: Lab: CRP, levkocytter og SR kan veere forhgyet. Mikrobiologi: Leddaspirat og perioperative
biopsier til dyrkning og resistensbestemmelse. Bildediagnostikk. Rantgen kan vise tegn til proteselgsning.

. Legemiddelbehandling: Empirisk gis vankomycin 15 mg/kg x 2 i.v., ev. + kloksacillin 2 g x 4 i.v. ved stor
mistanke om gul stafylokokk-etiologi. Ved sepsis gis kloksacillin 2 g x 4-6 i.v. + gentamicin 6—7 mg/kg
i.v. X 1, ev. cefotaksim 2 g x 3 i.v.Se nasjonal faglig retningslinje for bruk av antibiotika i sykehus


http://legeforeningen.no/Fagmed/Norsk-barnelegeforening/Veiledere/veileder-i-akutt-pediatri/kapittel-3-infeksjoner/310-infeksjoner-i-bein-og-ledd/3102-akutt-osteomyelitt
https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-sykehus/ben-og-leddinfeksjoner

Definisjon

Infeksjon etter innsettelse av proteser eller andre implantater i ledd eller beinvev er en undergruppe av
osteomyelitt. For proteseinfeksjoner skilles mellom tidlig postoperativ (< 4 uker etter proteseinnsetting), kronisk
(> 4 uker etter inngrep) eller akutt hematogen infeksjon (symptomer < 3 uker). Fistel til hud som kommuniserer
med protesen, puss rundt protesen eller forhgyet celletall i synovialvaeske, samt vekst av patogene bakterier i
synovialveeske eller biopsier er diagnostisk for proteseinfeksjoner.

Etiologi

Proteseinfeksjoner forarsakes oftest av hudbakterier, seerlig Staphylococcus aureus og koagulasenegative
stafylokokker (til sammen ca. 70 %). Ulike typer streptokokker, gramnegative staver, serlig Enterobacteriales og
anaerobe bakterier som Cutibacterium acnes forekommer ogsa.

Epidemiologi
Proteseosteomyelitt forekommer etter 0,5-1,5 % av innsatte hofteproteser, 1-2 % ved kneproteser og betydelig
oftere ved innsettelse av hemiproteser etter brudd: 5-10 %.

Patogenese

Infeksjoner etter innsettelse av proteser oppstar som regel som falge av bakterier som introduseres i forbindelse
med operasjon eller via operasjonssaret. Infeksjon kan ogséa oppsta hematogent i forbindelse med bakteremi.
Bakterier som etablerer seg rundt fremmedlegemer danner ofte biofilm som virker beskyttende mot antibiotika
og karakteriseres av langsom bakterievekst, noe som vanskeliggjer antibiotikabehandlingen.

Hgy alder, rayking, overvekt, immunsuppresjon og underliggende sykdommer som revmatoid artritt, diabetes, og
nyresvikt gker risikoen for infeksjoner etter proteseinnsetting.

Symptomer

Klinikken varierer, men hos pasienter med tidlige postoperative infeksjoner kan man se alt fra tegn til fulminant
sarinfeksjon med systemiske symptomer til mer diskrete symptomer. Ved kroniske eller lavgradige infeksjoner
sees oftest smerter og tegn til proteselgsning, eventuelt fisteldannelse. Ved hematogen infeksjon er feber og
smerte vanligst. | forbindelse med Staphylococcus aureus bakteremi er risikoen for nedslag i en leddprotese
rundt 30-40 %.

Diagnostikk
Blodpraver: Ved tidlige postoperative og hematogene infeksjoner sees som regel forhgyede
inflammasjonsparametre (levkocytter, CRP, SR), mens dette er mindre fremtredende ved kroniske infeksjoner.

Leddaspirat til celletelling, mikroskopi og dyrkning kan veere nyttig.

Bildediagnostikk: Rgntgen er lite sensitivt og spesifikt, men man kan se tegn til proteselgsning eller osteomyelitt
ved kroniske infeksjoner. CT kan gi verdifull informasjon. Ultralyd av leddet kan vise gkt veeskemengde og
gjares ofte i forbindelse med leddpunksjon.

Mikrobiologisk diagnostikk: Hos en septisk/ systemisk pavirket pasient taes blodkulturer og ev. leddaspirat hvis
det ikke forsinker oppstart av antibiotika. | forbindelse med revisjon/ operasjon ma det alltid taes vevspraver (5—
6 biopsier) til mikrobiologisk diagnostikk (dyrkning, resistensbestemmelse, ev. PCR for bakterie-DNA), helst
uten forutgdende antibiotika eller etter minst 2 uker antibiotikafri periode.

Vekst av hgyvirulente mikrober slik som Staphylococcus aureus og Enterobacteriales i leddveeske eller minst én
biopsi er diagnostisk for proteseinfeksjon. Ved vekst av mindre virulente bakterier slik som koagulasenegative
stafylokokker kreves vekst i minst to biopsier av samme mikrobe sammenholdt med andre tegn til infeksjon.

Behandling

Kirurgi og antibiotika er hjgrnesteiner i behandlingen. Ved beslutninger om behandling skiller man oftest mellom
tidlig postoperativ (< 4 uker etter proteseinnsetting), kronisk (> 4 uker etter inngrep) eller akutt hematogen
infeksjon (symptomer < 3 uker). For detaljer om antibiotikabehandling henvises til Nasjonal faglig retningslinje
for bruk av antibiotika i sykehus .

Tidlig postoperativ og akutt hematogen infekgon kan ofte behandles med protesebevarende kirurgi
(«Debridement, antibiotics and implant retention; DAIR»). Kriteriene er at protesen er stabil, blgtvevet er i god
stand og at det foreligger en mikrobe som kan behandles med egnet antibiotikum; ved stafylokokketiologi vil det
si at man velger biofilmaktivt regime der rifampicin inngar.

Antibiotika: Empirisk: Vankomycin 15 mg/kg x 2 i.v. ev. med tillegg av kloksacillin 2 g x 4 i.v. ved stor mistanke
om gule stafylokokker. Ved mistanke om sepsis gis heller en kombinasjon av kloksacillin 2 g x 4-6 i.v. og


https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-sykehus/ben-og-leddinfeksjoner
https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-sykehus/ben-og-leddinfeksjoner

gentamicin 6-7 mg/kg x 1 i.v., ev. cefotaksim 2 g x 3 i.v. hvis aminoglykosider bgr unngas. Ved
meticillinfalsomme stafylokokker: Kloksacillin 2 g x 4 i.v. i 1-2 uker etterfulgt av peroral behandling (obs
resistensbestemmelse): Ciprofloksacin 750 mg x 2 + rifampicin 450 mg x 2. Ciprofloksacin kan ev. erstattes av
trimetoprim-sulfametoksazol, klindamycin eller doksysyklin.Ved meticillinresistente stafylokokker: Vankomycin
15 mg/kg x 2 i.v. i 1-2 uker, deretter ciprofloksacin 750 mg x 2 + rifampicin 450 mg x 2.

Ved streptokokkinfeksjon: Benzylpenicillin 3 g x 4 i.v. etterfulgt av amoksicillin 1 g x 3 peroralt.

Ved Enterobacteriales: Cefotaksim 1 g x 3 i.v. etterfulgt av trimetoprim—sulfametoksazol eller ciprofloksacin
peroralt.

Total behandlingsvarighet vil vanligvis veere 6-12 uker.
Kronisk infeksion behandles med proteseutskifting i en eller to/flere seanser.
Ved en-seanse kirurgi gis antibiotika etter samme prinsipp som ved tidlige infeksjoner.

Hvis protesebevarende eller en-seanse kirurgi ikke er egnet (ved behandlingssvikt ved forsgk pa
protesebevarende kirurgi, infeksjoner ved lang varighet etc.) ma protesen skiftes ut og en ny settes inn etter en
kortere (2—4 uker) eller lengre (6-8 ukers) periode (to-seanse Kirurgi). Ved den initiale operasjonen tas alltid
bakteriologiske prgver, og antibiotikabehandlingen styres deretter. Antibiotika gis som regel intravengst i 1-2
uker etterfulgt av peroral behandling i minst 6 uker. Ved stafylokokketiologi og hvis ny protese settes inn etter
kort tid (2—4 uker), gis biofilmaktive midler etter at den nye protesen er satt inn. Hvis lengre intervall kan
antibiotikabehandling seponeres etter 6 uker, og ny protese settes inn etter et antibiotikafritt intervall. Ved ny
operasjon tas da nye prgver, og ved bakteriell vekst i disse gis antibiotika i etterkant. Hos pasienter der
proteseinnsettelse hverken er teknisk mulig eller gnskelig av andre arsaker, kan et alternativ vere livslang
antibakteriell suppresjon med egnet peroralt antibakterielt middel.

Kontroll

Pasienten falges opp av ortoped. Klinisk og biokjemisk utvikling vil avgjgre om pasienten kan regnes som
infeksjonsfri. Det er naturlig med oppfalging hos spesialist ogsa etter seponering av antibiotika med tanke pa
tilbakefall.

Legemiddelomtaler og preparater
Aminoglykosider

Amoksicillin

Benzylpenicillin
Cefalosporiner

Cefotaksim

Ciprofloksacin

Doksysyklin

Fluorokinoloner

Gentamicin

Klindamycin

Kloksacillin, dikloksacillin, flukloksacillin
Rifampicin
Trimetoprim-sulfametoksazol
Vankomycin

Kilder
Kilder



T1.14.4. Fraktur- og implantatrelaterte infeksjoner

Publisert: 23.06.2023

Kort oppsummering

. Symptomer: Smerter, ev. feber, gkende eller forlenget sarsekresjon (> 14 dager), implantatlgsning,
manglende frakturtilheling eller fisteldannelse.

. Diagnostikk: Lab: Inflammasjonsparametre kan vaere forhgyet. Mikrobiologr. Perioperative biopsier til
dyrkning og resistensbestemmelse. Bildediagnostikk. Rgntgen kan vise tegn til implantatlgsning eller
manglende frakturtilheling.

. Legemiddelbehandling: Empirisk kloksacillin 2 g x 4 i.v., ved sepsis eller mistanke om gramnegativ
etiologi gis i tillegg gentamicin 6-7 mg/kg x 1 i.v., ev. cefotaksim 2 g x 3 i.v. i monoterapi. Se nasjonal
faglig retningslinje for bruk av antibiotika i sykehus

Definisjon
Infeksjoner som oppstar etter frakturbehandling med osteosyntesemateriell (margnagler, plater, skruer,
eksternfiksasjon) er kompliserte tilstander som gir forsinket frakturtilheling.

Etiologi

Stafylokokker er vanligste agens, bade Staphylococcus aureus og koagulasenegative stafylokokker.
Streptokokker, enterokokker, Enterobacteriales, andre gramnegative staver og anaerobe bakterier som
Clostridium species og Bacteroides forekommer ogsa. Polymikrobiell flora er ikke sjelden, szrlig ved
kontaminerte, apne frakturer.

Epidemiologi
Risikoen for infeksjon etter ortopedisk traume og kirurgi er sveert varierende, og hgyere ved apne brudd, stor
blgtdelsskade og karskade, og ved frakturer som krever ekstern fiksasjon.

Patogenese

Infeksjonen skyldes som regel bakterier som inokuleres i forbindelse med traumet eller operasjonen. Ved
intraartikuleere brudd vil det foreligge bade osteomyelitt, septisk artritt og infisert implantat. Biofilmdannelse kan
forekomme p& samme mate som ved proteseinfeksjoner og kroniske osteomyelitter. Hematogen spredning fra
andre foci forekommer ogsa, men i mindre grad enn ved leddproteser.

Symptomer

Klinikken varierer. Ved tidlige infeksjoner (< 2 uker) ofte tydelige inflammasjonstegn fra operasjonsomradet,
feber og smerte. Ved forsinket infeksjon (2-10 uker) og sen infeksjon (> 10 uker) er smerter, fisteldannelse og
forsinket eller manglende bruddtilheling dominerende.

Diagnostikk
Blodpraver: Ved tidlige infeksjoner sees som regel forhgyede inflammasjonsparametre (levkocytter, CRP, SR),
mens dette er mindre framtredende ved sene infeksjoner.

Bildediagnostikk: Ragntgen taes av alle selv om tegn til infeksjon med oppklaring rundt osteosyntesemateriale
synes etter farst 2—-3 uker. CT kan gi viktig tilleggsinformasjon.

Mikrobiologi: Blodkulturer. Minst 5 biopsier til dyrkning og resistensbestemmelse i forbindelse med kirurgisk
revisjon, helst uten forutgdende antibiotika eller etter 1-2 ukers antibiotikapause.

Behandling

Behandling av infiserte osteosynteser er farst og fremst kirurgisk, med tillegg av antibiotika.
Antibiotikabehandlingen vil avhenge av kirurgisk strategi og mikrobiologske funn. For detaljer henvises til
Nasjonal faglig retningslinje for bruk av antibiotika i sykehus .

Fjerning av infisert vev, stabilisering av fraktur og blgtdelsdekning er vesentlig. Osteosyntesemateriale som gir
god fiksasjon lar man vere pa plass selv med pagaende infeksjon. Fremmedlegemer kan om ngdvendig fiernes
nar callus gir tilstrekkelig hold.

Hvis implantatet kan fjernes primeert, velges behandling som ved osteomyelitt.
Hvis implantatet kan fjernes senere, gir man antibiotisk suppresjonsbehandling til implantatet fjernes.

Hvis implantatet ikke kan fjernes, gis biofilmaktiv behandling etter samme prinsipp som ved proteseinfeksjoner.


https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-sykehus/ben-og-leddinfeksjoner
https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-sykehus/ben-og-leddinfeksjoner
https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-sykehus/ben-og-leddinfeksjoner

Empirisk antibiotika hvis man ikke kan vente pa prgvesvar: Kloksacillin 2 g x 4 i.v. Hos septisk preget pasient
eller ved stor mistanke om gramnegativ infeksjon gis i tillegg gentamicin 6—7 mg/kg x 1 i.v., ev. cefotaksim 2 g x
3 i.v. som monoterapi.

Legemiddelomtaler og preparater
Aminoglykosider

Cefalosporiner

Cefotaksim

Gentamicin

Kloksacillin, dikloksacillin, flukloksacillin

Kilder
Kilder
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Trond Bruun

T1.15.1. Erysipelas og cellulitt

Publisert: 7.04.2022

Kort oppsummering

. Definisjon: Erysipelas og cellulitt er diffuse bakterielle infeksjoner som sprer seg langsmed huden.
Cellulitt gar dypere enn erysipelas og involverer ogsa underhuden.

. Symptomer/tegn: Vanligste lokalisasjon er underekstremiteter (erysipelas og cellulitt) og ansikt
(erysipelas). Feber er hyppig. Erytemet ved erysipelas er friskt rgdt og med en skarp avgrensning med en
hevet kant. Ved cellulitt er radmen ofte mindre uttalt og uskarpt avgrenset.

. Diagnostikk: Diagnosen er farst og fremst klinisk. Blodkultur er indisert ved sepsis eller hgy feber/
frostanfall.

. Behandling: Pasienter i god allmenntilstand kan oftest behandles utenfor sykehus med perorale
antibiotika. Unntak er spesielt pasienter med immunsvikt, uttalt vengs insuffisiens/gdem, perifer
karsykdom eller alvorlig fedme. Erysipelas behandles med benzylpenicillin intravengst eller
fenoksymetylpenicillin peroralt. Dette er ogsa farstevalg ved utbredt cellulitt i ekstremitet uten puss. For
annen cellulitt gis vanligvis kloksacillin intravengst eller dikloksacillin peroralt. Vanlig behandlingstid er
5-10 dager. Bredspektret behandling gis ved alvorlig infeksjon hos pasienter med immunsvikt, lokalisasjon
abdominalt/anogenitalt, kroniske sar eller perifer karinsuffisiens. Elevasjon av infisert ekstremitet er viktig.
Tromboseprofylakse vurderes hos sykehusinnlagte med immobilisering av underekstremitet og ved
infeksjon sentralt i ansiktet. Kompresjon og behandling av ev. fotsopp er viktige forebyggende tiltak.

Definisjon
Erysipelas (rosen) er en diffus bakteriell infeksjon som sprer seg langsmed dermis. Cellulitt gér dypere og
involverer ogsa subcutis.

Epidemiologi
Insidensen av erysipelas og cellulitt er trolig omtrent 1-2/1000 innbyggere/ar.

Etiologi

Erysipelas skyldes beta-hemolytiske streptokokker, oftest Streptococcus pyogenes (gruppe A-streptokokker) eller
Streptococcus dysgalactiae (gruppe C eller G-streptokokker). Sma hudforandringer er ofte inngangsport, bl.a.
fotsopp eller gregangseksem. Ogsa ved cellulitt er streptokokker vanligste arsak, men Staphylococcus aureus er
vanligst ved purulent utgangspunkt (abscess, purulent sar, bursitt). Gramnegativ eller polymikrobiell etiologi
forekommer ved cellulitt hos immunsupprimerte, ved lokalisasjon abdominalt/anogenitalt, ved kroniske sar eller
perifer karinsuffisiens.

Symptomer og funn

Underekstremitetene er hyppigste lokalisasjon for bade erysipelas og cellulitt, men erysipelas i ansiktet er ogséa
vanlig. Overvekt, kronisk gdem og tidligere erysipelas/cellulitt er viktige risikofaktorer for infeksjon i
underekstremitet. Feber er hyppig. Erysipelas gir ofte frostanfall, men alvorlig sepsis er svart sjelden. Erytemet
ved erysipelas er friskt rgdt og med en skarp avgrensning med en hevet kant. Ved cellulitt er radmen ofte mindre
uttalt og uskarpt avgrenset. Cellulitt kan av og til gi alvorlig sepsis, spesielt ved hgy alder eller alvorlig
komorbiditet.

Diagnostikk
Diagnosen er fgrst og fremst klinisk. CRP er vanligvis forhgyet, men oftest under 200. Bakteriologisk prave kan
tas fra synlige inngangsporter. Blodkultur er aktuelt ved sykehusinnleggelse med mistanke om sepsis.

Differensialdiagnose

Vengs insuffisiens kan gi stasedermatitt eller lipodermatosklerose som mistolkes som cellulitt. Andre
differensialdiagnoser til cellulitt er iskemisk betinget erytem (stillingsavhengig) og krystallartritt i fot eller
handledd.

Ved sepsis, uttalt smerte/gmhet, hardt vev, bullae med blgdning, eller krepitasjoner bgr nekrotiserende fasciitt
vurderes.



Komplikasjoner

Cellulitt kan av og til gi sepsis, spesielt ved hgy alder eller alvorlig komorbiditet. Abscessutvikling forekommer
ved cellulitt. Cellulitt kan i sjeldne tilfeller utvikle seg til en nekrotiserende blgtdelsinfeksjon. Multiorgansvikt og
daedsfall forekommer.

Behandling

Pasienter i god allmenntilstand uten mistanke om sepsis kan oftest behandles utenfor sykehus med antibiotika
gitt peroralt. Unntak er farst og fremst pasienter med immunsvikt, uttalt vengs insuffisiens, perifer karsykdom
eller alvorlig fedme. Erysipelas behandles med penicillin (benzylpenicillin 1,2 g x 4 i.v. eller
fenoksymetylpenicillin 1 g x 4 p.o.). Alternativ ved penicillinallergi er klindamycin. Penicillin er ogsa ferstevalg
ved utbredt cellulitt i ekstremitet uten puss. For annen cellulitt gis vanligvis kloksacillin 1-2g x 4 i.v. eller
dikloksacillin 0,5 g x 4 p.o. Alternativ til kloksacillin/dikloksacillin er klindamycin eller erytromycin. Vanlig
behandlingstid er 5-10 (14) dager.

Ved alvorlig cellulitt hos pasienter med risikofaktorer for gramnegativ eller polymikrobiell etiologi (se ovenfor)
gis bredspektret behandling, f.eks. piperacillin-tazobaktam til ev. bakteriologiske pravesvar foreligger. Elevasjon
av infisert ekstremitet er viktig for & minske sdem og inflammasjon. Tromboseprofylakse med lavmolekyleert
heparin gis hos sykehusinnlagte med immobilisert underekstremitet og vurderes ogsa ved infeksjon sentralt i
ansiktet for & forebygge intrakraniell vengs trombosering og spredning.

