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Förord 
 
Bakteriella infektioner i centrala nervsystemet (CNS) är relativt ovanliga men 
potentiellt livshotande och är en typ av infektioner som infektionsläkare handlägger, 
antingen på den egna kliniken eller som konsulter. På grund av allvarlighetsgraden 
vid denna typ av infektioner är det angeläget med ett snabbt initialt omhändertagande 
avseende diagnostik och adekvat behandling. En svårighet är att bakteriella CNS-
infektioner är relativt ovanliga och ibland går med symptom som ger flera 
differentialdiagnostiska alternativ vilket kan leda till att diagnosen fördröjs eller 
missas helt. Det är därför angeläget att man som kliniskt verksam läkare alltid beaktar 
denna typ av infektioner som en diagnostisk möjlighet vid bedömningen av svårt 
sjuka patienter. 
Vuxna patienter med akut bakteriell meningit (ABM) och meningit orsakad av 
tuberkulos vårdas huvudsakligen på infektionsklinik men patienterna ses ofta initialt 
av primärvårdsläkare, akutläkare, invärtesmedicinare eller neurologer och vårdas ofta 
på intensivvårdsavdelning. Detta gör att kunskap om diagnostik och primär hand-
läggning av CNS-infektioner är viktig, inte bara för infektionsläkare, utan även för 
flera andra läkarkategorier. ABM är ett särskilt intresseområde för infektionsläkar-
föreningen då det är en av diagnosgrupperna som finns med för bedömning vid 
medicinsk kvalitetsrevision av infektionskliniker. Föreningen har också tagit initiativ 
till ett nationellt kvalitetsregister baserat på rapportering av patienter med ABM sedan 
1994. För att ytterligare framhålla betydelsen av bakteriella CNS-infektioner och i 
strävan att förbättra vårdkvaliteten för dessa patienter, har en arbetsgrupp under 
ledning av infektionsläkarföreningen utarbetat ett vårdprogram 2004. Detta vård-
program var avgränsat att omfatta diagnoserna ABM, hjärnabscess och neuro-
kirurgisk CNS-infektion hos vuxna patienter. 
 
Det sker naturligtvis en ständig utveckling av kunskapen avseende patofysiologi, 
diagnostik och behandling av CNS-infektioner. Det epidemiologiska läget och 
bakteriers resistensförhållanden förändras ständigt. Dessutom tillkommer och 
försvinner behandlingsalternativ. Därför bör dokumentet revideras med jämna 
mellanrum. En kontinuerlig ¨feed-back¨ från kollegor, inom såväl infektionsmedicin 
som andra specialiteter, motiverar också förändrade rekommendationer. Vi har nu 
uppdaterat vårdprogrammet med hänsyn till detta och inkluderat tuberkulös meningit. 
Neuroborrelios ingår inte eftersom patofysiologi, klinik, handläggning och prognos 
vid denna sjukdom skiljer sig väsentligt från övriga bakteriella CNS-infektioner. 
Dokumentet är avgränsat till att omfatta handläggning av vuxna patienter. 
 
Vårdprogrammet inleds med ett avsnitt (Faktarutor) med en sammanfattning av 
rekommendationerna av den kliniska handläggningen av patienter i respektive 
diagnosgrupp. Detta är avsett att vara ett lätt tillgängligt dokument att använda som 
manual, främst vid det första akuta omhändertagandet. Vårdprogrammet är även i sin 
helhet avsett att användas i klinisk praxis men innefattar också något om 
epidemiologi, patofysiologi, symtomatologi och framför allt rekommendationer om 
diagnostiska åtgärder och behandlingsalternativ, samt försök att värdera relevansen 
(bevisgradering = evidens) av dessa utifrån tillgängliga studier. Innehållet har fått en 
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viss dragning åt lärobok men arbetsgruppen har efter diskussion låtit det vara så. De 
mest relevanta referenserna finns samlade i slutet av varje avsnitt.  
Varje deltagare ansvarar för och har skrivit ett eller flera avsnitt i vårdprogrammet, 
men gruppen har gemensamt kommit överens om innehållet i respektive område. 
Hela gruppen står därför bakom dokumentet som helhet. Martin Glimåker har även 
varit sammankallande och sammanställt de olika delarna till en helhet. 
Charlotte Glimåker, Glimåker Design, har gjort illustrationen på första sidan. 
 