Prognose og forebygging

Erysipelas residiverer ofte. Risiko kan reduseres med god hudpleie, behandling av ev. fotsopp og
kompresjonshehandling mot gdem. Ved hyppige residiv (= 3-4 per ar) til tross for slike tiltak, kan ev.
fenoksymetylpenicillin i lav dose (330-660 mg) to ganger daglig forsgkes p& ubestemt tid.

Legemiddelomtaler og preparater
Benzylpenicillin

Antivirale midler

Fenoksymetylpenicillin

Fraksjonerte (lavmolekylere) hepariner
Klindamycin

Kloksacillin, dikloksacillin, flukloksacillin

Piperacillin—tazobaktam

T1.15.2. Nekrotiserende fasciitt

Publisert: 07.04.2022

Kort oppsummering

. Symptomer/tegn: Feber. Sterke smerter. Fast eller hard hevelse, erytem med uskarp avgrensning.
Hypotensjon og takykardi, ev. multiorgansvikt.

. Diagnostikk: Klinikk! Lab: Hb, levkocytter, trombocytter, CRP, kreatinin. To sett blodkulturer. Kirurgisk
eksplorasjon ber gjgres raskt ved mistanke. CT el. MR ber ikke forsinke kirurgi. Gramfarging og
dyrking av vevsprgve tatt ved operasjon.

. Behandling: Kirurgisk debridement! Antibiotikai.v.: Benzylpenicillin 3 g x 4-6 + klindamycin 600-900
mg x 3-4. Far etiologisk diagnose er bekreftet er tillegg av antibiotika mot gramnegative bakterier indisert
(aminoglykosider eller cefotaksim, ceftriakson, ev. et karbapenem). Vaske- og vasoaktiv terapi,
oksygenering, ernering, smertestillende behandling. Intravengst immunglobulin kan vurderes ved
streptokokk-toksisk sjokk.

Definisjon

Nekrotiserende fasciitt er en akutt, dyp blgtdelsinfeksjon som sprer seg raskt langsmed subkutant vev og farer til
nekrose av subkutant fettvev, bindevev og ev. muskelfascie. Tilstanden er potensielt livstruende. Det kliniske
bildet er oftest preget av alvorlig sepsis med feber, blodtrykksfall og sjokk sammen med oftest relativt beskjedne
lokale hudforandringer. Umiddelbar innleggelse i sykehus for rask diagnostikk, kirurgisk intervensjon,
sjokkterapi og behandling med antibiotika er pakrevet.



Epidemiologi

Nekrotiserende fasciitt er en sjelden tilstand. Forekomsten i Norge er usikker, men insidensen ligger trolig pa
mellom 1 og 5 per 100 000 innbyggere per ar. Antallet pasienter som innlegges i sykehus med spgrsmal om
nekrotiserende fasciitt er imidlertid langt hayere.

Etiologi
Det skilles mellom to hovedtyper:

Type 1-fasciitt

Dette er polymikrobielle infeksjoner med aerobe og anaerobe bakterier, oftest streptokokker (ikke gruppe A),
stafylokokker, E. coli og anaerobe bakterier. De fleste pasientene har risikofaktorer i form av kronisk sykdom
eller nylig kirurgi. Viktige undergrupper:

o Nekrotiserende fasciitt ved diabetes mellitus/perifer karsykdom er oftest lokalisert i fot eller legg, men
infeksjon i halsgebetet eller perineum forekommer.

o Cervikal nekrotiserende fasciitt kan oppsta ved odontogene infeksjoner eller etter Kirurgi. Etiologien er
oftest polymikrobiell, men vanligvis uten gramnegative enterobakterier. Ogsd monomikrobiell infeksjon
(type 2-fasciitt) med Streptococcus pyogenes (gruppe A streptokokker, GAS) forekommer i halsregionen.

o Nekrotiserende fasciitt etter bomskudd. \ed intravengst rusmisbruk forekommer bade polymikrobiell
(type-1-fasciitt) og monomikrobiell (type 2-fasciitt) infeksjon med GAS.
Fourniers gangren involverer perineum eller ytre genitalia. De aller fleste har alvorlig komorbiditet.

o Nekrotiserende fasciitt etter kirurgi eller traume som involverer tarm sees ikke bare ved Fourniers gangren,
men ogsa i andre tarm-nare lokalisasjoner.

Type 2-fasciitt

Dette er typisk monomikrobielle infeksjoner, vanligvis med GAS, sjeldnere Streptococcus dysgalactiae (gruppe
C eller G streptokokker). Monomikrobielle infeksjoner med andre arter er beskrevet, men dette er nok svart
uvanlig i Norge.

Nekrotiserende fasciitt utlgst av GAS forekommer ofte hos friske individer uten risikofaktorer. Antall tilfeller har
gkt siden 1980-tallet. De vanligste lokalisasjonene er ekstremiteter, thoraxvegg og abdominalvegg. Smitten kan
skje via huddefekter, ofte av ubetydelig art, men ogsa etter kirurgiske inngrep. Hematogen spredning kan ogsa
forekomme, f.eks. etter halsinfeksjon.

M-proteinet er en viktig virulensfaktor hos GAS, og spesielt M-type 1 og 3 er assosiert med alvorlig invasiv
sykdom. Pyrogene eksotoksiner fungerer som superantigener og er viktige for utvikling av sjokk. De fleste
sykdomstilfeller er sporadiske, og sekundaere tilfeller er uvanlig. Derimot sees ikke sjelden sekundeertilfeller i
form av hals- eller sarinfeksjoner.

Patologi
Inflammasjon med nekrose i overflatisk fascie/subkutant fett og/eller i dyp fascie. Muskelvev er sjeldnere
affisert. Hudforandringer er ofte lite uttalt i tidlig sykdomsfase.

Symptomer og funn

o Feber sees hos nesten alle. De fleste har betydelig systemisk toksisitet med hypotensjon og takykardi.
Spesielt gjelder dette type 2-fasciitt med GAS.

o Smerter er viktigste symptom og ofte betydelig mer uttalt enn forventet ut fra lokale funn.
Fast eller hard hevelse er typisk, og gkt hudtemperatur og erytem med uskarp avgrensning i det affiserte
omradet er regelen, men erytemet kan mangle. Krepitasjoner kan av og til palperes (type 1-fasciitt).

o Ubehandlet blir huden over det affiserte omradet blalig misfarget i lgpet av fa dager. Det utvikles blemmer,
etter hvert med hemoragisk innhold.

o Rask og dramatisk utvikling av sykdommen med multiorgansvikt er vanlig, ofte i lgpet av fa timer.

Diagnostikk

Et erytem uten skarp avgrensning mot frisk hud, pafallende sterke smerter og gmhet i et hudomrade hos en
toksisk preget pasient bgr vekke mistanke om fasciitt. Ved mistanke om sykdommen bgr pasienten innlegges
umiddelbart. Mottakende lege innkaller straks spesialister med kirurgisk og infeksjonsmedisinsk kompetanse for
& vurdere pasienten.

O Blodpraver: Hb, levkocytter med differensialtelling, trombocytter, CRP. CRP er oftest > 200, og
trombocytopeni og Hb-fall er vanlig. Kreatinin og karbamid gker ved alvorlig og raskt progredierende
sykdom.



o Rantgenundersgkelser: CT og MR har hgy sensitivitet, men spesifisiteten er lav, bortsett fra ved funn av
gass (type 1-fasciitt). CT og MR er ofte nyttig i kompliserte anatomiske regioner som hode/hals og lyske/
anogenitalt. Obs! Kontrastmiddel er kontraindisert ved alvorlig nyresvikt. Bildediagnostikk bar ikke
forsinke kirurgisk vurdering og intervensjon.

o Kirurgisk eksplorasjon skal utfgres ved mistanke og viser typisk blakket, brunlig sekret, gralig, hoven
fascie, ev. manifest nekrose. Det er mulig & dissekere med finger/stumpt instrument.

O Mikrobiologiske undersgkelser: To sett blodkulturer. Gramfarging og bakteriologisk undersgkelse av sekret
fra sar/inngangsport og av sekret og vev tatt ved kirurgisk eksplorasjon. Subkutant aspirat etter injeksjon av
1-2 ml NaCl 9 mg/ml kan forsgkes, men negativt funn utelukker ikke fasciitt.

o Patologisk-anatomisk undersgkelse: Biopsi for histologisk undersgkelse tas ved kirurgi.

Differensialdiagnoser

Erysipelas, cellulitt, abscess, akutt osteomyelitt, septisk artritt. Gassgangren med clostridier, streptokokk-myositt
og synergistisk gangren er tilstander som ligner nekrotiserende fasciitt og hvor behandling ogsa er tilsvarende
med rask kirurgi og antibiotika.

Komplikasjoner
Multiorgansvikt, dad.

Behandling

Ved mistanke om nekrotiserende fasciitt skal pasienten gyeblikkelig innlegges i sykehus. Det er vesentlig &
igangsette kirurgisk og antibakteriell behandling raskest mulig. Behandlingen er tverrfaglig og avhengig av et
neert samarbeid mellom ulike avdelinger (Kirurgi, infeksjonsmedisin, mikrobiologi og ev. intensivmedisin).

1)  Rask kirurgisk intervensjon med radikalt debridement av alt nekrotisk vev. Kirurgisk revisjon 1-2 ganger
per dag er vanligvis pakrevd de farste par dager fordi store bakteriemengder og bakterielle toksiner i
omradet kan gi vedvarende nekrotisering.

2)  Antibiotika: Benzylpenicillin 3 g (5 mill IE) x 4-6 intravengst pluss klindamycin 600-900 mg x 3—4
intravengst. Ved terapistart og far etiologisk diagnose er verifisert, er det indikasjon for dekning mot
gramnegative og ev. anaerobe bakterier. Aminoglykosider (ikke ved nyresvikt) piperacillin-tazobaktam,
eller cefotaksim er aktuelle midler mot gramnegative bakterier. Hvis man velger piperacillin-tazobaktam
eller cefotaksim, erstatter det penicillin, men klindamycin beholdes. Et karbapenem kan vurderes initialt
hos kritisk syke eller ved mistanke om multiresistens. Ved mistanke om anaerob etiologi ber tillegg av
metronidazol vurderes hvis ikke piperacillin-tazobaktam eller karbapenem er valgt. Nar bakteriologisk
diagnose foreligger, revurderes antibakteriell behandling.

3)  Vaske- og vasoaktiv terapi, sikre tilfredsstillende oksygenering og ernzring, smertestillende behandling.
Se Sepsis, Figur.

4)  Intravengst immunglobulin (IVIG) i store doser har vist bedre overlevelse i flere observasjonsstudier av
pasienter med streptokokk toksisk sjokk-syndrom. En randomisert studie viste gkt overlevelse ved IVIG-
behandling, men forskjellen var ikke signifikant. Toksinngytraliserende antistoffer har veert funnet i noen
IVIG-batcher. Effekten er altsa usikker og omdiskutert. Velger man & gi IVI1G ved kritisk syk pasient med
hypotensjon, er vanlig dosering 0,5-1 g/kg farste dagn og 0,5 g/kg 2. og 3. dggn.

5)  Hyperbar oksygenbehandling har ikke godt dokumentert effekt ved nekrotiserende fasciitt, men det brukes
ved noen sykehus, spesielt ved den beslektede tilstanden gassgangren.

Prognose

Prognosen er alvorlig. Mortalitetstall varierer mellom 10 % og 75 %. Dadeligheten er hgyest ved forsinket
diagnose og behandling, og hos pasienter med diabetes, hjerte- og karsykdom eller sjokk. Ved raskt igangsatt
behandling kan mortaliteten trolig reduseres til omkring 15 %. Funksjonstap er vanlig, og ofte er det behov for
rehabilitering.

Legemiddelomtaler og preparater
Aminoglykosider

Benzylpenicillin
Betalaktamasefglsomme penicilliner
Cefalosporiner

Cefotaksim

Immunglobuliner

Karbapenemer



Klindamycin
Metronidazol

Piperacillin—tazobaktam
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T1.16. Innvollsmark

Publisert: 14.10.2016
Mogens Jensenius

T1.16.1. Spolmark

Publisert: 14.10.2016

Ascaris lumbricoides

Generelt

Ascariasis er relativt vanlig i Norge. Marken er hvitaktig og 150-350 mm lang. Fekal-oral smittevei. De meget
robuste ascariseggene utskilles med avfgringen i enorme mengder, men er fgrst smittsomme etter flere ukers
utvikling i fuktig jordsmonn. Smitteoverfaring skjer se&rlig via uvaskede hender eller grannsaker, eller ved
svelging av jord (smabarn), men ikke direkte fra person til person.

Symptomer
I tidlig fase av larveutviklingen kan hypersensitivitetsreaksjoner forekomme, spesielt fra luftveiene. Kliniske
symptomer pé ascariasis utover uspesifikke abdominalplager er uvanlige i var del av verden.

Diagnostikk
Baseres pa funn av mark i avfgringen eller pavisning av typiske egg ved fecesmikroskopi. Egg pavises farst 2-3
maneder etter smitte, nar marken er fullvoksen.


https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-sykehus/hud-og-blotdelsinfeksjoner/nekrotiserende-blotdelsinfeksjoner
http://www.helsebiblioteket.no/retningslinjer/akuttveileder-i-pediatri/infeksjoner/blotdelsinfeksjoner/cellulitt
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0891552020300817?via%3Dihub
https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-sykehus/hud-og-blotdelsinfeksjoner
https://link.springer.com/article/10.1007/s00134-019-05730-x
https://link.springer.com/article/10.1007/s00134-019-05730-x
https://link.springer.com/article/10.1007/s00134-019-05730-x
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6186853/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6186853/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6186853/
https://www.clinicalmicrobiologyandinfection.com/article/S1198-743X(19)30382-9/fulltext
https://www.clinicalmicrobiologyandinfection.com/article/S1198-743X(19)30382-9/fulltext
https://www.nejm.org/doi/10.1056/NEJMra1600673?url_ver=Z39.88-2003&rfr_id=ori:rid:crossref.org&rfr_dat=cr_pub%20%200pubmed
https://academic.oup.com/cid/article/59/2/147/442347?login=false
https://academic.oup.com/cid/article/59/2/147/442347?login=false

Behandling
Mebendazol 100 mg x 2 i 3 dager eller 500 mg som engangsdose. Alternativt albendazol 400 mg som
engangsdose. Behandlingen bgr gjentas etter 10-14 dager.

Legemiddelomtaler og preparater
Albendazol (L1.6.2)

Mebendazol (L1.6.1)

T1.16.2. Barnemark

Publisert: 14.10.2016

Enterobius vermicularis

Generelt

Barnemark eller smadmark er meget utbredt. Hunmarken er 8~13 mm lang, gulhvit; hannen betydelig mindre.
Hunmarkene lever i proksimale kolon og migrerer mot rektum ved egglegging. De ferdigembryonerte/
smittsomme eggene deponeres nattetid omkring analdpningen. Eggene kan overleve i dager utenfor kroppen,
serlig ved hgy fuktighet. Fekal-oral smittevei. Autoinfeksjon via kontaminerte fingre er vanlig. Barnemark kan
vaere vanskelig & utrydde, sarlig i smabarnfamilier.

Symptomer
Analklge, serlig om natten.

Diagnostikk
Stilles ved funn av mark i analregionen eller avfaringen, eller ved pavisning av typiske egg (oppsamling av
perianale egg pa klebesiden av gjennomsiktig tape).

Behandling

Mebendazol 100 mg (engangsdose), pyrvin 5 mg/kg kroppsvekt (engangsdose). Alternativt albendazol 200—
400 mg (engangsdose). Gjenta kuren etter 10-14 dager. Som regel bgr hele husstanden behandles, uavhengig av
ev. symptomer. Viktig med god sengehygiene (hyppig skift av sengetay og kleer). Residiv er ikke uvanlig og kan
behandles med mebendazol 100 mg x 2 i 3 dager eller 500 mg som engangsdose, eller albendazol 200-400 mg
x 11 3 dager. Ivermectin 200 mikrogram/kg (engangsdose) kan ha effekt. Gjenta kuren etter 10-14 dager.

Legemiddelomtaler og preparater
Albendazol (L1.6.2)

Ivermectin (L1.6.6)

Mebendazol (L1.6.1)

Pyrvin (L1.6.5)

T1.16.3. Piskemark, hakemark, strongyloidiasis

Publisert: 14.10.2016

Generelt

Disse innvollsmarkene er meget utbredt i fattige deler av verden og importeres ikke sjelden til Norge med
adoptivbarn, innvandrere, u-landsarbeidere etc. Ingen sekundeer smitte til neermiljget i vart land. Piskemark og
hakemark ma gjennomga et larvestadium i fuktig jordsmonn, mens strongyloidiasis ogséa har et endogent stadium
hvor larver i tarmen invaderer slimhinnen (autoinfeksjon).

Symptomer

Infeksjon med piskemark (Trichuris trichiura) og hakemark (Ancylostoma duodenale og Necator americanus)
forlgper vanligvis asymptomatisk, men kan ved uttalt infeksjon gi abdominalsmerter og diaré (piskemark) eller
anemi og hypoproteinemi (hakemark). Strongyloidiasis (Strongyloides stercoralis) er oftest asymptomatisk, men
kan hos immunsupprimerte (hiv-smittede, cytostatika- og steroidbehandlete) anta et livstruende forlgp med
hyperinfeksjon og multiorganaffeksjon (lunger, lever, hjerne etc.) og sekundeer gramnegativ sepsis.



Diagnostikk

Stilles ved pavisning av karakteristiske egg (larver ved strongyloidiasis) i avfgringen. Ved Strongyloides
hyperinfeksjon kan store mengder larver pavises i avfaring, venstrikkelaspirat, luftveissekret etc. Slike pasienter
har (paradoksalt) ofte normalt antall eosinofile leukocytter i perifert blod. Pavisning av spesifikke antistoffer ved
strongyloidiasis.

Behandling

. Piskemark: Mebendazol 100 mg x 2 i 3 dager eller 500 mg som engangsdose. Alternativt albendazol
400 mg x 1 i 3 dager.

. Hakemark: Mebendazol 100 mg x 2 i 3 dager eller 500 mg som engangsdose. Alternativt albendazol
400 mg som engangsdose.

. Strongyloidiasis: lvermectin 200 pg/kg kroppsvekt x 1 (9-12 mg til voksne) i 2 dager. Alternativt
albendazol 400 mg x 2 i 7 dager. Behandling av hyperinfeksjon er en spesialistoppgave. (Ivermectin
subkutant).

Legemiddelomtaler og preparater
Albendazol (L1.6.2)

Ivermectin (L1.6.6)

Mebendazol (L1.6.1)

T1.16.4. Kutan larva migrans

Publisert: 14.10.2016
Sist endret; 01.02.2018

Generelt

Forarsakes av hundens og kattens hakemark. Sykdommen forekommer utbredt i tropene og subtropene.
Mennesker smittes aksidentelt ved eksposisjon for infeksigse larver i jordsmonn, serlig pa badestrender med
lgshunder og katter.

Symptomer

Inkubasjonstiden varierer fra noen dager til flere uker. Mest vanlig pa beina. Et sterkt klgende og overfladisk,
tunnellignende og slyngete utslett som beveger seg med inntil 5 mm per dggn. Ingen allmennsymptomer. God
prognose, men uten behandling varer ofte tilstanden i flere uker og maneder.

Diagnostikk
Kutan larva migrans er en klinisk diagnose.

Behandling
Ivermectin 200 pg/kg kroppsvekt (9—12 mg til voksne) som engangsdose. Alternativt albendazol 400 mg x 1 3
dager. Ved utbredt infeksjon anbefales ny kur etter 1-2 uker.

Profylakse
Ikke ga barbeint i sanden pa badestrender i tropene. Ikke ligg direkte i sanden, bruk solseng eller tykt handkle.

Legemiddelomtaler og preparater
Albendazol (L1.6.2)

Ivermectin (L1.6.6)

T1.16.5. Bendelmark

Publisert: 14.10.2016

Generelt

Taenia saginata (storfebendelmark), Taenia solium (svinebendelmark) og Diphyllobothrium latum
(fiskebendelmark) er de vanligste lange bendelmarkene hos mennesker. De fleste tilfeller som diagnostiseres i
Norge er ervervet i utlandet. T. saginata ses ikke sjeldent hos innvandrere fra @st-Afrika.



T. saginata overfares ved spising av ratt storfekjett, T. solium ved spising av ratt svinekjgtt og D. latum ved
spising av ra ferskvannsfisk, f.eks. gravlaks.

Symptomer
Infeksjonen gir sjelden kliniske symptomer, bortsett fra ev. passasje av bevegelige marksegment per anum ved
eller mellom defekasjonene. Vitamin B12-mangel kan sees ved D. latuminfeksjon.

Diagnostikk
Diagnosen taeniasis stilles ved pavisning av egg i feces, men artsdiagnosen kan bare skje ved inspeksjon av
marksegment. Ved D. latuminfeksjon pavises typiske egg i avfaringen, ev. marksegment.

Behandling
Praziquantel 5-10 mg/kg (600 mg til voksne) som engangsdose. Alternativ: niklosamid 2 g til voksne og 50
mg/kg kroppsvekt til barn.

Legemiddelomtaler og preparater
Niklosamid (L1.6.3)

Praziguantel (L1.6.4)

T1.16.6. Dvergbendelmark

Publisert: 14.10.2016

Generelt

Dvergbendelmark (Hymenolepis nana) er meget utbredt i u-land og finnes ogsa hos kjeeledyr som marsvin og
hamstere. Ferdig embryonerte egg utskilles med avfaringen og kan ved mangelfull hygiene, f.eks. hos sma barn,
fare til analoral autoinfeksjon.

Symptomer
Infeksjonen gir som oftest ingen symptomer, men moderate abdominale plager kan forekomme.

Behandling

Praziquantel 25 mg/kg kroppsvekt som engangsdose. Alternativ: nitazoxanid 500 mg x 2 i 3 dager til voksne og
barn > 11 &r (barn 1-3 ar: 100 mg x 2 i 3 dager; barn 4-11 ar: 200 mg x 2 i 3 dager). Alle husstandsmedlemmer
bgr undersgkes og ev. behandles ved positive funn.

Legemiddelomtaler og preparater
Niklosamid (L1.6.3)

Nitazoxanid (L1.6.7)

Praziguantel (L1.6.4)

Kilder

Innvollsmark

T1.17. Malaria, rickettsioser og schistosomiasis

Publisert: 14.10.2016
Mogens Jensenius

T1.17.1. Malaria

Publisert: 14.10.2016

Kort oppsummering

. Symptomer: Feber, hodepine og smerter i rygg, ledd og muskler. M align malaria. hyperpyreksi,
hypotermi, cerebral affeksjon, lungegdem, sveer diaré, nyresvikt, sirkulatorisk sjokk, hemolyse, ikterus og
hgygradig parasittemi.

. Diagnostikk: Vanlig blodutstryk (= «tynndrape») og «tykkdrape». Ev. hurtigtester (negativ hurtigtest
utelukker alvorlig malaria med stor sannsynlighet, men kan ikke erstatte blodutstryk).



. Legemiddelbehandling:

1) Ukomplisert malaria fordrsaket av Plasmodium vivax, P. ovale, P. malariae og P. knowlesi:Klorokin
eller hydroksyklorokin peroralt i 3 dager (tilleggsbehandling med primakin i 14 dager ved P. vivax
og P. ovale).

1) Komplisert vivax- og knowlesimalaria behandles som komplisert falciparummalaria (se nedenfor).

1) Ukomplisert falciparummalaria. Et artemisinin kombinasjonspreparat (ACT,; artemeter—lumefantrin
og dihydroartemisinin—piperakin), atovakvon—proguanil eller meflokin er aktuelle alternativer.

1) Komplisert falciparummalaria:Artesunat i.v. er farstevalg hos barn og voksne (ogsé gravide), kinin
i.v. er et alternativ.

. Kjemoprofylakse:

?1)  Atovakvon-proguanil for kortere opphold (turistreiser pa 1-4 uker), men kan ogsa brukes utover
dette.

?1)  Ved stor risiko for falciparummalaria er meflokin et alternativ for dem som taler midlet (starte noen
uker far avreise mtp. toleranse).

?1)  Doksysyklin er et alternativ ved langtidsopphold i malariaomrader, men har en del bivirkninger.

?1)  Meflokin og doksysyklin skal gis t.0.m. 4 uker etter at man forlatt malariaendemisk omrade.

?1)  For atovakvon-proguanil kan profylaksen avsluttes etter 1 uke.

Generelt

Hvert ar rapporteres ca. 100 tilfeller av malaria til det norske meldesystemet for infeksjonssykdommer (MSIS).
Nesten alle tilfeller er ervervet i Afrika sgr for Sahara, og majoriteten forarsakes av Plasmodium falciparum.
Importert malaria krever hvert ar liv, ogsa i Skandinavia. Arsaken til alvorlig malaria er som regel forsinket
diagnose. Resistens mot flere av de mest anvendte midlene skaper problemer bade for malariaprofylakse og
-terapi.

Etiologi
Malariaparasitten overfgres ved stikk fra Anophelesmygg og kan inndeles i en

. vanligvis benign form, fremkalt av PI. vivax (sjeldnere Pl. Malariae, Pl. Ovale og PI. knowlesi) og en
. potensielt malign form, fremkalt av Pl. falciparum (sjeldnere PI. knowlesi og PI. vivax)

Symptomer

Symptomer pa falciparummalaria debuterer vanligvis de farste 2—4 ukene og sjelden mer enn tre maneder etter
siste opphold i tropene. Inkubasjonstiden ved gvrige malariaformer er ogsé ofte 2—4 uker, men kan unntaksvis
vaere inntil et par ar, seerlig hvis pasienten har brukt malariakjemoprofylakse.

Feber er hovedsymptomet, i tillegg hodepine og smerter i rygg, ledd og muskler. Debut av feber mindre enn 3
maneder etter hjemkomst fra malariaomrade, bgr mistenkes som malaria inntil det motsatte er bevist.

Hyperpyreksi, hypotermi, cerebral affeksjon, lungegdem, sveer diaré, nyresvikt, sirkulatorisk sjokk, hemolyse,
ikterus og hgygradig parasittemi (over 5 % av erytrocyttene angrepet) er uttrykk for malign malaria.

Diagnostikk

Pasienter med mistenkt malariasykdom bgr sikres en hurtig avklaring av diagnosen fordi alvorlige
komplikasjoner ved en ev. falciparum-malaria kan oppsta meget raskt. Dette gjelder szrlig personer uten
immunitet (turister), gravide og sma barn. Diagnosen stilles ved mikroskopering av vanlig blodutstryk

= «tynndrape») og av sakalt «tykkdrape». @vet undersgker kan stille spesiesdiagnose. Vanlig blodutstryk utfares
pé alle norske sykehus, men har lavere sensitivitet enn «tykkdrdpe». Det finnes ulike kommersielle hurtigtester i
form av stiks, som ogsa kan differensiere mellom vivax- og falciparumantigen i en bloddrépe. Disse kan veere til
nytte for hurtigdiagnostikk i sykehusenes akuttmottak (en negativ hurtigtest utelukker alvorlig malaria med stor
sannsynlighet), men kan ikke erstatte blodutstryk.

Behandling

1)  Malaria forarsaket av PI. vivax, Pl. ovale, Pl. malariae og PI. knowlesi.Klorokin eller hydroksyklorokin
peroralt i 3 dager. Infeksjoner med PI. vivax og PI. ovale krever tilleggshehandling med primakin i 14
dager for fullstendig utryddelse av leverstadiene (sakalte hypnozoitter). Primakin er kontraindisert ved
glukose-6-fosfat-dehydrogenasemangel (se Primakin (L1.5.1.4)).

2)  Malaria falciparum (potensiell malign)

Falciparum-malaria har oftest et ukomplisert forlgp ved adekvat og tidlig behandling. Alvorlige
komplikasjoner kan imidlertid oppsta meget raskt. En falciparuminfeksjon ber derfor overvakes i sykehus,
og behandlingseffekten kontrolleres med kvantitering av parasittemien 1-2 ganger daglig. Terapisvikt
defineres som fortsatte symptomer og/eller persisterende parasittemi etter 3 dagers behandling eller som
feberresidiv etter avsluttet kur. Mange eldre antimalariamidler (klorokin) er pga. resistens na lite effektive
ved falciparummalaria i de fleste endemiske omrader og skal derfor ikke brukes ved behandling av




importert sykdom i Norge. Unntaket er kinin som fortsatt kan brukes (i intravengs form) ved komplisert
falciparummalaria. Alle nyere midler, inklusive ulike artemisinkombinasjoner (ACT, f.eks.
dihydroartemisin—piperakin og artemeter—lumefantrin), proguanil-atovakvon og meflokin har god effekt
(> 95 % ved ukomplisert falciparummalaria). Unntaket er falciparummalaria ervervet i grenseomradene
mellom Thailand og Burma/Kambodsja, hvor meflokin ikke anbefales pga. utbredt resistens.

a)  Ukomplisert forlgp.: Et ACT, atovakvon—proguanil eller meflokin er alle aktuelle alternativer. Ved
valg av legemiddel bar falgende momenter vektlegges:

. De to i Europa tilgjengelige ACT (artemeter—lumefantrin og dihydroartemisinin—piperakin)
virker raskt og har lite bivirkninger, men ma gis over 3 dager og er ikke markedsfart i Norge.
Midlene pavirker QTc-intervallet og interagerer med en rekke legemidler. Verdens
helseorganisasjon (WHO) anbefalte i 2010 et ACT som fgrstevalg ved behandling av
ukomplisert falciparummalaria, inklusive hos gravide kvinner i 2. og 3. trimester. WHO &pnet
ogsa for bruk av artemeter—lumefantrin i 1. trimester (men forelgpig ikke av
dihydroartemisinin—-piperakin). Bade artemeter—lumefantrin og dihydroartemisinin—piperakin
er forholdsvis dyre legemidler.

. Atovakvon-proguanil tolereres vanligvis godt, men virker langsomt (tid til parasittfrihet og
afebrilitet ofte 2-3 degn) og ma gis over 3 dager. Bar forelgpig ikke brukes under svangerskap
(pga. manglende erfaring), men amerikanske myndigheter har apnet for bruk under hele
svangerskapet hvis alternativ behandling mangler eller ikke tolereres.

. Den viktigste fordelen med meflokin er kort behandlingstid (8—16 timer avhengig av antall
doser) og at det kan gis under hele svangerskapet, men legemidlet har mer bivirkninger enn
andre alternativer (kvalme, oppkast, svimmelhet etc.). Er kontraindisert ved alvorlig
nevrologisk (serlig epilepsi) eller psykiatrisk sykdom.

b)  Komplisert forlgp.: Artesunat intravengst er farstevalg ved behandling av alvorlig falciparummalaria
hos barn og voksne, men kinin er et fullgodt alternativ i de fleste situasjoner. Ved behandling med
artesunat i mer enn noen fa degn man bgr alltid kombinere behandlingen med et parenteralt
tetrasyklin, f.eks. doksysyklin 100 mg x 2 eller klindamycin (til gravide). S& snart pasienten kan
svelge, er klinisk stabil og parasittemigraden er <1 %, bgr man skifte til et peroralt ACT, atovakvon-
proguanil eller meflokin i full behandlingsdose. Hvis pasienten har fatt kinin intravengst, ber en ev.
overgang til meflokin skje tidligst etter 12 timer pga. de kardiologiske effektene. Sammenlignet med
kinin er artesunat mer effektivt og har faerre bivirkninger. Artesunat brukes utstrakt i Asia, men er
ennd ikke registrert i EU-omradet.

Profylakse

Anbefalingene nedenfor baseres pa aktuelle norske og svenske publikasjoner: «\eileder om forebygging av
malaria hos reisende» utgitt av Folkehelseinstituttet og revidert 2015 og «Rekommendationer for
malariaprofylax 2015» utgitt av Folkhdlsomyndigheten i Sverige.

1)

2)

Eksposisjonsprofylakse: Myggstikkprofylakse er viktigst: Om kvelden myggolje/stift (NB! ogsa ankler
og fatter), langbukser og lange ermer, om natten impregnerte myggnett og insekticide midler i
soverommet, f.eks. pyretroider som finnes i de fleste insektsmidler i aerosolform. Viktig a lukke vinduer og
darer far lyset tennes.

Kjemoprofylakse: Ingen profylakse er 100 % effektiv. Hovedformalet med profylaksen er & forhindre
dedsfall forarsaket av falciparummalaria, og samtidig unnga flest mulig bivirkninger av legemidlene. De
nordiske anbefalingene er noe mer konservative enn de som fglges lenger sgr i Europa og i USA.

Ved valg av profylakse bar alltid risiko for malaria sees i relasjon til profylaksens bivirkninger. Til
personer som skal oppholde seg i lengre tid i omrader med stor risiko for falciparummalaria, er
meflokinprofylakse et godt alternativ for dem som taler midlet. Kombinasjonen atovakvon—proguanil er for
tiden det mest aktuelle profylaksemidlet for kortere opphold (turistreiser pa 1-4 uker), men ma tas daglig
og er det dyreste alternativet. Midlet er kontraindisert ved alvorlig nedsatt nyrefunksjon (kreatininclearence
< 30 ml/min), under svangerskap og ved amming (se nedenfor). Doksysyklin er et godt alternativ ved
langtidsopphold i malariaomrader, men har en del bivirkninger (lysdermatitt, kvalme, diaré,
gjeersoppinfeksjon) og har en uheldig innvirkning pa kroppens normalflora. Kombinasjonen klorokin og
proguanil, som tidligere var mye brukt, er na kun aktuell ved reise til enkelte destinasjoner (se nedenfor).
Meflokin og doksysyklin virker kun pa blodschizontene og skal derfor gis til og med 4 uker etter at man
har forlatt malariaendemisk omréade. Det er anbefalt a starte med meflokin noen uker far avreise for a finne
ut om man taler preparatet. Hvis bivirkninger oppstar, har man da anledning til & skifte til annet legemiddel
i tide. Fordi proguanil har sin hovedeffekt pa sporozoittene pa vei inn i kroppen, fer de nar leveren og
blodet, kan profylakse med atovakvon—proguanil avsluttes 1 uke etter at man har forlatt malariaendemisk
omrade.

Tablettene skal alltid tas til mat med litt vaeske for & unngd abdominale bivirkninger. Det er viktig & veere
klar over at de fleste tilfeller av malaria hos nordmenn skyldes svikt med & ta medisin og ikke at medisinen
har sviktet.
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Kjemoprofylakse til gravide: Gravide som erverver falciparummalaria laper en betydelig risiko for
alvorlige komplikasjoner. Om mulig bar gravide derfor unnga a oppholde seg i de mest utsatte
malariaomradene. Det finnes nd mye data pa bruk av meflokin hos gravide (ogséa under 1. trimester),
uten at det er pavist noen overhyppighet av fosterskader eller andre bivirkninger, og amerikanske
helsemyndigheter har nylig godkjent bruk av meflokin under hele svangerskapet. Klorokin i
kombinasjon med proguanil kan brukes under hele svangerskapet, men gir ikke fullgod beskyttelse
mot falciparummalaria. Doksysyklin kan brukes under 1. trimester (fgr tannanleggene dannes), men
er deretter kontraindisert. Pga. manglende erfaring er atovakvon—proguanil kontraindisert under hele
svangerskapet.

Kjemoprofylakse ved amming.: Meflokin og doksysyklin kan brukes ved amming. Konsentrasjonene
i brystmelk er ikke tilstrekkelige for & beskytte barnet mot malaria. Atovakvon—proguanil er
kontraindisert ved amming.

Kjemoprofylakse til sma barn: Alternativene for kjemoprofylakse til sma barn er begrenset. Meflokin
o0g atovakvon—proguanil anbefales ikke brukt til barn under henholdsvis 5 kg og 11 kg. Doksysyklin
er kontraindisert hos barn under 12 ar. Barn taler ofte kjemoprofylakse bedre enn voksne.
Kjfemoprofylakse til langtidsreisende: \ed langtidsopphold i malariaomrader bgr man etter beste
evne skreddersy malariaprofylaksen. Mange steder er malariasmitten sesongpreget og er hgyest
under og like etter regntiden. For langtidsreisende kan det da veere aktuelt & satse pa
myggstikkprofylakse hele aret og sa legge til kjemoprofylakse de manedene nar malariasmitten er pa
topp. Lokalt tilgjengelige legemidler kan inneholde suboptimale mengder aktiv substans, og det
anbefales derfor & ta med kjemoprofylakse kjgpt i Norge. Safremt man taler legemidlene de farste
ukene, er bade meflokin og doksysyklin trygge a bruke over lang tid. Atovakvon-proguanil er i
Norge kun godkjent for bruk inntil 4 uker, mens tilsvarende grense i Storbritannia er 12 maneder, og
mangler helt i Sveits og USA.

Selvbehandling: Personer som i lengre tid skal oppholde seg i omrade med risiko for
falciparummalaria kan ha behov for selvbehandling. Dette er spesielt aktuelt for de som skal bo pa
steder der det er lite helsetjenester og for langtidsreisende som velger & bruke kun
myggstikkprofylakse. Aktuelle beredskapspakker for selvbehandling er artemeter—lumefantrin,
dihydroartemisinin—piperakin eller atovakvon-proguanil, men ikke meflokin pga. bivirkningene.
Selvhehandling er bare en ngdutvei, og hovedregel ber alltid veere & sgke medisinsk hjelp sa snart
som mulig. Etter selvbehandling bar den reisende alltid prgve & fa kontakt med lokalt helsevesen.
Kjemoprofylakse i ulike geografiske omrader:

A)  Midtosten: Oftest bare aktuelt med myggprofylakse. Viktigste unntak er Afghanistan hvor man
ved reise i april-desember bgr bruke atovakvon-proguanil, meflokin eller doksysyklin
(falciparummalaria), og Yemen hvor klorokin anbefales ved lengre reiser pa landsbygda
(vivaxmalaria).

B)  Nord-Afrika og det sorlige Afrika. Afrika nord for Sahara og sgrligste deler av Afrika er
malariafritt. | det serlige Afrika gar malariagrensen gjennom Namibia, Botswana og
nordgstlige deler av Sgr-Afrika. De nordligste omrader av disse landene har malaria spesielt i
tiden oktober—juni, og profylakse bgr tas pd samme mate som ellers i tropiske Afrika. Dette
gjelder ogsa Kriigerparken og lavlandet i Swaziland. Mauritius, Seychellene og Kap Verde er
nesten malariafrie.

C)  Afrika sor for Sahara (unntatt sorligste Afrika): Risikoen for malaria er generelt meget stor og
aller starst i Vest-Afrika. Mer enn 90 % av malaria i Afrika forarsakes av Pl. falciparum. | @st-
Afrika er ogsa vivaxmalaria vanlig. Myggstikkprofylakse anbefales til alle reisende, og de
fleste vil ogsa trenge kjemoprofylakse. Farstehandsvalg er meflokin eller atovakvon-proguanil,
ev. doksysyklin, og anbefales til alle som skal overnatte i malariaendemiske omrader utenom
de starste byene.

D)  Asia, utenom Sorost-Asia: Risikoen for malaria er moderat, serlig i de omrader som besgkes
av turister, og de fleste steder trengs ingen malariaprofylakse utover myggstikkbeskyttelse.
Unntakene er Pakistan pa grensa mot Afghanistan, i Bangladesh pa grensa mot Myanmar, i
Bhutan pa grensa mot India, i det nordgstlige India (Assam-provinsen) og i nordlige deler av
Sri Lanka hvor atovakvon-proguanil eller meflokin, ev. doksysyklin, anbefales
(falciparummalaria). Ved langvarig opphold pa landshygda i India (utenom nordgstlige og
sgrlige deler) samt i det sgrlige Pakistan kan man bruke klorokin (vivaxmalaria).

E)  Sorost-Asia: Risikoen for malaria varierer betydelig, men er generelt sett lav. Ved opphold i
stgrre byer og pa de fleste badestedene langs kysten av Thailand, Vietnam, Malaysia og
Indonesia er det ikke ngdvendig med profylakse. | Thailand er behandlingsapparatet vel
utbygget, men i flere av nabolandene er tilbudet svert varierende. Multiresistente stammer
forekommer i enkelte grenseomrader mellom Thailand og Myanmar og Kambodsja, og i slike
omrader anbefales atovakvon-proguanil eller doksysyklin.