Konsulterad expertis 
Gruppen har remitterat delar av dokumentet till extern expertis för synpunkter. Vi har 
tacksamt mottagit värdefulla råd från: 
Överläkare Bo-Michael Bellander, Neurokirurgiska kliniken, Karolinska, Solna 
Överläkare Judith Bruchfeldt, Infektionskliniken, Karolinska, Solna 
Professor Inger Julander, Infektionskliniken, Karolinska, Solna 
Professor Tiit Mathiesen, Neurokirurgiska kliniken, Karolinska, Solna 
Professor Per Olcén, Mikrobiologiska kliniken, Universitetssjukhuset, Örebro 
Överläkare Eva Törnqvist, Mikrobiologiska kliniken, Universitetssjukhuset, Örebro 
Överläkare Anne Zachau, Neurologkliniken, Karolinska, Solna 
 
Bevisgraderingssystemet 
I enlighet med uppdraget från infektionsläkarföreningen har den amerikanska 
infektionsläkarföreningens bevisgraderingssystem valts. Bevisgradering = 
evidensgradering, enligt SBU ska den svenska termen vara bevisgradering. Varje 
rekommendation består av en bokstav som anger om vi tillråder eller avråder samt 
styrkan i rådet, samt en romersk siffra som anger vad rekommendationen grundas på. 
Varje rekommendation med beviskvalité ges inom parentes i löpande text på 
respektive avsnitt t ex. (AI), (CIII) etc. Genomgående för hela området bakteriella 
CNS-infektioner är bristen på randomiserade kontrollerade studier. Beviskvalitén blir 
därför överlag relativt svag, oftast II-III.  

 
Styrka i
rekommendationen 

                                 Definition 

           A Stark rekommendation/bra bevis för användning/åtgärd 
           B Måttligt stark rekommendation/måttliga bevis för användning/åtgärd 
           C Svag rekommendation/svaga bevis för användning/åtgärd 
           D Måttlig stark rekommendation/måttliga bevis mot användning/åtgärd 
           E Stark rekommendation/bra bevis mot användning/åtgärd 
 
Beviskvalité                                         Definition 
           I Bevis från >1 adekvat randomiserad, kontrollerad studie 
           II Bevis från >1 väldesignad klinisk studie, utan randomisering; från kohort eller 

fall-kontroll analyserade studier (helst från >1 center); från multipla fallserier; 
eller dramatiska resultat från okontrollerade experiment 

           III Bevis i form av åsikter från respekterade auktoriteter, baserade på klinisk 
erfarenhet, deskriptiva studier, eller rapporter från expertkommittéer  
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Faktaruta 1 (se sida 22 för motivering) 
Rekommendationer för initial handläggning av vuxna med samhällsförvärvad 
akut bakteriell meningit (ABM) 
 
I Primärvård: 
 Bedöm patienten; fr.a. avseende medvetandenivå enligt RLS och/eller GCS (Faktaruta 2) 
 + neurologiskt status. Delegera under tiden till någon att ordna med ambulans/helikopter-

transport. 
 Ge syrgas 
 Sätt iv. infart och vid tecken på samtidig svår sepsis starta omedelbart vätskeinfusion 

med ringer-acetat.  
 Kontakta närmaste akutsjukhus med intensivvårdsavdelning. 
 Om vänte- och transporttider beräknas till 60 min eller längre, tag en blododling och 

ge kortison (helst betametason 8 mg) + en dos antibiotika (helst cefotaxim 3g) iv. 
i meningitdos. Om kortare transporttid beräknas, överför patienten snarast möjligt. 