F)  Oseania: Papua New Guinea (+ Irian Jaya), Salomongyene og Vanuatu har mye
falciparummalaria, til dels multiresistent, og profylakse med meflokin, doksysyklin eller
atovakvon-proguanil er aktuelt. Store deler av Oseania har derimot ikke malaria.



G)  Sor- og Mellom-Amerika: Store omrader er malariafrie. Risikoen for malaria er liten de fleste
steder. Chile, Uruguay, Paraguay og Argentina har lite eller ingen malaria. Falciparummalaria
forekommer, szrlig i nybyggeromrader i Amazonas og tilgrensende jungelomrader i Bolivia,
Colombia og Peru, og i slike omrader kan meflokin eller atovakvon-proguanil brukes.
Klorokinprofylakse er aktuelt i de fleste land i Sentral-Amerika (inkludert Mexicos
kystomrader), spesielt i lavlandet.

Legemiddelomtaler og preparater
Artemeter—lumefantrin (L1.5.1.7)

Artesunat (L1.5.1.8)

Atovakvon-proguanil (L1.5.1.3)

Dihydroartemisinin-piperakin (L1.5.1.9)

Doksysyklin (L1.2.7.1)

Karbohydratlgsninger (L23.6.1.1)

Kinin (L1.5.1.5)
Klindamycin (L1.2.10.1)

Klorokin/hydroksyklorokin (1.1.5.1.1)

Meflokin (L1.5.1.6)

Primakin (L1.5.1.4)

Proguanil (L1.5.1.2)

Tetrasykliner og glycylsykliner (L1.2.7)

Aktuelle nettressurser — barn
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T1.17.2. Rickettsioser

Publisert: 14.10.2016

Etiologi

Rickettsioser er akutte febrile sykdommer som forarsakes av rickettsiae, sma intracellulare bakterier. De fleste
rickettsioser er zoonoser og overfares til mennesker ved bitt av leddyr, serlig flatt, men ogsa midd, lopper og lus.
Den benigne afrikansk flattbittfeber (African tick bite fever) er den i Norge vanligste importerte rickettsiosen og
sees serlig hos safariturister til det sgrlige Afrika. Sjeldnere og potensielt mer maligne sykdommer er krattyfus
(scrub typhus) som overfgres med midd pa landsbygda i Serast-Asia, middelhavsfeber (Mediterranean spotted
fever) som overfares med hundeflatt i Middelhavsomradene, Midtgsten, India og deler av Afrika, samt musetyfus
(murine typhus) som overfares med rottelopper i tropiske og subtropiske kyst- og havneomrader.

Symptomer

Inkubasjonstid 5-10 dager. Akutt innsettende feber, hodepine, myalgi og ofte et generalisert hudutslett. Ved flatt-
og middbarne rickettsioser sees ofte et eschar (cm-stort svart, skorpebelagt lesjon ved inokulasjonsstedet).
Pasienter med African tick bite fever har ofte multiple eschar.

Diagnostikk
Ofte er klinikken typisk, serlig ved African tick bite fever. Positiv serologi, men antistoffer kan ofte farst pavises
2(-4) uker etter symptomdebut. Biopsi fra eschar og annet infisert vev til PCR (polymerase chain reaction).

Behandling

Doksysyklin er fgrstehandsmiddel; dosering 100 mg x 2 til voksne, peroralt eller intravengst (ved alvorlig
sykdom). Behandlingslengden er avhengig av sykdommen; ved African tick bite fever er 3-5 dggns behandling
ofte nok, mens potensielt alvorlige rickettsioser bar behandles i 10-14 dager. Doksysyklin er relativt
kontraindisert til barn < 12 ar og gravide i 2. og 3. trimester, men bgr brukes ved alvorlig sykdom ogsa til disse


http://www.helsebiblioteket.no/retningslinjer/pediatri/infeksjoner-vaksiner/malaria

pasientgruppene. Ciprofloksacin og azitromycin er aktuelle alternativer, men har darligere klinisk effekt enn
doksysyklin.

Profylakse

Stikkprofylakse er viktigst. Safariturister til Afrika sgr for Sahara og gkoturister til sgrostlige Asia bar bruke
dekkende tey og repellenter pa eksponert hud ved fottur i hayt gress. Reisende til tropiske og subtropiske
omrader bar ikke bergre lokale hunder eller gnagere.

Legemiddelomtaler og preparater
Ciprofloksacin (L1.2.13.1)

Doksysyklin (L1.2.7.1)

Fluorokinoloner (L1.2.13.1)

Makrolider (L1.2.8)

T1.17.3. Schistosomiasis

Publisert: 14.10.2016

Etiologi

Forérsakes av ikter tilhgrende Schistosoma-familien som gjennomgar deler av sin utvikling i tropiske
ferskvannssnegler. Endemiske omrader inkluderer hele det afrikanske kontinent, gstlige deler av Sgr-Amerika
(seerlig Brasil) og gstlige/sgrastlige Asia (Kina, Laos, Thailand). Mennesker smittes av larver (cerkarier) som
penetrerer huden ved bading eller vassing i ferskvann. Ca. 1 méned etter infeksjon utvikles de voksne iktene og
akkumuleres i sma blodarer rundt tykktarm eller urinveier. De voksne hunnene utskiller egg som forarsaker
granulomates betennelse i perivaskulert vev og (etter flere ar) fibrose, ev. levercirrhose og kreftutvikling.
Schistosomiasis ble i Norge tidligere hovedsakelig sett hos innvandrere (og da med kronisk sykdom), men
diagnostiseres nd i gkende grad hos hjemvendte turister (med akutt schistosomiasis).

Symptomer

Avhengig av sykdommens stadium. Noen fa dager etter smitte sees hos et mindretall et smapapulgst og klgende
hudutslett (=cerkariedermatitt eller swimmer's itch). Ca. 4-6 uker etter eksponering vil mange ikke-immune
personer utvikle feber, tretthet, klge, urtikaria, tarrhoste og/eller obstruktiv respirasjon (=akutt schistosomiasis).
Noen méneder senere kan hematuri og dysuri, eller diaré og tenesmer oppsté avhengig av sykdomsfremkallende
Schistosoma species (=kronisk schistosomiasis). Ved vedvarende eksponering over lang tid (i praksis kun aktuelt
for innvandrere) sees etter 10-20 ar alvorlige komplikasjoner i form av bl.a. stenoser og kreft i urinveiene, samt
levercirrhose.

Diagnostikk

Cerkariedermatitt er en rent klinisk diagnose. Ved akutt schistosomiasis sees ofte betydelig eosinofili i perifert
blod og positiv Schistosoma-serologi. Ved kronisk schistosomiasis kan det (i mer uttalte tilfeller) pavises egg i
urin, avfaring eller i biopsi av infisert vev samt positiv serologi.

Behandling

a)  Cerkariedermatitt. Symptomatisk med klgestillende lokalbehandling, ev. antihistaminer.

b)  Akutt schistosomiasis. Symptomatisk med antihistaminer, i uttalte tilfeller prednisolon. Etter 1-2 maneder
anbefales etterbehandling med praziquantel (som kun virker pa de voksne iktene) uavhengig av om man pa
det tidspunktet kan pavise egg i avfering eller urin.

c)  Kronisk schistosomiasis. Praziquantel. Ved alvorlige komplikasjoner (strikturer, mye smerter) kan man gi
gjentatte kurer (se Praziquantel (L.1.6.4)).

Profylakse

Unnga bading og vassing i elver og ferskvann i endemiske omrader. Hvis man likevel velger & bade, bgr man
bade langt fra land og terke huden raskt etterpa. Insektsrepellenter smurt pa huden far man bader vil ha en viss
beskyttelse mot cerkarier. Bading i klorert vannbasseng eller i saltvann medfarer ingen smittefare.

Legemiddelomtaler og preparater
Histamin H1-antagonister (L9.1)

Praziquantel (L1.6.4)

Prednisolon
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T1.18. Invasive soppinfeksjoner
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Kort oppsummering

. Symptomer: Candidemia. Feber og redusert allmenntilstand. Akutt disseminert candidiasis. Affeksjon av i
prinsippet ethvert organ som nyrer, gye, hjerte, hud/blgtdeler, skjelett, lever, milt og CNS. Oftest feber og
redusert allmenntilstand. Ofte assosiert med candidemi. Kan ikke skilles klinisk fra bakteriell infeksjon i
de samme organer. Kronisk disseminert candidiasis, tidligere kalt hepatosplenisk candidiasis: Feber, ev.
abdominalsmerter med funn med s-ALP og sma abscesser i lever og milt som ikke ses ved ultralyd. Akutt
invasiv aspergillose: Rammer oftest lungene eller bihuler og spres direkte eller hematogent til CNS eller
andre organ. Pneumocystis-infeksjor. Pneumoni med bilateral uttalt interstitiell inflammasjon.
Mucormycose. Vanligst er affeksjon av hud, bihuler, orbita, lunge eller Gl-traktus med direkte eller
hematogen spredning til CNS og andre organ. Kryptokokk-infeksforr. Meningitt/meningoencefalitt som
ofte har en subakutt utvikling. Hud eller lungeinfeksjon.

. Diagnostikk: Klinisk mistanke. Blodkulturer, bronkial skyllevaeske (BAL), spinalvaske eller vaske eller
biopsier fra mistenkt omrade til mikroskopi, dyrking, histologi, immunhistokjemi, DNA-pavisning (PCR)
o0g antigen-pavisning (galaktomannan, betaglucan). I tillegg utvidede analyser ved candidiasis. Betaglucan-
test, i blod, BAL eller spinalvaske, oftalmologisk og ekkokardiografisk undersgkelse for a vurdere
utbredelse av infeksjonen. Aspergillus-infeksjon. Galaktomannan i serum, ev. i BAL eller spinalvaske.
Pneumocystis-infeksfor. PCR i BAL, positiv betaglucan. Kryptokokk-infeksjon. Fluorescens-mikroskopi,
kryptokokkantigen i spinalveaesken eller blod eller vekst fra spinalvaeske, biopsi eller BAL. Mucormycose:
PCR i BAL eller annet vev, mikroskopi, dyrking eller histologi.

. Behandling: Alle candida-infeksjoner skal behandles, men tid avhenger av utbredelse. Ved candida-
infeksjon er et fungicid middel som et echinocandin (caspofungin, micafungin eller anidulafungin)
farstevalg. 1.v. terapi i minst 7 dager far ev. overgang til p.o. behandling med flukonazol eller vorikonazol
etter resistens. Aspergillus-infeksjoner. Farstevalg isavukonazol i.v. 200 mg x 3 i 2 dagn, deretter 200 mg x
1 alt. vorikonazol 6 mg/kg x 2 i.v. farste dggn, deretter 4 mg/kg x 2. Ved p.o. behandling 400 mg x 2 farste
dagn, deretter 200 mg x 2 (voksne). Prneumocystis-infeksjoner. Alvorlig pneumoni: fagrstevalg er
trimetroprim-sulfametoksazol i.v. dosert etter trimetoprim 15-20 mg/kg/dagn fordelt pa 3 eller 4 doser, ev.
tillegg av glukokortikoider. Ved mild til moderat infeksjon kan behandlingen i samme dose gis p.o.
Behandlingstid 21 dager ved hiv-infeksjon, og minst 14 dager hos ikke-hiv-infiserte pasienter. Kryptokokk-
infeksjoner. Som induksjonsbehandling i 2 uker liposomalt amfotericin B 3—-4 mg/kg/dggn kombinert med
flucytosin 25 mg/kg x 4 (pa godkjenningsfritak) alt. flukonazol 800-1200 mg x 1. Deretter flukonazol 400
mg X 1, oftest peroralt, i 8-10 uker. Mucormycose: Kirurgi. Aktuelle legemidler: liposomalt amfotericin B
5-10 mg/kg x 1. Alternativt posakonazol eller isavukonazol.

Generelt
Invasive soppinfeksjoner oppstar nar den aktuelle sopp penetrerer slimhinner eller hud og invaderer
underliggende vev. En slik infeksjon kan vare lokalisert eller bli disseminert (systemisk).

Invasive soppinfeksjoner har gkt sterkt i insidens de siste 20-30 ar i alle vestlige land. Dette skyldes farst og
fremst en sterk gkning i ulike kategorier av immunkompromitterte pasientgrupper pga. moderne
behandlingsformer, f.eks. transplantasjoner, bruk av cytostatika og immundempende midler, omfattende
kirurgiske prosedyrer og avanserte behandlingsformer som benyttes i intensivmedisin, bruk av bredspektret
antibiotika og hayere alder. Dette er ikke bare et fenomen knyttet til sykehus med region- og landsfunksjoner.
Ethvert sykehus vil ukentlig ha risikopasienter for invasive soppinfeksjoner, som pasienter som behandles med
glukokortikoider, har hatt bukkirurgi eller som far bredspektrede antibiotika.

Etiologi

De vanligst forekommende agens som gir invasive soppinfeksjoner i Norge er fgrst og fremst

Candida, Aspergillus og Pneumocystis jiroveci. Mucormykosis- og kryptokokk-infeksjoner er alvorlige, men
sjeldne diagnoser.

En sjelden gang er enkelte andre sopparter arsak til invasive soppinfeksjoner. Mulighet for import av sopparter
som er endemiske i andre deler av verden (f.eks. Histoplasma spp., Blastomykose spp., Coccidioidomykose spp.
og Talaromyces (tidligere Penicillium) spp.) forekommer en sjelden gang, men dette blir ikke neermere omtalt.



Candiaa-infeksjoner. Ca. 70 % skyldes i Norge C. albicans, som sammen med C. glabrata, C. parapsilosis
og C. tropicalis forarsaker de aller fleste invasive candidainfeksjoner

Aspergillus-infeksjoner. De fleste skyldes A. fumigatus, mens A. flavus, A. niger og A. terreus er arsaken
til de gvrige tilfeller

Pneumocystis-infeksjoner. Forarsakes av Pneumocystis jiroveci

Mucormycose: Forarsakes bl.a. av Rhizopus- og Rhizomucor spp.

Kryptokokk-infeksjoner. Forarsakes i Norge vesentlig av Cryptococcus neoformans, var. neoformans

Epidemiologi og risikofaktorer

Selv om invasive soppinfeksjoner i de aller fleste tilfeller rammer immunkompromitterte pasienter, har ulike
patogener til dels ganske forskjellig epidemiologi. Det er bl.a. viktig & huske at ved systemiske
candidainfeksjoner vil store abdominale inngrep, bruk av invasive katetre og bredspektret antibiotikabehandling
veere viktige risikofaktorer. Med tanke pa immundempende midler som risikofaktor er det viktig & huske at
glukokortikoider i moderate eller store doser vil hemme granulocyttfunksjonen slik at det kan disponere for
soppinfeksjoner.

| de senere arene er det kommet ny kunnskap om hva som disponerer for candidainfeksjoner pa hud og
slimhinner. Av disse mer sjeldne defektene er Thi17-defekt den mest vanlige, og denne defekten er ogsa
avgjarende for at hiv-relatert immunsvikt og enkelte andre primare immunsvikt-tilstander er assosiert med disse
infeksjonene.
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Candiaa-infeksjoner. En rekke risikofaktorer disponerer for invasive candidainfeksjoner. De fleste
pasienter vil ha en rekke av disse faktorene som forsterker hverandre. De viktigste risikofaktorer er
ngytropeni, legemidler som hemmer granulocyttfunksjonen, bredspektret antibiotikaterapi, sentralt
venekateter, total parenteral ernaring, omfattende abdominal kirurgi, akutt nyresvikt/hemodialyse, opphold
i intensivavdeling, behandling med kortikosteroider, cytostatika eller andre immundempende legemidler,
darlig regulert diabetes og prematuritet.

Aspergillus-infeksjoner. Viktige risikofaktorer er ngytropeni, bruk av kortikosteroider i hgye doser, andre
immundempende legemidler og bredspektret antibiotikaterapi. Disse risikofaktorene er sarlig aktuelle hos
pasienter med forskjellige former for hematologisk kreft og ved stamcelletransplantasjon. Th17-defekt,
som er en viktig arsak til soppinfeksjoner ved hiv-relatert immunsvikt, disponerer ikke for invasive
aspergillusinfeksjoner, og denne formen for soppinfeksjoner ses da ogsa sjeldent ved hiv-relatert
immunsvikt.

Pneumocystis-infeksjoner. Risiko foreligger sarlig ved CD4+ lymfopeni som hos organ- og
stamcelletransplantasjon, ved ubehandlet hiv-infeksjon, ev. hiv-infeksjon med CD4-tall < 200/mm3. Ogsa
ved tilstander hvor bruk av immundempende legemidler, bl.a. hgye doser kortikosteroider,
tumornekrosefaktor (TNF)-antagonister og rituximab vil risikoen gke.

Mucormycose. Svaer immunsuppresjon er en risikofaktor, spesielt hos organ- og stamcelletransplanterte.
Dérlig regulert diabetes mellitus, hyppige transfusjoner og starre traumer med direkte inokulering av
mucor ved traume er andre risikofaktorer.

Kryptokokk-infeksfoner. Viktige risikofaktorer er ubehandlet hiv-infeksjon med CD4-tall < 100 per mm3,
lymfoproliferative sykdommer, behandling med kortikosteroider og andre immundempende midler ved
andre tilstander. Unntagelsesvis ses ogsa infeksjon hos immunologisk tilsynelatende normale individer.

Kliniske manifestasjoner
Symptomer og funn ved invasive soppinfeksjoner varierer sterkt og er i betydelig grad avhengig av det aktuelle
patogen, men er aldri spesifikk for infeksjonen.
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Candiaa-infeksjoner. Infeksjon kan veere en ren candidemi med utgangspunkt fra tarm eller hud (f.eks. via
CVK), eller kan veere hematogent disseminert hvor flere ikke-tilstatende organer og vev er affisert med
eller uten candidemi, eller lokal, f.eks. i gye, urinveier, abdomen (spesielt lever og milt) eller bein/ledd.
Den viktigste formen for hematogent disseminert infeksjon er akutt disseminert candidiasis (ADC), med
eller uten pavishar candidemi. Ved ADC kan det forekomme affeksjon av en lang rekke organer, bl.a.
nyrer, gye (endoftalmitt), hjerte, hud/blgtdeler, lever/milt og sentralnervesystemet. Sykdomstegnene
varierer ved ADC og er ofte uspesifikke, som vedvarende feber og gradvis forverret allmenntilstand uten
dpenbar arsak. Unntagelsesvis ses mer akutte febrile sykdomsbilder og sepsis. Det & mistenke ADC hos en
febril pasient hvor man ikke kommer til malet med antibakteriell behandling, er avgjerende for diagnosen.
Kronisk disseminert candidiasis ses stort sett bare hos pasienter med hematologisk kreft etter en
cytostatikaindusert ngytropeniperiode og viser seg ved vedvarende feber, abdominalsmerter og ofte
betydelig forhgyede verdier av alkaliske fosfataser i serum. Ved CT eller MR, ikke ultralyd, ses multiple
abscesser i lever og milt. Abscesser ved denne tilstanden kan ogsa ses i nyrer.

Candidastomatitt og -gsofagitt ses hos immunsupprimerte pasienter, men kan ogsa ses ved bruk av
bredspektret antibiotika. Ved candidagsofagitt ev. residiverende candidastomatitt uten annen forklaring ma
en utelukke T-cellesvikt, f.eks. hiv-infeksjon, mukokutant candidasyndrom og hyper IgE-syndrom som alle



er uttrykk for en Th17-defekt. En slik defekt disponerer for slimhinne- og hudaffeksjon, men ikke for
disseminert candidasykdom hvor bl.a. granulocyttfunksjonen er avgjerende.

Aspergillus-infeksjoner. Viktigst er akutt invasiv aspergillose som oftest rammer lunger eller bihuler.
Infeksjonen kan ogsa vere disseminert med affeksjon av en rekke organer. Ved akutt disseminert
aspergillose er sa a si alltid lungene affisert, og i over halvparten av tilfellene ogsa cerebrum.
Aspergillus spp. kan ogsa gi lokal infeksjon som trakeobronkitt som fortrinnsvis ses hos
lungetransplanterte.

Aspergillus forarsaker av og til subakutt/kronisk aspergillose i lungene med hoste og lavgradig feber som
ikke viser tendens til disseminering. Aspergillom kan opptre i lunger i preformerte hulrom etter f.eks.
tuberkulose, sarkoidose eller granulomatas polyangitt og gi fra lite symptomer til hemoptyser og ma da
operativt fjernes.

Aspergillus spp. oppfarer seg sterkt vasotropt i vevene med invasjon av karvegger og endotelskade som
farer til trombosering, infarktdannelse, ev. blgdning. Vaskulaere komplikasjoner med tromboemboliske
fenomener og hemorrhagiske infarkter er derfor hyppig tegn bade ved pulmonal og cerebral aspergillose.
Mucormycose kan ha flere kliniske manifestasjoner som sinusitt ved affeksjon av nese/bihuler, orbita ev.
med eller uten cerebral affeksjon, ren cerebral affeksjon, lungeaffeksjon, affeksjon av
gastrointestinaltraktus eller hudaffeksjon. Disse infeksjonene gir raske og aggresive forlgp (f.eks. den
rhinocerebrale formen) og kreve umiddelbare tiltak (se nedenfor).

Pneumocystis-infeksjon. Klinisk opptrer infeksjonen sa a si utelukkende som en bilateral preumoni med
uttalt interstitiell inflammasjon. Pneumonien kan debutere som en akutt pneumoni, men spesielt ved hiv-
infeksjon kan den ogsa utvikle seg langsomt, subakutt over uker, av og til maneder.
Hovedmanifestasjonene er oftest moderat feber, gkende tgrrhoste, brystsmerter samt dyspné grunnet
redusert gassdiffusjon. Ved subakutte former kan ordinger rgntgen thorax-undersgkelse vare negativ
initialt, og lungefysikalia kan veere normale.

Kryptokokk-infeksjon. Den vanligste manifestasjonen er meningitt/meningoencefalitt som ofte har en
subakutt utvikling over dager og uker, ofte med relativt vage sykdomstegn, ev. bare feber og hodepine.
Nakkestivhet kan mangle. Ved fullt utviklet CNS-infeksjon kan det komme tegn pa alvorlig forhgyet
intrakranielt trykk som kan kreve intervensjon.Ogsa pneumoni kan sees, i mange tilfeller asymptomatisk.
Kutan og disseminert infeksjon forekommer.

Diagnostikk
Det avgjarende er:

A tenke p& mulig invasiv soppinfeksjon hos pasienter hvor risikofaktorer er til stede. Uten mistanke ingen
diagnose!

Tett kontakt med mikrobiologisk avdeling. Muggsopp krever f.eks. lengre tid for & vokse enn gjeersopp, og
uten & nevne mistanken kan man ga glipp av diagnosen.

Ved persisterende feber og lungeaffeksjon som ikke responderer pa antibakterielle midler, ved
inflammatoriske lesjoner i nyrer, lever og milt kombinert med feber, og ved raskt progredierende bihule-
og orbitaaffeksjon og CNS, bar en hos immunkompromitterte mistenke soppinfeksjon som arsak til
symptombildet.

Riktig identifikasjon av agens ved soppinfeksjon predikerer ofte hvilke behandlingsmuligheter man har, da
sopp langt sjeldnere enn bakterier utvikler resistens.

Candida-infeksjoner

o Nar mistanken foreligger, er blodkulturer for & pavise Candida spp. obligatorisk. Blodkulturene er
negative i mer enn 50 % av tilfellene ved candidemi. Ved store blodvolum og bruk av spesifikke
soppflasker gker sjansen for & pavise mikroben.

o Adekvat oftalmologisk undersgkelse med tanke pa endoftalmitt og ekkokardiografi for & utelukke
endokarditt skal utfgres ved mistanke om disseminert candidainfeksjon.

O Det bar tas biopsi/aspirasjon ved suspekt organaffeksjon basert pa aktiv bruk av CT, MR og ev. PET-
scan undersgkelser.

o Biopsimateriale eller aspirat undersgkes ved mikroskopi, dyrking, histologi/cytologi og
molekylrbiologiske metoder, for pavisning av sopp-DNA. Antigentesten for pavisning av
betaglucan kan brukes i sterilt materiale og kan indikere Candida-infeksjon. Flere sopparter har dette
glukanet i celleveggen, sa dette er ingen spesifikk test.

o Mens positive blodkulturer og positive biopsier fra sterile omrader ma oppfattes som klart
behandlingskrevende, vil positive PCR og dyrkningsfunn fra luftveier nesten alltid veere uttrykk for
kolonisering. Candida spp. forarsaker sjelden pneumonier.

O Hos en hgyfebril pasient som ikke responderer pa antibiotika, og spesielt hvis pasienten er
immunsupprimert, vil imidlertid positive dyrkningsfunn fra flere lokalisasjoner slik som nedre og
gvre luftveier og urinveier, gke sjansen for at det dreier seg om en symptomatisk Candida-infeksjon.

Aspergillus-infeksjoner.

. Invasive Aspergillus-infeksjoner er i starre grad enn Candida-infeksjoner knyttet til immunsvikt.



. Hos risikopasienter med vedvarende feber og/eller lungeinfiltrater som ikke responderer pa
antibakteriell terapi ma slik infeksjon mistenkes. Akutte vaskulare komplikasjoner i lunger eller
hjerne bar ogsa vekke mistanke.

. Blodkulturer er aldri positive ved aspergillose. Organismene kan av og til pavises i biopsi og aspirat
fra affiserte organer ved dyrking eller histologi inkludert immunkjemiske teknikker. Det er ogsa
mulig & pavise Aspergillus spp. ved molekylzrbiologisk teknikk i infisert vev, og aspergillus-PCR
utferes na rutinemessig ved enkelte laboratorier pa klinisk mistanke.

. Pavisning av Aspergillus-antigenet galaktomannan i serum, ev. i BAL eller spinalvaske, benyttes
ogsa som ledd i diagnostikken. Denne testen utfgres bl.a. ved Nasjonalt referanselaboratorium for
medisinsk mykologi ved Mikrobiologisk avdeling, Oslo universitetssykehus, Rikshospitalet. Ved en
positiv galaktomannan-test i serum kan denne ogsa brukes til & monitorere behandlingen.

. Funn av Aspergillus spp. i luftveispraver fra immunsupprimerte pasienter med lunge- ev.
bihuleaffeksjon ma uansett tillegges betydning. Ved usikkerhet bgr prgven gjentas.

Pneumocystis jiroveci-infeksfon.

. Sikker diagnose krever spesialundersgkelse av materiale fra nedre luftveier. Egnet materiale er BAL
sikret ved bronkoskopi, alternativt indusert sputum. Sistnevnte metode har imidlertid lavere
sensitivitet.

. Materialet undersgkes med PCR-teknikk, som i dag er veldig sensitiv. Aktuelle laboratorier kan ogsa
gradere positiviteten pd PCR-reaksjonen. Positiv PCR-prgve kan ga videre til undersgkelse ved
immunfluorescens ev. immunhistokjemisk, men dette er i dag mindre vanlig. Disse testene har lavere
sensitivitet, men hgyere spesifisitet med tanke pa symptomgivende pneumocystis-infeksjon.

. Hvis bare PCR-undersgkelsen er positiv, og se&rlig hvis denne er svak, vil det veere det kliniske bildet
som avgjgr om man skal starte behandling. En positiv PCR-test tilsier imidlertid uansett at pasienten
bar ha profylaktisk behandling mot P. jiroveci-infeksjon hvis han eller hun skal gjennomga
immunsuppressiv behandling.

Mucormycose.

. Helt avgjgrende her er klinisk mistanke. Hos f.eks. en immunsupprimert pasient som utvikler bihule-
ev. orbita-affeksjon, ma en mistenke mucor-infeksjon, spesielt hvis pasienten kun har veert dekket
med azoler eller echinocandiner uten effekt pA mucor.

. Diagnosen stilles ved mikroskopi, dyrking, histologi og/eller molekylarbiologiske undersgkelser fra
mistenkt omrade. Hos darlige pasienter ma behandling starte pa mistanke etter at praver er tatt, men
for svar foreligger. Dette gjelder ogsa ved andre soppinfeksjoner.

Kryptokokkinfeksjoner.

. Kryptokokk spp. som etiologisk agens bgr alltid overveies ved meningitt hos pasienter i
risikogruppene. Adekvat undersgkelse av spinalveaesken er av avgjgrende betydning ved mistanke om
Kryptokokk-meningitt eller meningoencefalitt.

. Mens resultatene av ordiner spinalvaeskeundersgkelse oftest viser liten eller moderat affeksjon, vil
diagnosen kunne sikres raskt ved fluorescens-mikroskopi da Kryptokokk spp. har en spesifikk, tykk
cellevegg. Spesifikk diagnose far man ved pavisning av kryptokokkantigen i spinalvaesken.
Dyrkingsfunn er ogsé ofte positive, men tar lengre tid. Hos hiv-positive pasienter med immunsvikt,
men som regel ikke hos andre pasienter, vil antigentesten ogsa veere positiv i serum. Ogsé
blodkulturer kan veere positive ved Kryptokokk-infeksjon.

Behandling

For alle invasive soppinfeksjoner gjelder at resultatene er bedre jo tidligere adekvat legemiddelbehandling settes
inn. Behandling mé ofte igangsettes pa klinisk mistanke uten definitiv diagnose. Immunsuppresjon bar ev. lettes
der dette er mulig og i samrad med lege som star for den behandlingen. Behandlingen malrettes nar
mikrobiologisk diagnose foreligger.
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Candiaa-infeksjoner. Ved ADC og ved alle andre former for Candida-infeksjon er et echinocandin i.v.
(caspofungin initialt 70 mg x 1, deretter 50 mg x 1, ved vekt > 80 kg kontinueres 70 mg x 1, micafungin
100 mg x 1 eller anidulafungin initialt 200 mg x 1, deretter 100 mg x 1) farstevalg med unntak av ved
CNS-infeksjoner. Deeskalering til p.o. behandling med flukonazol 400-800 mg x 1 kan vurderes om
soppen er fglsom for medikamentet og pasienten ikke er immunsupprimert.

Ved funn av C. parapsilosis er flukonazol initialt 800 mg x 1 i.v. eller p.o., deretter 400 mg x 1 &
foretrekke, selv om et echinocandin ogsa har effekt.

Hvis det skulle foreligge kontraindikasjoner eller intoleranse overfor bade echinocandiner og flukonazol,
kan liposomalt amfotericin B benyttes. De fleste candidaarter har god falsomhet for dette midlet, med
unntak av C. lusitaniae. Ved infeksjon i CNS: Amfotericin B 5-10 mg/kg x 1.

Uansett legemiddelvalg bar intravengs terapi gis minst 7 dager far man ev. ved tilfredsstillende
behandlingsrespons gar over til et peroralt regime med flukonazol eller vorikonazol avhengig av
foreliggende fglsomhet for den enkelte Candida spp.



Organaffeksjon vil ogsa ha betydning for valg av middel og administrasjonsmate. F.eks. penetrerer
echinocandiner sveert darlig til CNS og skal ikke brukes ved candidainfeksjoner i dette omradet (se
nedenfor).

Alle candidemier skal behandles som ADC.

Behandlingens varighet ma individualiseres. Ved candidemi skal behandlingen opprettholdes i minst 14
dager etter siste negative blodkultur. Det skal derfor alltid tas blodkulturer ogsa i dagene etter
behandlingsstart. Sentrale venekatetre skal fjernes safremt det ikke er sterke kontraindikasjoner mot dette.
Oftalmologisk undersgkelse er obligat for & fange opp endoftalmitter som kan kreve lokal behandling i
tillegg til aggressiv systemisk behandling (se nedenfor) og ekko cor for & utelukke endokarditt som bar
opereres.

. Kronisk disseminert candida-infeksfjon skal behandles initialt med et echinocandin i 1-2 uker, ev.
etterfulgt av peroralt flukonazol eller vorikonazol om sensitiv candida-art. Behandlingen bgr fortsette
i minst 6 uker og 1-2 maneder etter resolusjon av kliniske og radiologiske manifestasjoner.

. Ogsa initialbehandling med liposomalt amfotericin B 3-5 mg/kg/dggn kan benyttes, med overgang
til peroralt flukonazol etter 1-2 uker.

. Ved /okaliserte Candida-infeksjoner benyttes de samme legemidler som ved hematogen, disseminert
Candida-infeksjon. Ved Candida-endoftalmitt hvor terapien ma innsettes raskt for & hindre varig
synsnedsettelse, er flukonazol i dosering 400-800 mg p.o. eller i.v. per dggn vanlig farstelinjemiddel.
Ev. kan vorikonazol gis. | s&rlig alvorlige tilfeller kan liposomalt amfotericin B i dosering 3—

5 mg/kg/dagn benyttes. Det er beskrevet terapisvikt med echinocandiner som derfor ikke bgr
benyttes som farstelinjebehandling. Behandlingen bgr skje i naert samarbeid med oftalmolog.

Aspergillus-infeksjoner. Farstevalgsbehandling er isavukonazol 200 mg x 3 i 2 dggn, deretter 200 mg x 1

i.v., alternativt vorikonazol 6 mg/kg i.v. x 2 etterfulgt av 4 mg/kg x 2 etter farste dggn. Etter stabilisering

av infeksjonen kan man ga over til peroral terapi i dosering isavukonazol 200 mg x 1, alt. vorikonazol 200

mg x 2 (voksne). Posakonazol har nylig vist effekt ogsa i behandling av Aspergillus-infeksjon og ikke kun

som profylakse. Det kan gis i.v. eller p.o., 300 mg x 2 fgrste dggn, deretter 300 mg x 1 i.v./p.o. Ved
terapisvikt eller initial kontraindikasjon mot azoler f.eks. pga. mulige legemiddelinteraksjoner, kan

behandling innledes enten med liposomalt amfotericin B 3-5 mg/kg/dagn eller caspofungin, farste dagn 70

mg x 1, deretter 50 mg x 1 hvis pasienten er < 80 kg, 70 mg x 1 om paientene er > 80 kg. Selv

om dokumentasjonen er noe mindre, vil micafungin (100 mg x 1) eller anidulafungin (100 mg x 1 etter en

startdose pa 200 mg x 1) anses som likeverdig med caspofungin.

Ved bruk av vorikonazol og posakonazol bar en foreta regelmessige serumkonsentrasjonsmalinger for &

sikre adekvat dosering. Analysene gjares bl.a. ved Avdeling for farmakologi, Oslo universitetssykehus,

Rikshospitalet.

Varigheten av antimykotisk terapi ved invasiv aspergillose ma individualiseres, farst og fremst pa bakgrunn

av ev. persistens av kliniske manifestasjoner og graden av immunsuppresjon. Hos en ngytropen pasient bgr

behandlingen fortsette minst til antallet ngytrofile granulocytter naermer seg normalomradet.

Langtidsbehandling kan skje med peroralt isavukonazol, vorikonazol eller posakonazol. Itrakonazol er

0gsa et alternativ, men midlet regnes som mindre potent ved Aspergillus-infeksjon enn de to andre azolene.

Kombinasjonsterapi ved aspergillus- og candidainfeksjoner. Kombinasjonsbehandling ved candida- og

aspergillusinfeksjon er omdiskutert og bar ikke benyttes rutinemessig. Ved behandlingssvikt etter

monoterapi vil det imidlertid kunne veere aktuelt & legge til et nytt middel fra en annen legemiddelgruppe
om mulig. Kombinasjonsbehandling med vorikonazol og et echinocandin kan synes & veere bedre enn
vorikonazol alene ved alvorlig aspergillusinfeksjon i lunger.

Pneumocystis-infeksfoner. \led alvorlig pneumoni er farstevalget trimetroprim—sulfametoksazol (TMP-

SMX) intravengst i dosering 15-20 mg TMP/75-100 mg SMX/kg/dggn fordelt pa 3 eller 4 degndoser. Ved

alvorlig pneumocystispneumoni med pO2 < 8 kPa gis i tillegg glukokortikoider. Intravengst

metylprednisolon 40 mg x 2 i 5 dager, deretter 40 mg x 1 i 5 dager og deretter 15 mg x 1 i 11 dager

(ev. prednisolon i samme doser).

Ved mild til moderat infeksjon kan behandlingen gis per os. Ved hiv-infeksjon skal behandlingsvarigheten

veere 21 dager, mens varigheten vanligvis er 14 dager hos ikke-hiv-infiserte pasienter selv om dette ma

individualiseres avhengig av graden av immunsvikt og alvorlighetsgraden av P. jiroveci-infeksjonen. Etter
behandling fortsetter man ved hiv-infeksjon med sekundarprofylakse som beskrevet nedenfor. Hos ikke-
hiv-infiserte pasienter ma videre sekundarprofylakse individualiseres avhengig av ev. persisterende
immunsuppresjon.

Ved kontraindikasjoner mot TMP-SMX; f.eks. pga. sveer allergi, ved utvikling av alvorlige bivirkninger

som beinmargssvikt, nyresvikt eller ved behandlingssvikt vurdert etter 7 dager, er kombinasjonsbehandling

med klindamycin 600 mg x 4 (intravengst) og primakin 30 mg x 1 (peroralt) farstevalg. Pentamidin
intravengst i dosering 4 mg/kg x 1 er annet alternativ, men brukes i dag lite. Pasienten ma da overvakes
ngye pga. mulighet for alvorlige bivirkninger. Pentamidin kan bl.a. gi initial hypoglykemi og senere
hyperglykemi sekundeert til pankreatitt. Det har ikke antibakterielle effekter med tanke pa f.eks.
nosokomiale superinfeksjoner.

Et alternativ ved /Jette til moderate formerfor pneumocystis-pneumoni er atovakvon 750 mg x 2 peroralt

(komponent i malariamidlet Malarone).



o Kryptokokk-infeksfjoner. Minst to ukers induksjonsbehandling med liposomalt amfotericin B 4 mg/kg x 1
i.v. kombinert med flucytosin 25 mg/kg x 4 (pa godkjenningsfritak), alt. liposomalt amfotericin B
kombinert med flukonazol 800-1200 mg x 1 i pavente av flucytosin. Deretter vedlikeholdsbehandling med
flukonazol 400 mg x 1, oftest peroralt, i 8-10 uker.Nyere studier tyder pa at kombinasjonshehandling med
liposomalt amfotericin B og det antimykotiske midlet flucytosin (dosering 100 mg per degn) gir bedre
resultater enn amfotericin B alene. Flucytosin er imidlertid ikke lenger markedsfart i Norge, og
konsentrasjonsbestemmelser som bar utfares for & unnga toksisitet har ogsa vert vanskelig a fa
gjennomfart i Norge. Dette vanskeliggjar gjennomfaring av denne kombinasjonsbehandlingen her til lands.
Hos hiv-pasienter fortsetter vedlikeholdshehandling med flukonazol 200 mg x 1 i minst 1 ar. Far
seponering ma CD4-tallet vaere = 100 per mm3, hiv-RNA i plasma vaere < 20 kopier/ml og kryptokokk
antigen-test i serum vare negativ.

Hos ikke-hiv-infiserte pasienter ma videre behandling med flukonazol som sekundarprofylakse
individualiseres, avhengig av ev. persisterende immunsuppresjon.

Behandling av alvorlig gkt intrakranielt trykk i samarbeid med nevrokirurgisk avdeling er av og til
ngdvendig.

o Mucormyecose. Dette kan representere svert alvorlige infeksjoner med rask progresjon og ded. Tidlig
kirurgisk intervensjon med fjerning av infisert omrade f.eks. i bihuler, orbita eller lever kan vere helt
avgjerende for utkomme. En ma ikke avvente effekt av antimykotisk behandling. Behandlingsmessig har vi
i dag tre aktuelle legemidler: Liposomalt amfotericin B i hgye doser (5-10 mg/kg x 1) er hovedmidlet. Ved
amfotericin B-intoleranse eller ved betydelige bivirkninger av det, vil posakonazol gitt som intravengs
administrasjon (300 mg x 2 farste dag, deretter 300 mg x 1) eller isavukonazol (200 mg x 3 de farste 2
dagnene, deretter 200 mg x 1) veere et alternativ. Man ma ogsa ev. vurdere kombinasjonsbehandling med
disse ved sveert alvorlige tilfeller. Ved bruk av posakonazol ma serumnivaet falges. Liposomalt amfoterecin
B er nyretoksisk, og man bar falge kreatinin og elektrolytter tett, samt sikre god hydrering. Ved nedsatt
nyrefunksjon ma man vurdere viktigheten av & bruke dette midlet opp mot bivirkningene.

O Penetrasjon til CNS. 1savukonazol har god effekt ved mucormycose og har god CNS-penetrasjon. Fortsatt
er imidlertid liposomalt amfotericin B farstevalg ved normal nyrefunksjon. Echinocandiner penetrerer
darlig til CNS og skal derfor ikke brukes alene ved slike manifestasjoner.

o Plasmakonsentrasjonsmalinger. For a sikre optimal dosering er konsentrasjonsmalinger av imidazol-/
triazolderivatene vorikonazol, posakonazol, itrakonazol tilgjengelig ved Avdeling for Farmakologi ved
Oslo universitetssykehus, Rikshospitalet.

Prognose

Invasive soppinfeksjoner er ubehandlet oftest dedelige. Ogsa hos pasienter som far adekvat
legemiddelbehandling, er mortaliteten til dels meget hgy. Dette skyldes flere faktorer. Pasientene har oftest
alvorlig, underliggende sykdom med betydelig immunsvikt, som ogsé kan skyldes immundempende behandling.
Videre kan de diagnostiske problemene veere store, og dette farer ofte til sent innsatt soppterapi. For & redusere
dadeligheten er det derfor viktig & drive aggressiv diagnostikk ved mistanke om sopp, samt & starte behandling sé&
tidlig som mulig, ofte bare pa mistanke. Man ma ogsa vurdere om det kan tas tiltak for & redusere
immunsuppresjonen.

Profylakse
Pga. de betydelige diagnostiske og terapeutiske problemer og den hgye mortaliteten ved invasive soppinfeksjoner
er effektiv profylakse av stor betydning.

O Kryptokokk-infeksjon. Primarprofylakse anvendes ikke. Sekundaerprofylakse som beskrevet
under Behandling.

O Pneumocystis-infeksjon. Primarprofylakse gis hos alle hiv-pasienter med CD4-tall under 200 per mm3 og
til alle pasienter som far organ- eller stamcelletransplantasjon. Hiv-pasienter som under antiretroviral
behandling har hatt full virussuppresjon > 12 maneder, vil i liten grad veere utsatt for pneumocystis-
infeksjon selv om CD4-tallet ikke overstiger 200 per mm3. Farstevalgspreparat er trimetoprim-
sulfametoksazol (TMP-SMX) 1 tablett x 1, alternativt 2 tabletter hver 2. dag. Ved kontraindikasjoner mot
TMP-SMX, f.eks. allergi, kan en anvende dapson 100 mg x 1 eller atovakvon 1500 mg x 1, ev. inhalasjon
av pentamidin 300 mg hver 4. uke. Ogsé sekundarprofylakse gis etter P. jiroveci-pneumoni (PCP). Hos
hiv-pasienter kan PCP-profylakse seponeres hvis pasientens CD4-tall under antiretroviral terapi har steget
til > 200/mm3 i minst 3 maneder eller det har tilkommet full virussuppresjon i samme periode. Ved andre
former for immunsuppresjon ma lengden av sekundaerprofylaksen vurderes individuelt.

O Candiaa- og aspergillusinfeksjoner. \Ved transplantasjon av solide organer og ved stamcelletransplantasjon
gis ulike former for sopprofylakse i den farste og mest infeksjonsutsatte perioden. Sa vel azoler som
liposomalt amfotericin B og echinocandiner anvendes ved forskjellige sentre. Flukonazol er mest brukt,
men gir ingen profylakse mot muggsopp. Der det er aktuelt er posakonazol det mest brukte midlet. Den
nye enteroformuleringen gir god absorpsjon. Det henvises til spesiallitteratur og lokale
behandlingsprotokoller.Profylakse med flukonazol eller nd mer et echinocandin anvendes ogsa ofte i
intensivavdelinger hos pasienter som vurderes som sarlig utsatt for Candida-infeksjon. Det er imidlertid
betydelig uenighet om indikasjoner og gjennomfgring av slik profylakse i intensivmedisinen.
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Enkle regler for desinfeksjon

Desinfeksjon benyttes i helsevesenet til to hovedformal:

1)  Teknisk desinfeksjon (desinfeksjon av instrumenter, utstyr, inventar, flater o.1.)
2)  Desinfeksjon av hud og slimhinner (antisepsis)

Teknisk desinfeksjon er arbeids- og tidkrevende, og kan medfgre eksponering for potensielt skadelige
kjemikalier, og skal derfor bare utfares nar det er behov for det. Desinfeksjon med kjemiske midler er farst og
fremst aktuelt nér varmedesinfeksjon ikke kan benyttes.

Antisepsis benyttes far injeksjoner og punksjoner, far kirurgiske inngrep, noen ganger til desinfeksjon av
slimhinner og som preoperativ handhygiene for kirurgisk personell. Handdesinfeksjon med alkoholholdige og
andre handdesinfeksjonsmidler er ogsa den anbefalte metoden for ordinzer handhygiene i helsevesenet.

Definisjoner

1)  Dekontaminering. Behandling med rengjaring, desinfeksjon og ev. sterilisering for & gjare medisinsk utstyr
fritt for forurensning og trygt a bruke.

2)  Sterilisering. Sterilisering betyr fullstendig inaktivering av alle former for mikroorganismer, inkludert
bakteriesporer. En gjenstand betraktes som steril ndr sannsynligheten for at en enkelt levende
mikroorganisme er til stede er lik eller mindre enn 10-6. Dette er kravene til sterilitet i den europeiske
farmakopeen. Sterilisering kan gjagres med fysiske eller kjemiske metoder: Fuktig varme under trykk
(autoklavering), terr varme, gammastraling, elektronstraling, etylenoksydgass, formaldehydgass,
hydrogenperoksydgass, ozon.

3)  Desinfeksjor. Desinfeksjon er en prosess som eliminerer de fleste mikroorganismer ved hjelp av varme
eller direkte applikasjon av kjemikalier. Den viktigste forskjellen mellom desinfeksjon og sterilisering er at
man ved desinfeksjon ofte ikke inaktiverer bakteriesporer.

Desinfeksjon kan gjennomfares med fuktig eller tarr varme, kjemiske midler i vaeskeform eller gassform
eller straling (UVC).

4)  Rengjoring fjerner skitt, organisk og uorganisk materiale og innebzrer ikke direkte drap av
mikroorganismer, men vil som regel redusere forurensningen ved at mikrober fjernes mekanisk. Dette skjer
ved manuell eller maskinell rengjering med vann og rengjgringsmiddel.

Renhetskrav til medisinsk utstyr

Behovet for rengjering, desinfeksjon og sterilisering av medisinsk utstyr vil veere avhengig av bruksomradet for
den aktuelle gjenstanden. Det er vanlig a klassifisere medisinsk utstyr og instrumenter i tre kategorier etter
utstyrets bruksomrade og tilhgrende infeksjonsrisiko (Spauldings klassifisering):

1)  Kiritisk utstyrskal veere sterilt. Det gjelder utstyr som kommer i direkte kontakt med blodbanen eller vev
som normalt er sterilt, eller som gjennomstremmes av vasker eller gass som tilfares sterile omrader. Dette
gjelder f.eks. injeksjonssprayter, kirurgiske instrumenter, implantater, intravaskulaere katetre,
infusjonsslanger og dialyseutstyr.

2)  Semikritisk utstyrskal veere sterilt eller sikkert desinfisert. Det er utstyr som kommer i direkte kontakt med
slimhinnene i luftveiene, mage-tarm-kanalen eller urinveiene, men uten & penetrere disse, f.eks.
trakealtuber, laryngoskop, bronkoskop, cystoskop og gastrointestinale fleksible endoskop. Dette utstyret
bar fortrinnsvis veere sterilisert, men hvis det benyttes desinfisert utstyr, ma det dokumenteres at



dekontamineringsprosessen (rengjaring og desinfeksjon) er tilstrekkelig effektiv bade pa vegetative
bakterier, mykobakterier, sopp og virus.

3)  lkke-kritisk utstyrskal veere desinfisert eller rengjort. Det gjelder utstyr som bare kommer i kontakt med
hel hud, f.eks. blodtrykksapparat, stetoskop, reflekshammer og lignende, eller som ikke kommer i direkte
kontakt med pasienter.

Basale rutiner vs. ekstraordinaere tiltak

Hovedprinsippet ved all dekontaminering i helsevesenet er at man benytter sakalte basale smittevernrutiner. Det
vi si at antiseptiske rutiner og rengjgring, desinfeksjon og sterilisering av utstyr utfares med en basal standard
som ikke forutsetter kjennskap til om en pasient har en spesiell smittsom tilstand eller ikke. Det er pasientens
kliniske tilstand og symptomer (hoste, oppkast, diaré, sar med sekresjon etc.), og utstyrets anvendelsesomrade
som farst og fremst er avgjerende for hvilke tiltak som benyttes. For kritisk og semikritisk utstyr skal de basale
rutinene veere sa sikre at det ikke er ngdvendig med ekstra dekontaminering selv ved "kjent smitte”. Unntaket er
prionsykdom (Creutzfeld-Jacob sykdom), der kritisk og semikritisk utstyr ma handteres spesielt, og i noen
tilfeller ikke kan gjenbrukes.

Nar det derimot gjelder ikke-kritisk utstyr, inventar og flater, vil man i noen tilfeller foreta mer omfattende
dekontaminering ved kjent smitte. Ekstraordiner dekontaminering vil da veere basert pa en vurdering av risiko
for smittespredning og infeksjonens alvorlighetsgrad (f. eks. tuberkulose, vannkopper, resistente bakterier 0.a.).

Utfarelse

Hovedregelen er at desinfeksjon bar utfares med vat/fuktig varme fremfor med kjemiske desinfeksjonsmidler nar
det er mulig. Dessuten bgr alt utstyr rengjares for det desinfiseres for & oppna et best mulig resultat. Likeledes
bar utstyr som skal steriliseres, bade rengjeres og desinfiseres far steriliseringen. Maskinelle rengjarings- og
desinfeksjonsprosesser (i spyle- eller vaskedekontaminator) bar benyttes fremfor manuelle metoder. Det gir en
sikrere og bedre dokumenterbar prosess og reduserer risikoen for smitte av personell. Dersom det er ngdvendig &
bruke manuelle metoder, ma det gjares en risikovurdering med tanke pa om desinfeksjon ma utfares for
rengjering for & unngd smitteeksponering av personellet som utfgrer rengjaringen.

En del kjemiske desinfeksjonsmidler kan pavirkes av kontakt med organisk materiale, saper og andre kjemiske
forbindelse, lys 0.a. De har derfor bestemte krav til oppbevaring og holdbarhet som varierer fra middel til
middel. Effekten av kjemiske desinfeksjonsmidler er dessuten konsentrasjonsavhengig, og korrekt
blandingsforhold er derfor avgjgrende for a fa den tilsiktede effekten. Kjemiske desinfeksjonsmidler kan ogsa
vaere toksiske og allergifremkallende, sa bruk av personlig verneutstyr er som regel ngdvendig. Personell som
skal utfgre desinfeksjon, ma derfor fa adekvat opplaring.

T1.19.1. Desinfeksjonsmetoder
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Generelt om inaktivering av mikroorganismer

Inaktivering av mikroorganismer ved desinfeksjon og sterilisering uttrykkes ofte i form av semilogaritmiske
overlevelseskurver (se Figur ), og desimal reduksjonsverdi (D-verdien), som er den dosen som gir 90 %
reduksjon av antallet levende mikroorganismer, brukes for & karakterisere prosessens effektivitet. Ved
varmeinaktivering og kjemisk inaktivering angis D-verdien i sekunder/minutter ved aktuell temperatur eller
kjemikaliekonsentrasjon. Ved inaktivering med bestraling angis D-verdien som straledose. Men bruk av D-verdi
pa denne maten forutsetter at den semilogaritmiske inaktiveringskurven er rettlinjet. Bestemmelse av
inaktiveringskinetikken, og spesielt formen pa inaktiveringskurven, kan gi nyttig informasjon om hvordan
desinfeksjon ma gjennomfares i praksis, slik som temperatur, kjemikaliekonsentrasjon og virketid.

Effekten av kjemiske desinfeksjonsmidler kan ogsa angis som minste hemmende konsentrasjon (MIC) eller
minste baktericide konsentrasjon (MBC), men i motsetning til for antibiotika, er dette mindre brukt i praksis. Det
har blant annet sammenheng med at det normalt er betydelig starre forskjell mellom anvendt konsentrasjon og
MIC/MBC ved kjemisk desinfeksjon og antisepsis enn ved antibiotikabehandling. Ved bruk av antibiotika er
typiske blod/vevskonsentrasjoner 1-100 mg/l, mens antiseptika og desinfeksjonsmidler som regel benyttes i
konsentrasjoner pa 5000-40 000 mg/l og hayere. Dessuten vil effekten variere med mikrobenes tilstand far
inaktivering, for eksempel vekst i biofilm, samt tilstedeveerelse av substanser som kan pavirke effekten. En del
kjemiske desinfeksjonsmidler inaktiveres f.eks. av organisk materiale.



Varmedesinfeksjon (Varmedesinfeksjon ), kjemisk desinfeksjon
(Kjemisk desinfeksjon)

Desinfeksjon (og sterilisering) med varme er mest effektiv i narver av vann eller mettet vanndamp. Maskinell
varmedesinfeksjon utfagres vanligvis med varmt vann eller vanndamp ved temperaturer mellom 80 oC og 95 oC.
Desinfeksjonseffekten ved varmedesinfeksjon uttrykkes vanligvis ved den sakalte A-verdien. Den brukes for &
sammenligne desinfeksjon ved ulike temperaturer og tilsvarer det antall sekunder som gir en bestemt
desinfeksjonseffekt ved 80 oC. Tabell 20 (Tabell 20 Sammenheng mellom temperatur og virketid ) viser
sammenhengen mellom temperatur og tid for henholdsvis spyledekontaminatorer (ikke-kritisk utstyr, minimum
A0 = 60) og vaskedekontaminatorer (semikritisk utstyr og kritisk utstyr for sterilisering, minimum AQ = 600).
Begge forutsetter at den forutgdende vaskeprosessen i maskinen tilfredsstiller definerte kvalitetskrav.

Kjemisk desinfeksjon utfares vanligvis ved romtemperatur, men kan ogsa kombineres med varme i maskinelle
prosesser. Effekten av temperatur pa kjemisk desinfeksjon males normalt ved hvordan drapshastigheten endrer
seg nar temperaturen gkes med 10 oC, og angis som Q10, med typiske verdier mellom 2 (dobling) og 5
(femdobling). Alternativt kan konsentrasjonen av desinfeksjonsmidlet reduseres tilsvarende nar temperaturen
gkes. Bade varmedesinfeksjon og kjemisk desinfeksjon blir mer effektiv nar urenheter og mikroorganismer er
fjernet for desinfeksjonsprosessen. Dessuten vil noen kjemiske desinfeksjonsmidler brytes ned av organisk
materiale og miste sin virkning. S langt det er mulig ber derfor utstyr og flater rengjeres for de desinfiseres.

Desinfeksjon av flater og utstyr som hverken taler vaske eller varme, kan i noen tilfeller utfares med
desinfeksjonsmidler i gassform (hydrogenperoksid, ozon). Desinfeksjon med gass har ogsé den fordelen at den
kan n& omrader (hulrom, kanaler og lignende) der det er vanskelig & komme til p& annen mate.

Ulike grupper av mikroorganismer har ulik fglsomhet for desinfeksjon. En generell rangering av
mikroorganismers falsomhet for kjemiske desinfeksjonsmidler, fra mest fglsom til mest resistent er vist i tabell
21, se Tabell 21 Generell rangering av mikroorganismers falsomhet for kjemiske desinfeksjonsmidler. .

T1.19.1.1. Varmedesinfeksjon
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Varmedesinfeksjon er den beste, sikreste, billigste og mest miljgvennlige metoden for teknisk desinfeksjon og
skal derfor benyttes nar dette er praktisk mulig. Fuktig varme er mer effektiv enn tgrr varme.

Varmedesinfeksjon med fuktig varme utfares i praksis enten ved koking eller med en vaskedekontaminator.
Varmedesinfeksjon blir bare kort omtalt her.

I en koker legges instrumenter og utstyr i kaldt vann uten forutgaende rengjaring. Vannet tilsettes
rengjgringsmiddel, varmes opp og far koke i minst 5 minutter.

Vaskedekontaminatorer klassifiseres i henhold til internasjonale standarder (NS-EN 1SO 15883-serien) i fem
forskjellige klasser, avhengig av bruksomradet:

. for kirurgiske instrumenter og lignende

. for bekken, urinflasker og lignende. Kalles ofte for spyledekontaminator.

. for fleksible termolabile endoskop. Benytter et kjemisk desinfeksjonsmiddel i kombinasjon med varme
inntil 60 oC.

. for ikke-invasivt, ikke-kritisk utstyr med termisk desinfeksjon

. for ikke-invasivt, ikke-kritisk utstyr med kjemotermisk desinfeksjon.

En spyledekontaminator er en enkel vaskemaskin med et avlgp som har samme dimensjon som i et klosett. Hele
prosessen tar 5-10 minutter, og kravet til sluttdesinfeksjon er en AQ pa minst 60.

En vaskedekontaminator for kirurgiske instrumenter har vesentlig strengere krav til vaskeprosessen enn en
spyledekontaminator, og kravet til varmedesinfeksjon er en A0 pa minst 600. Prosessen tar vanligvis mellom 30
og 60 minutter.



T1.19.1.2. Kjemisk desinfeksjon
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Klassifisering, testing og godkjenning av desinfeksjonsmidler til
bruk i helsevesenet

Det finnes et stort antall internasjonale standarder som angir metoder og krav til effekt for antiseptika og
kjemiske desinfeksjonsmidler. Standardene er i prinsippet frivillige & bruke, men de fleste produsenter benytter
disse, og som bruker er det hensiktsmessig & holde seg til midler som er testet og dokumentert i henhold til disse
standardene.

For tiden er det fire ulike regelverk som styrer godkjenning av kjemiske desinfeksjonsmidler og antiseptika i
Norge. Desinfeksjonsmidler kommer inn under virkeomradet til enten kosmetikk, legemiddel- eller
biocidlovgivningen. Hvis et produkt markedsfares med generell desinfiserende virkning, skal det reguleres som
et biocid, mens hvis produktet markedsfares med en spesifikk sarbehandlende virkning, eller virker profylaktisk
mot bestemte patogener, vil produktet i de fleste tilfeller anses som et legemiddel. 1 tillegg vil noen
desinfeksjonsmidler defineres som medisinsk utstyr, og dermed reguleres i henhold til Lov og Forskrift om
medisinsk utstyr. Det gjelder hvis desinfeksjonsmidlet er levert som tilbeher til det medisinske utstyret.

I Norge har det i mange ar vert en egen godkjenningsordning for kjemiske desinfeksjonsmidler til teknisk
desinfeksjon i helsevesenet, med utgangspunkt i Forskrift om kjemiske desinfeksjonsmidler til bruk i helse- og
sykepleie. Forskriften er hjemlet i Lov om legemidler. Det har ikke veert lov & markedsfare desinfeksjonsmidler
til bruk i helse- og sykepleie som ikke er godkjent av Statens legemiddelverk. Oversikt over godkjente
desinfeksjonsmidler finnes pa SLV Godkjente desinfeksjonsmidler.

Med biocidforordningen (EU 528/2012) er det innfart harmoniserte regler for godkjenning av aktive stoffer
(biocider) og biocidprodukter i EU/E@S-markedet. EUs biocidforordning er innfgrt i den norske forskriften om
biocider (biocidforskriften). Det er Miljgdirektoratet som forvalter denne forskriften. Neermere informasjon kan
finnes pa Miljgdirektoratet, Biocider.

Oversikt over godkjente desinfeksjonsmidler i henhold til biocidforordningen finnes pd ECHA, Inform on
Biocides.

Kjemisk desinfeksjon er mer komplisert enn varmedesinfeksjon. Ved valg av desinfeksjonsmiddel og metode méa
det tas hensyn til midlets virkespektrum og om effekten kan pavirkes av ytre faktorer som naerver av organisk
eller uorganisk materiale, sdper, divalente kationer, pH, lys reduserende stoffer 0.a. Organisk materiale som blod,
slim, sekreter, puss, avfagring o.l. kan pavirke desinfeksjonen dels rent mekanisk ved a hindre de kjemiske
midlene & komme til, og dels ved at noen desinfeksjonsmidler inaktiveres.

Valg av middel ma ogsa tilpasses materialet i de gjenstandene og flatene som skal desinfiseres, f.eks. om det
pavirker linsene i optisk utstyr, om det korroderer metaller eller setter farge. Det mé ogsa tas hensyn til helse ,
miljg og sikkerhet bade for personell som utfarer desinfeksjonen og pasienter som ev. kan komme i kontakt med
rester av desinfeksjonsmidler.

T1.19.2. Desinfeksjonsomrader
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T1.19.2.1. Desinfeksjon av utstyr og instrumenter
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Kjemisk desinfeksjon foregar i praksis ved at gjenstanden som skal desinfiseres senkes ned i en beholder fylt
med desinfeksjonsmiddel og far ligge der i den tid som er ngdvendig for det aktuelle desinfeksjonsmidlet.
Etterpd ma gjenstanden rengjares og skylles godt for & fjerne rester av desinfeksjonsmidlet. Rengjgringen ma
forega pa en slik mate at gjenstanden ikke pa ny blir forurenset. Gjenstander som ikke taler nedsenking i vaske,
kan i stedet paferes desinfeksjonsmiddel med en klut e.l. Pafgring med klut ma ogsa brukes for stgrre
gjenstander og flater. Alt som skal desinfiseres ma veare godt fuktet.

Prionkontaminert utstyr

Ved mistanke om prionsykdom, kontakt smittevernpersonell og sjekk spesiallitteratur.


https://legemiddelverket.no/Documents/Bivirkninger%20og%20sikkerhet/R%C3%A5d%20til%20helsepersonell/Desinfeksjonsmidler/Godkjente%20desinfeksjonsmidler%20januar%202019.pdf
http://www.miljodirektoratet.no/no/Tema/Kjemikalier/Kjemikalieregelverk/Biocider/
https://echa.europa.eu/information-on-chemicals/biocidal-active-substances
https://echa.europa.eu/information-on-chemicals/biocidal-active-substances

T1.19.2.2. Desinfeksjon av inventar og flater
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Kjemisk desinfeksjon brukes som et supplement til rengjering og utfares i hovedsak pa tre ulike mater.

1)  Flekkdesinfeksjon
Flekkdesinfeksjon benyttes ved synlig sgl av starre mengder infeksigst materiale, slik som sekreter,
ekskreter, oppkast, avfagring o.l. Sglet dekkes da med absorberende materiale som fuktes med
desinfeksjonsmidlet, og som far virke i angitt virketid. Omradet ma holdes fuktig i hele virketiden, og ev.
ma det derfor pafares nytt desinfeksjonsmiddel underveis. Etter avsluttet desinfeksjon foretas rengjaring.
Avhengig av hva som er praktisk mulig, kan ogsa sglet fjernes manuelt med absorberende materiale fuktet
med desinfeksjonsmiddel far nytt desinfeksjonsmiddel pafares. Nedvendig personlig beskyttelsesutstyr ma
brukes (hansker, ev. munnbind, briller og vernetay).

2)  Desinfeksjon av kontaktpunkter
Felles kontaktpunkter/bergringspunkter, slik som handtak, brytere, kraner, toalettseter, tastaturer,
sengegavler o.l. vil ofte vaere kontaminert med mikrober fra pasienter og personale. Ved isolering og
utbruddsituasjoner kan det veere hensiktsmessig a desinfisere slike kontaktpunkter regelmessig, f.eks. ved
hvert vaktskifte, ev. hyppigere.

3)  Generell desinfeksjon av inventar og flater
Ved opphgr av isolering vil det rutinemessig bli utfart desinfeksjon av flater og inventar for rengjaring.
Omfanget av desinfeksjon vil veaere avhengig av hvilken isoleringsform som har veert benyttet (kontakt-,
drape- eller luftsmitteisolering).
Automatiske desinfeksjonsmetoder (hydrogenperoksidgass eller ultafiolett lys [UVC]) kan noen ganger
vaere et alternativ til manuell desinfeksjon, bade for & gke sikkerheten og for & redusere arbeidsbelastning
og kjemikalieeksponering av personalet.

Legemiddelomtaler og preparater
Kjemiske midler til teknisk desinfeksjon (L1.9.1)

T1.19.2.3. Desinfeksjon av hud og slimhinner (antisepsis)
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Et antiseptisk middel er en substans som hemmer eller dreper mikroorganismer, og som appliseres lokalt pa
levende vev. | ATC-gruppesystemet finnes de i gruppe D (dermatologiske midler), gruppe G (urogenitalsystem
0g kjgnnshormoner), gruppe P (antiparasitteere midler, insekticider og insektsmidler) og gruppe S (sanseorganer).
Men vanligvis begrenses begrepet hud- og slimhinnedesinfeksjon til de antiseptika som tilhgrer desinfiserende
midler til bruk p& hud og slimhinner, ATC-gruppe D08 Antiseptika og desinfiserende midler. med antiseptiske
midler og alkoholer er ogsd inkludert i denne gruppen. Men rene alkoholholdige midler til bruk pé& hud er ikke
regnet som legemidler. Krav til effekt av slike midler in vitro og in vivo er beskrevet i ulike internasjonale
standarder, f.eks. NS-EN 1500 (Hygienisk handdesinfeksjon) og NS-EN 12791 (Kirurgisk handdesinfeksjon).
Det finnes ogsa kombinasjoner der alkoholene er tilsatt lave konsentrasjoner av andre antiseptika, men som ikke
er registrert som legemidler.

Desinfeksjonsmidler for hud og slimhinner ma vare hurtigvirkende, vevsvennlige, lite allergiserende og uten
sjenerende lukt.

Desinfeksjon er aktuelt av:

1)  Pasientens hud og slimhinner far injeksjoner og punksjoner

2)  Pasientens hud fer kirurgiske inngrep

3)  Personalets hender far kirurgi (kirurgisk handdesinfeksjon)

4)  Personalets hender som en del av vanlig hdndhygiene (hygienisk handdesinfeksjon)

Formalet med desinfeksjonen vil veere & fjerne mikrober som har forurenset hud, slimhinner eller sar (midlertidig
flora) og a redusere den permanente normale bakteriefloraen pd huden. Midlertidige mikrober er lettere & fjerne
enn den permanente floraen.

Vanlig vask med sape og vann reduserer antallet midlertidige mikrober med 90-99 %. Enda bedre effekt kan
oppnas med desinfeksjon. Den permanente flora pa huden pavirkes lite av vanlig vask. Ved aseptiske prosedyrer
som injeksjoner eller kirurgiske inngrep ma man derfor benytte et desinfeksjonsmiddel.



Valg av desinfeksjonsmiddel til antiseptisk bruk

Ved valg av desinfeksjonsmetode for antiseptiske formal ma man ta hensyn til om det bare er behov for en
umiddelbar effekt, eller om man ogsa gnsker en vedvarende effekt. Ved injeksjoner og punksjoner har man bare
behov for en umiddelbar effekt. Malet er da at antallet temporaere og permanente mikrober skal veere sa lavt som
mulig ndr huden punkteres. Det samme gjelder hvis man utfarer handhygiene far eller etter kontakt med en
pasient, fordi malet er & eliminere temporaer forurensning pa hendene. | slike tilfeller er alkoholer velegnet, fordi
de har en spesielt rask effekt.

Far kirurgiske inngrep er det imidlertid ogsa gnskelig & fa en effekt sd lenge inngrepet varer. Preoperativ
huddesinfeksjon og kirurgisk handdesinfeksjon bar derfor utfgres med midler som har en langtidseffekt (timer).
Da er det vanlig & kombinere disse med alkoholer, for ogsa & fa den raske effekten i starten. Det samme gjelder
ved innleggelse av fremmedlegemer gjennom huden, slik som intravaskulere Katetre, dren o.l., for & holde
bakterietallet pa huden ved innstikkstedet sa lavt som mulig over tid.

Det er viktig & veere oppmerksom pa at alkoholer normalt ikke er sterile. De kan inneholde bakteriesporer, som
ikke inaktiveres av alkohol. Dette gjelder ogsa de fleste ferdig fuktede spritservietter som leveres enkeltvis og
foliepakkede. Disse serviettene anbefales derfor ikke brukt nér det er krav om sterilitet, f.eks. far punksjon av
membraner pa hetteglass for opptrekk av legemidler eller for tilsetting av legemidler til infusjoner. Da ma man i
stedet bruke sterilfiltrert sprit, alternativt klorheksidinsprit eller et annet kombinasjonspreparat med alkohol der
spriten er sterilfiltrert.

Praktisk gjennomfgring av hud- og slimhinnedesinfeksjon
1)  Pasientens hud far injeksjoner og punksjoner.
. Subkutane og intramuskulere injeksjoner

o Desinfeksjonsmiddel: 70 % sprit eller klorheksidinsprit 5 mg/ml
o Tupfer/kompress: Rene. Ferdig fuktede og foliepakkede spritkompresser kan benyttes hvis de
er tilstrekkelig fuktige, dvs. at det drypper av dem nar de klemmes sammen
o Desinfeksjonstid: 30 sekunder
. Spinalpunksjon, organ/leddpunksjon, plexusanestesi

O Desinfeksjonsmiddel: Klorheksidinsprit 5 mg/ml

O Tupfer/kompress: Sterile

O Desinfeksjonstid: Desinfeksjonsmiddel pafares 2 ganger. Samlet virketid minst 2 minutter.
. Innleggelse av intravaskuleere katetre og epiduralkatetre

O Desinfeksjonsmiddel: Klorheksidinsprit 20 mg/ml

O Tupfer/kompress: Sterile

o Desinfeksjonstid: Desinfeksjonsmiddel pafares 2 ganger. Samlet virketid minst 2 minutter.
. Desinfeksjon for blodkultur

o Desinfeksjonsmiddel: 70 % sterilfiltrert sprit eller klorheksidinsprit 5 mg/ml
o Tupfer/kompress: Sterile
o Desinfeksjonstid: Desinfeksjonsmiddel pafares 2 ganger. Samlet virketid minst 1 minutt.
2)  Huddesinfeksjon far operative inngrep.
Det brukes klorheksidin 20 mg/ml (2 %), alternativt 5-10 % jodofor (0,5-1 % tilgjengelig jod), begge i
70% etanol eller isopropanol. Virketid minst 3 minutter.

. Operasjonsfeltet innrammes farst (rammen skal til slutt dekkes av limkanten pa
oppdekkingsmaterialet).

. Desinfisér fra insisjonsstedet og utover, fra rent mot urent (ved rene operasjoner).

. Ved neste gangs péfgring starter man ogsa fra insisjonsstedet, men né pafares det ikke fullt s langt
ut som fgrste gang, men ca. 1 cm fra kanten som ble innrammet.

. Sgrg for god overlapping med hver tupfer.

3)  Operasfjonspersonalets hender preoperativt.

Forberedelse: Alle smykker (ringer, armbandsur, armbénd, sportsband o.l.) fjernes fra hender og

underarmer. Neglene skal veere korte (under 2 mm) og uten neglelakk. Kunstige negler skal ikke brukes.

Hender og underarmer skal veere uten dpne sar, ferske skorper eller infeksjon. Mindre sar/rifter ma ev.

dekkes med sterilt, vannbestandig plaster nar hendene er tarre etter avsluttet desinfeksjon

Prioritet 1: Handvask med s&pe og vann etterfulgt av handdesinfeksjon med klorheksidinsprit

5 mg/ml

A)  Hanavask i 30 sekunder
Gjar klar neglerenser. Vask hender og handledd med vanlig sape og vann i 30 sekunder og rens
neglene med neglerenser. Skyll godt. Tark hendene godt med vanlig papirhandkle.

B)  Hénddesinfeksjon med klorheksidinsprit



4)

Det skal brukes et desinfeksjonsmiddel beregnet til kirurgisk handdesinfeksjon som har dokumentert
effekt i henhold til Norsk standard NS-EN 12791. Virketid bestemmes av testresultatene, men det
anbefales et middel som har dokumentert virketid pd mindre enn 2 minutter.

Fremgangsmate:

1)  Bruk hgyre albu pa dispenseren og ta 3-5 ml (3 doser) klorheksidinsprit i venstre hénd.

2)  Dypp fingertuppene pa hgyre hand i klorheksidinspriten i handflaten i 5 sekunder for &
desinfisere under neglene.

3)  Fukt hele hagyre underarm opp til albuen. Gni med sirkulaere bevegelser i 10-15 sekunder.

4)  Bruk venstre albu pa dispenseren og ta 3-5 ml (3 doser) i hgyre hand.

5)  Dypp fingertuppene pa venstre hand i klorheksidinspriten i handflaten i 5 sekunder for &
desinfisere under neglene.

6)  Fukt hele venstre underarm opp til albuen. Gni med sirkulere bevegelser rundt underarmen i
10-15 sekunder.

7)  Bruk hgyre albu pa dispenseren og ta 3-5 ml (3 doser) i venstre hdnd. Gni hendene opp til
handleddet slik i til sasmmen 20-30 sekunder.

8)  Gni handflatene mot hverandre med en roterende bevegelse opp til og med handleddet.

9)  Gni handryggen pa venstre hand, inkludert handleddet, frem og tilbake, deretter hgyre
handrygg pa samme mate.

10)  Gni handflatene mot hverandre, frem og tilbake med fingrene flettet i hverandre.

11) Gni baksiden av fingrene fra side til side i handflaten pa den andre handen.

12)  Gni venstre tommel med en roterende bevegelse i hgyre hand, deretter hgyre tommel pé
samme mate.

13) Gjenta trinn 1-12 én gang.

Prioritet 2 Handvask med sdpe og vann etterfulgt av desinfeksjon med alkoholholdig kirurgisk
handdesinfeksjonsmiddel. Ved allergi mot klorheksidin.

Fremgangsmate som ved desinfeksjon med klorheksidinsprit (Prioritet 1). Det brukes et alkoholdholdig
handdesinfeksjonsmiddel uten klorheksidin, ev. sprit ssmmen med et annet antiseptisk middel. Midlet ma
veaere testet i henhold til NS-EN 12791, og virketiden skal vere i henhold til bruksanvisningen, men aldri
kortere enn 2 minutter. Hendene ma vaere helt tarre far spriten pafares.

Desinfeksjon med sprit alene har ikke like langvarig effekt som desinfeksjon med en kombinasjon av sprit
og klorheksidin eller annet antiseptisk middel, fordi det ikke i samme grad hindrer oppformering av
bakterier pa hendene under lengre operasjoner. Handdesinfeksjon med sprit alene, dvs. sprit som ikke er
tilsatt annet antiseptisk middel, bar derfor gjentas ved lange operasjoner (over 3 timer).

Prioritet 3: Kirurgisk hdndvask med klorheksidinglukonat 40 mg/ml og vann

Kirurgisk handvask med klorheksidinglukonat alene har ikke like godt effekt som handdesinfeksjon med
kombinasjon av alkohol og klorheksidin. Spesielt gjelder det den umiddelbare effekten etter avsluttet
handdesinfeksjon. For & oppna samme strakseffekt som med klorheksidinsprit, ma hendene derfor
desinfiseres med alkohol etter avsluttet kirurgisk handvask og terking av hendene.

1)  Gjar klar neglerenser.

2)  Sett pa vannet (bruk albuen ved albustyrt kran).

3)  Skyll hendene og underarmene godt under rennende vann.

4)  Rens neglene med neglerenser.

5)  Ta 3-5 ml vaskemiddel (3 doser) med klorheksidinglukonat 40 mg/ml fra dispenser (bruk albuen). -
Vask handflater, hdndrygger og mellom fingrene, samt hver enkelt finger med roterende bevegelser. -
Vask deretter begge underarmer opp til albuen. Hold hele tiden hendene hgyere enn albuene, slik at
vannet renner fra fingrene mot albuen. Virketid minimum 2,5 minutter.

6)  Skyll av.

7)  Tanye 3-5 ml vaskemiddel fra dispenser (bruk albuen) og gjenta vasking som beskrevet under trinn
5. Samlet vasketid (virketiden for klorheksidin) skal vaere minst 5 minutter.

8)  Skyll av.

9)  Eventuell albukran stenges med albuen.

10) Tark med et sterilt handkle fra fingrene i retning albuen uten & forurense hendene.

11) Desinfiser hender og underarmer med alkoholholdig desinfeksjonsmiddel i 1 minutt.

12) Lahendene lufttarke.

Prioritet 4. Kirurgisk handvask med povidonjodid 7,5 %. Ved allergi mot klorheksidin.

Samme fremgangsmate og virketid (5 minutter) som ved kirurgisk handvask med klorheksidinglukonat
(Prioritet 3). Kirurgisk handvask med povidonjodid alene har ikke like godt effekt som handdesinfeksjon
med alkoholdholdig desinfeksjonsmiddel. Spesielt gjelder det den umiddelbare effekten etter avsluttet
handdesinfeksjon. For & oppna samme strakseffekt som ved handdesinfeksjon med alkoholholdig
desinfeksjonsmiddel, ma hendene derfor desinfiseres med alkohol i 2 minutter etter avsluttet kirurgisk
handvask og terking av hendene.

Pasientens slimhinner og sar.



Desinfeksjonsmidler har en underordnet betydning ved sarbehandling. Mekanisk rensing og kirurgisk
revisjon er viktigere enn bruk av desinfeksjonsmidler som dessuten lett inaktiveres av serum, blod og
nekrotisk vev. Desinfeksjonsmidler vil ogsa kunne ha en ugnsket lokalirriterende effekt pa saret. Det er
derfor spesielt viktig at desinfeksjonsmidlet er vevsvennlig. Steril, vandig opplasning av klorheksidin 0,2—
1 mg/ml (0,02-0,1 %), jodofor 0,2 mg/ml (0,02 %) eller kvarteere ammoniumforbindelser 0,5-1 mg/ml
(0,05-0,1 %) er aktuelle alternativ. NB. Klorheksidin ma ikke brukes i gret.

Legemiddelomtaler og preparater
Midler til desinfeksjon av hud og slimhinner (antisepsis) (L1.9.2)

Kilder
Desinfeksjonsmidler (L1.11)
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T1.20.1. Tabell 1 Kliniske manifestasjoner ved Lyme
borreliose ordnet etter tid og organsystem

Tabell 1 Kliniske manifestasjoner ved Lyme borreliose ordnet etter tid og organsystem

Inndelingen er veiledende og vil variere individuelt mht. inkubasjonstid og sykdomsvarighet.
Sykdomsforekomsten er avtagende fra gverste venstre hjgrne og mot nederste hgyre hjgrne.

Tidlig infekgon Sen infekgjon

Inkubasjonstid 3-30
dager, hyppigst omkring

Inkubasjonstid uker til

Langvarig sykdom som
opptrer maneder til f&

(nevroborreliose)

plexitt, mononevritt, kranial
nevritt, encefalitt,
myelitt, cerbral vaskulitt

Organsystem 1 uke noen maneder ar etter flattbitt

Hud Erythema migrans (EM) Multiple EM, lymfocytom Acrodermatitis chronica
atrophicans

Nervesystem Meningitt, spinal radikulitt, Meningoradikulitt, encefalitt,

myelitt

Muskel- og Artritt Kronisk artritt
skjelettsystem
Hjerte Karditt med AV-blokk

Andre organsystem

Papillitt, uveitt
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T1.20.2. Tabell 2 Behandling av erythema migrans (EM)

Tabell 2 Behandling av erythema migrans (EM)

Behandlingslengde

10 mg/kg (Dag 2-5)

Antibiotikum Administragon Dose voksne Dose barn

Penicillin peroral lgx4 20mg/kg x 4 10 dager
Doksysyklin 1 peroral 100 mg x 2 4 mg/kg x 1 10 dager
Azitromycin 2 peroral 1g500mg x 1 20 mg/kg (Dag 1) 5 dager

1Doksysyklin ved penicillinallergi hos voksne og barn over 8 ar. 2 Azitromycin gis ved penicillinallergi hos barn under 8 &r.
Azitromycin eller penicillin gis til gravide og ammende

T1.20.3. Tabell 3 Behandling av multiple EM og

borrelialymfocytom
Tabell 3 Behandling av multiple EM og borrelialymfocytom
Behandlingslengd
Antibiotikum Administragon Dose voksne Dose barn e
Doksysyklin 1 peroral 100 mg x 2 4 mg/kg x 1 14 dager
Amoksicillin peroral 05-1gx3 15 mg/kg x 3 14 dager

1Doksysyklin gis ikke til gravide, ammende eller barn < 5 &r.

T1.20.4. Tabell 4 Behandling av nevroborreliose

Tabell 4 Behandling av nevroborreliose

Behandlingslengde

Antibiotikum Administrasjon Dose voksne Dose barn
Ceftriakson i.v. 29 50-75 mg/kg 14-28 dager2
Doksysyklin 1 peroral 100 mg x 2 4 mg/kg x 1 14-28 dager2

1Doksysyklin gis ikke til gravide, ammende eller barn < 5 &r. 2 Ved langvarig nevroborreliose og mistanke om encefalitt eller
myelitt kan ceftriaxon gis i.v. og behandlingslengden utvides til 3 uker. Det skal alltid spinalpunkteres for & stille diagnosen

nevroborreliose.

T1.20.5. Tabell 5 Behandling av Lyme artrittl, Lyme karditt2

og ACA4

Tabell 5 Behandling av Lyme artrittl, Lyme karditt2 og ACA4




Behandlingslengde
Antibiotikum Administrasion Dose voksne Dose barn
Doksysyklin 3 peroral 100 mg x 2 4 mg/kg x 1 21 dager4
Amoksicillin 1 peroral 05-1gx3 15 mg/kg x 3 21 dager4
Ceftriakson i.v. eller i.m. injeksjon 29 50-75 mg/kg 21 dager4

1Doksysyklin er standardregime, de to andre er alternativer 2 Lyme karditt bgr initialt behandles i sykehus pga. fare for blokk
og arytmier. AV-blokk grad I kan behandles med perorale midler, ellers ceftriakson initialt ved blokk grad I1-111. 3
Doksysyklin gis ikke til gravide, ammende eller barn < 5 ar. 4 Vled ACA er perorale midler farstevalg

T1.20.6. Tabell 6 Definisjoner, sepsis

Tabell 6 Definisjoner, sepsis

Infeksjon Stilles pé vanlige kliniske kriterier basert p& sykehistorie, kliniske funn og diagnostiske
tester
Bakteriemi Vekst av mikroorganisme i blodkultur
Sepsis Klinisk infeksjon og organdysfunksjon malt med gSOFA eller SOFA
Septisk sjokk MAP* < 65 mm Hg til tross for vasopressor og Laktat = 2 mmol/l til tross for adekvat
veaeskeresuscitering

a) * Middelarterietrykk

T1.20.7. Tabell 7 SOFA* — definisjoner pa akutt
organdysfunksjon

Tabell 7 SOFA* — definisjoner pa akutt organdysfunksjon

Grad Sirkulasjon Respirasjon Nyrefunksjo CNS Koagulasjon Lever
n
MAP og O2-ratio kPa | Kreatinin/D GCS TPK x 103/pl Bilirubin
vasopressor U pmol/l
0 MAP = 65 >53 <110 15 > 150 <20
1 MAP < 65 39,9-53 110-171 13-14 <150 >20
2 DA<5 26,6-39,9 171-300 10-12 <100 >33
ug/kg/t
3 DA 25 ug; /N 13,3-26,6 300 uM/< 6-9 <50 > 102
A/A<0,1ug 500 ml
4 NA/A 20,1 <133 440 pM/< <6 <20 > 204
ug/kg/t 200 mi




*SOFA = Sequential Organ Failure Score MAP = Middelarterietrykk, DA = Dopamin, NA = Noradrenalin, A = Adrenalin,
DU = Dggnurin, GCS = Glasgow coma scale, TPK = Trombocytter

T1.20.8. Tabell 8 Aktuelle biokjemiske markgrer for
inflammasjon og organdysfunksjon ved sepsis

Tabell 8 Aktuelle biokjemiske markarer for inflammasjon og organdysfunksjon ved sepsis

Hematologi

Hemoglobin, erytrocytt volumfraksjon (EVF), levkocytter med differensialtelling,
trombocytter

Koagulasjon

INR, fibrinogen, fibrindegraderingsprodukter (D-dimer), aktivert partiell tromboplastintid
(APTT)

Inflammasjonsmarkgarer

C-reaktivt protein (CRP), ev. prokalsitonin (PCT)

Nyrer/elektrolytter

Na, K, Ca, kreatinin, karbamid

Enzymer

LD, CK, ALP, GT, ALAT

Andre

Glukose, albumin, bilirubiner, blodgass, laktat

T1.20.9. Tabell 9 Aktuelle mikrobiologiske prgver ved

sepsis

Tabell 9 Aktuelle mikrobiologiske prgver ved sepsis

Blodkulturer, to sett for behandling startes

Urin til strimmeltest, mikroskopi og dyrking

@vrige praver er aktuelle og tas avhengig av kliniske symptomer og funn:

a) Dyp neseprgve til PCR-undersgkelse

b) Halsprgve til dyrking ved mistenkt meningokokk- eller streptokokksykdom og ved nedre luftveissymptomer
c) Ekspektorat til dyrkning kan overveies ved nedre luftveisinfeksjon. BAL, steril barste.

d) Urin til undersgkelse av pneumokokk- og legionellaantigen ved pneumoni

e) Spinalvaeske til mikroskopi, kjemisk undersgkelse, dyrking og PCR-undersgkelse

f) Avfaring til dyrking eller PCR av patogene tarmbakterier, Clostridium difficile toksinanalyse

9) Punktat fra abscess til gramfarging og dyrking

T1.20.10. Tabell 10 Initiale valg og dosering av antibiotika
ved sepsis med ukjent utgangspunkt og etiologi

Tabell 10 Initiale valg og dosering av antibiotika ved sepsis med ukjent utgangspunkt og etiologia

Standardregime

1) Benzylpenicillin 2,4-3 g i.v. x 4-6 og gentamicin 5—
7 mg/kg i.v. x 1b

2) Piperacillin-tazobaktam 4 g i.v. x 34

3) Cefotaksim2 gi.v.x 3

Ved mistenkt anaerob infeksjon gis i tillegg Metronidazol 500 mg i.v. x 3 eller 1,5 g p.o. x 1

Ved penicillinallergi, unntatt straksallergi Cefotaksim 2 g i.v. x 3 Ved mistenkt anaerob infeksjon, i

kombinasjon med metronidazol.




Ved straksallergi mot penicillin

Klindamycin 600 i.v. x 3—-4 og gentamicin 5-7 mg/kg i.v.

x 1b

Ved kontraindikasjon mot aminoglykosid

1) Piperacillin-tazobaktam

2) Cefotaksim

3) Penicillin + ciprofloksacin

Dosert etter nyrefunksjon

Ved behandlingssvikt eller mistanke om infeksjon med
multiresistent mikrobe, f.eks. ved infeksjon ervervet i
utenlandsk sykehus

Meropenem 500 mg-1 g i.v. x 3

a) For behandling av sepsis med kjent infeksjonsfokus, se retningslinjer for infeksjon i respektive organsystem

b) Farste dose kan beregnes pa grunnlag av pasientens kreatininclearance. Der den er ukjent, gis forste dose som
angitt for normal nyrefunksjon farste dagn. Ved kreatininclearance < 30 mi/minutt foretrekkes andre midler enn
aminoglykosider. Indikasjon for og dosering av aminoglykosider skal fglges opp meget tett. Doseres vanligvis en
gang i dggnet

T1.20.11. Tabell 11 Vasoaktive legemidler

Tabell 11 Vasoaktive legemidler

Virkestoff Reseptor Startdose Klinisk effekt

Noradrenalin -agonist 0,05 pg/kg/minutt Vasokonstriksjon

Adrenalin - 0g -agonist 0,05 pg/kg/minutt Vasokonstriksjon, gkt COa ,
takykardi

Dopamin - 0g -agonist + dopaminerg agonist 5 pg/kg/minutt Vasokonstriksjon, gkt COa ,
takykardi

Dobutamin -agonist 1-2 ug/kg/minutt Vasodilatasjon, gkt COa , takykardi

a) CO = cardiac output, hjertets minuttvolum

T1.20.12. Tabell 12 Empirisk antibiotikavalg ved akutt

bakteriell meningitt med ukjent etiologi

Tabell 12 Empirisk antibiotikavalg ved akutt bakteriell meningitt med ukjent etiologi

Antibiotikuma
Dosering Varighet Kommentar

Ampicillin 3gx4 10-14 dager
Standard regime
i.v. A— : :

Cefotaksim 3gx4 10-14 dager Alternatlv til cefotaks!m er ceftriakson

1.v.4gx1 senereeviv.2gx2

Ved mistanke om 30 mg/kg o .
pneumokokker . ladningsdose, . Angitt regime anbefalt ved cefalosporin
med problematisk Vankomycin etterfulgt av 15 10-14 dager MIC > 0,5 mg/l.
resistens, i.v. mg/kg x 3




Antibiotikuma
Dosering Varighet Kommentar
Cefotaksim 3gx4 10-14 dager Alternatlv til cefotaks!m er ceftriakson
1.v.4gx1, senereeviv.2gx2
30 mg/kg
. ladningsdose,
Ved penicillin Vankomycin etterfulgt av 15 10-14 dager
straksallergi (type mg/kg x 3
1), i.v.
Rifampicin 600 mg x 2 10-14 dager
a) Intravengst

T1.20.13. Tabell 13 Antibiotikavalg ved akutt bakteriell
meningitt med kjent etiologi

Tabell 13 Antibiotikavalg ved akutt bakteriell meningitt med kjent etiologi

Varighet
ved
ukomplis
Antibiotikum Dosering ert

Etiologi * iv. forlgp Kommentar

Streptococcus pneumoniae Benzylpenicillin 3gx4 12 dager

penicillin MIC < 0,06 mg/I

Streptococcus pneumoniae Cefotaksim 3gx4 12 dager Alternativ til cefotaksim er

penicillin MIC > 0,06 mg/I ceftriakson i.v. 4 g x 1, etterfulgt
aviv.2gx2

30 mg/kg
ladningsdose,
Vankomycin etterfulgt av 12 dager
15 mg/kg x

Streptococcus pneumoniae 3

cefalosporin MIC > 0,5 mg/I
Alternativ til cefotaksim er

Cefotaksim 3gx4 12 dager ceftriakson i.v. 4 g x 1, senere ev
iv.2gx2
Ved penicillin MIC > 0.06 mg/I
Benzvloenicillin gis cefotaksim 3 g x 4.

Neisseria meningitidis yip 3gx4 7 dager Alternativ til cefotaksim er
ceftriakson i.v. 4 g x 1, etterfulgt
aviwv.2gx?2
Alternativ til cefotaksim er

Haemophilus influenzae Cefotaksim 3gx4 7 dager ceftriakson i.v. 4 g x 1, senere
ev.iv.2gx2

Listeria monocytogenes Ampicillin 3gx4 21 Gentamicin 5 mg/kg/d x 1 kan

gis farste 7 dager




T1.20.14. Tabell 14 Antibiotikavalg ved
beererskapsutrydding ved mistenkt eller bekreftet tilfelle av
systemisk meningokokksykdom

Tabell 14 Antibiotikavalg ved barerskapsutrydding ved mistenkt eller bekreftet tilfelle av systemisk
meningokokksykdom

Antibiotiku Enkeltdose,
m Enkeltdose, barn voksen Kommentar
Ciprofloksacin 15 mg/kg Kun ett middel. Angitt her i prioritert
*p.o. rekkefglge. Alle midler som enkeltdose,
unntatt rifampicin som gis 2 ganger
. . daglig i 2 degn.Nasjonal faglig
Azitromycin 10 mg/kg 500 mg retningslinje angir ikke azitromycin til

p.o. voksne. Azitromycin oppfgrt som

Barn og alternativ for barn av FHI.
voksne
Ceftriakson < 2 ar: 20 mg/kg> 2 250 mg
i.m. ar: 125 mg
Rifampicin* 10 mg/kg/d 300-600 mg
p.o.
Gravide Ceftriakson 250 mg Som enkeltdose.
ogammende i.m.

*Bade Ciprofloxacin og Rifampicin mikstur faes pa godkjenningsfritak.

T1.20.15. Tabell 15 Etiologi ved aseptisk meningitt og
encefalitt

Tabell 15 Etiologi ved aseptisk meningitt og encefalitt

Etiologi, mindre

Andre infeksigse

Differensialdiagn

Enterovirus

Rubella Influensa A
og B Arbovirus
Rabies

monocytogenes
Toxoplasma gondi

Etiologi, vanlige vanlige agens oser
Viral meningitt Enterovirus HSV-2 Hiv HSV-1, Borrelia Syfilis Medikamentreaksjon
Vzv Adenovirus Mycoplasma er Autoimmune
Meslingevirus Cryptococcus tilstander Malignitet
] Kusma EBV TBE neoformans M. ADEM Autoimmun
Encefalitt HSV-1vzZV CMV HHV 6 tuberculosis Listeria | encefalitt Andre

autoimmune
sykdommer

T1.20.16. Tabell 16 Encefalitt diagnosekriterier

Tabell 16 Encefalitt diagnosekriterier

Kriterier

Major

endret mental status med senket eller endret bevissthetsniva, eller
letargi eller personlighetsendring med varighet over 24 timer
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Kriterier

Minor feber = 38°C dokumentert i tiden 72 timer far/etter presentasjon

generaliserte eller fokale kramper, uten annen forklaring

nyoppstatte nevrologiske tegn

levkocyttall i spinalvaeske =5

unormalt hjerneparenkym pavist ved nevroradiologisk undersgkelse, som ikke er pavist fer eller
som fremstar som nyoppstatt

. unormalt EEG forenlig med encefalitt og som ikke er forarsaket av annen arsak

. fraveer av: encefalopati forarsaket av traume, metabolsk forstyrrelse, tumor, alkoholmisbruk, sepsis

eller ikke-infeksigse arsaker

Obligatorisk er majorkriteriet pluss enten 2 minorkriteria (sannsynlig) eller = 3 minorkriteria (overveiende sannsynlig eller
sikker). (Etter Venkatesan et al.)

T1.20.17. Tabell 17 Diagnostikk ved viral meningitt og
encefalitt

Tabell 17 Diagnostikk ved viral meningitt og encefalitt

Obligatorisk Overveies utfra klinikk

Biokjemis Hb, hvite med Blodkulturer, to sett
ke prever | diff, trombocytter,

CRP, kreatinin,

leverpraver
Infeksjons . HSV-1 og HSV-2
immunolo . Hiv, CMV, EBV, TBE, Borrelia, Syfilis, Mykoplasma
giske . IGRA (interferon-gamma tb)
prover . TBE-serologi
(blod)
Spinalvaes | Hvite med diff, Elektroforese/ isoelektrisk fokusering
ke protein, glukose,
biokjemi ratio csf/blod

glukose
Spinalvaes | Gramfarging, . Mykobakteriedyrkning
ke bakteriologisk . Borreliaantistoffer
mikrobiol | dyrkning, HSV-1, | « Syfilis antistoffer/ PCR
ogi HSV-2, VZV, . Kryptokokkantigen

enterovirus PCR . Virus PCR: EBV, CMV, adenovirus, TBE

. Virus antistoffer: HSV-1, HSV-2, VZV

@vrige Luftveisprover/ nasofarynks: PCR adenovirus, influensa, enterovirus, mykoplasma Vesikler: PCR HSV,
prover VZV, enterovirus Feces: PCR enterovirus, adenovirus

T1.20.18. Tabell 18 Modifiserte Duke-kriterier for diagnosen
av bakteriell endokarditt

Tabell 18 Modifiserte Duke-kriterier for diagnosen av bakteriell endokarditt

1) Typiske bakteriefunn i minst 2 uavhengige blodkulturer eller persisterende positive
blodkulturer tatt med minst 12 timers mellomrom

2) Nyoppstatt insuffisienslyd over hjertet eller pavisning av mobile vegetasjoner,
abscess eller nyoppstatt paravalvulzr lekkasje ved klaffeprotese pavist ved EKKO-

Hovedkriterier: kardiografi



3)

En eller flere blodkulturer positiv for Coxiella burnettii, eller 1gG antistofftiter
> 1:800

1) Predisponerende hjertesykdom eller intravengst stoffmisbruk
2) Feber > 38 °C
3) Vaskulare fenomener: embolier, infiserte aneurismer, petekkier
o 4) Immunologiske fenomener: glomerulonefritt, Osler-knuter, Roth-flekker eller positiv
Bikriterier: revmatoid faktor
5) Positive blodkulturer eller serologiske holdepunkter for aktiv infeksjon uten at det
fyller hovedkriteriene
a) Patologiske eller mikrobiologiske funn ved undersgkelse av vegetasjonene, eller
) ) b) 2 hovedkriterier, eller
Sikker diagnose: ¢)  1hoved- og 3 bikriterier, eller
d) 5 bikriterier
Mulig diagnose: a) 1 hoved- og 1 bikriterium, eller
b) 3 bikriterier
a) Sikker alternativ diagnose, eller
) b) Bortfall av sykdomstegn etter mindre enn 4 dggns antibakteriell behandling, eller
Forkastet diagnose: c) Negative funn ved autopsi eller operasjon foretatt far 4 dggn antibiotikabehandling,
eller
d) Mater ikke kriteriene for mulig diagnose (over)

T1.20.19. Tabell 20 Sammenheng mellom temperatur og

virketid

Tabell 20 Sammenheng mellom temperatur og virketid
Temperatur Tid (sek) Ao Tid (sek) Ao
700C 600 60 6000 600
800C 60 60 600 600
850C 19 60 190 600
900C 6 60 60 600
930C 3 60 30 600

Ved A0 = 60 og A0 = 600. A-verdien brukes for & sammenligne desinfeksjon ved ulike temperaturer og tilsvarer det antall
sekunder som gir en bestemt desinfeksjonseffekt ved 80 °C

*A-verdien brukes for 8 sammenligne desinfeksjon ved ulike temperaturer og tilsvarer det antall sekunder som
gir en bestemt desinfeksjonseffekt ved 80 °C

T1.20.20. Tabell 21 Generell rangering av mikroorganismers
falsomhet for kjemiske desinfeksjonsmidler

Tabell 21 Generell rangering av mikroorganismers fglsomhet for kjemiske desinfeksjonsmidler.

Mest falsom

Store virus med membran (Hiv)
Grampositive bakterier (stafylokokker, streptokokker)
Store virus uten membran (adenovirus)

Sopp (Candida, Aspergillus)




Gramnegative bakterier (Pseudomonas)
Trofozoitter (Achantamoeba)

Sma virus uten membran (polioviruus, norovirus)
Mykobakterier (tuberkulose)

Coccidier (Cryptosporidium)

Bakteriesporer (Clostridium difficile)

Prioner

Mest resistent

T1.21. Figurer

T1.21.1. Initial handlingsplan ved alvorlig sepsis

Antibiotika
Hypotensjon? Veaeskebehandling: Overfering intensivavdelingen
(systolisk BT Ja — Ringer-acetat 25 ml/ Start monitorering:
< 90 mm Hg) > k@/30-60 minutt - Arteriekran
Oksygen pa - SVK og vengs O,-metning
nesekateter/maske .
Fortsett veeskebehandling:
- Ringer-acetat 500 ml/
Nei 30 minutt til CVP 8-12 mm Hg
Y k
Legg til vasopressor:
Antibiotika _ Nei Fortsatt Ja | - Ved MAP <65 mm Hg:
Behandle X hypotensjon? noradrenalin 0,05 pg/kg/minutt
annen organsvikt

Initial handlingsplan ved alvorlig sepsis




T1.21.2. Ulike inaktiveringskurver for mikroorganismer.
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Ulike inaktiveringskurver for mikroorganismer.
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