 
På sjukhus: 
 Anamnes. Status; fr.a. avseende medvetandegrad enligt RLS och/eller GCS (Faktaruta 2)  

+ neurologiskt status.  
 Ge syrgas. 
 Sätt iv. infart. Se ovan. 
 Gör lumbalpunktion (Faktaruta 3-5).  
 Odla från likvor, blod och nasofarynx. 
 Ge steroider och antibiotika. Preparat och doser; se Faktaruta 6-7. Ska ges så snabbt som 

möjligt, helst inom ½, senast 1 timme efter att patienten inkommit till akutmottagningen. 
Behandlingen får ej fördröjas av t ex. transporter eller röntgenundersökningar. 

 Blodprover (Faktaruta 3).  
 Bedöm om patienten ska vårdas på intensivvårdsavdelning (IVA), neurokirurgisk IVA 

(Faktaruta 8-9) eller på infektionsklinik. Kontakt tas med vederbörande klinik. Vid  
transport till annat sjukhus måste kompetent personal medfölja. 

 
OBS! Grundprincipen måste alltid vara att diagnostik och övrig handläggning 
aldrig får fördröja adekvat behandling. 
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Faktaruta 2 
Poängsystem för fullvärdig medvetanderegistrering vid t ex. CNS infektion 
Glasgow Coma Scale (GCS) 
Score högst 15 (summan av grupperna I - III) 
I. Ögon:  öppnas spontant 4 
  öppnas på tilltal 3 
  öppnas på smärta 2 
  ingen reaktion 1 
II. Bästa motoriska reaktion: reagerar på tilltal, följer order 6 
  reagerar på smärta: lokaliserar 5 
  drar tillbaka extremitet 4 
  reagerar inadekvat 3 
  sträcker 2 
  ingen reaktion 1 
III. Bästa verbala svar orienterad till tid och rum 5 
                                               ej orienterad men talar förståeligt 4 
  osammanhängande tal 3 
  muttrar, talar obegripligt 2 
                                              inget svar                                     1 
 
Reaction Level Scale (RLS) 85 
1 Vaken Vaken eller väckbar. Ej slö, fullt orienterad. Ingen fördröjd reaktion. 
2 Slö eller oklar Kontaktbar vid lätt stimulering (tilltal, beröring) och/eller oklar. 
3 Mycket slö eller oklar Kontaktbar vid kraftig stimulering (tillrop, ruskning,  
  smärtstimulering). 
4 Lokaliserar vid smärta Medvetslös. Lokaliserar men avvärjer ej vid smärta. 
5 Drar undan vid smärta Medvetslös. Undandragande rörelse vid smärta. 
6 Böjer vid smärta Medvetslös. Långsam, mekanisk böjrörelse i främst armbågs- och
  handleder vid smärta. 
7 Sträcker vid smärta Medvetslös. Mekanisk sträckrörelse i armar och/eller ben vid smärta.  
  På patient som både böjer och sträcker vid smärta anges nivå  
  6=böjning 
8 Reagerar ej vid smärta Medvetslös. Ingen smärtreaktion vare sig i extremiteter eller ansikte. 
 
Hjälpkriterier vid bedömning av vuxna personer och barn från ca 8 års ålder: 
Orienterad: Kan uppge eget namn, var han/hon befinner sig samt år och månad. 
Oklar:  Kan ej uppge eget namn, var han/hon befinner sig samt år och månad. 
Kontaktbar:  Kan utföra minst ett av följande; samtala, följa med blicken, lyda  
 uppmaning (t ex. lyfta en arm) eller avvärja smärta (lokaliserar  
 smärtstimuleringen, griper din hand och försöker föra bort den). 
Medvetslös:  Kan ej väckas. Kan ej utföra någon av prestationerna vid kontaktbarhet. 
Lokaliserar smärta.  Vid smärtstimulering mot käkvinkeln för patienten minst en hand  
 ovanför haknivå, vid smärtstimulering mot nagelbädd för patienten 
 andra handen över medellinjen.  
Undandragande rörelser: Vid smärtstimulering i käkvinkeln vrider patienten bort ansiktet, vid  
 smärtstimulering mot nagelbädden drar patienten undan armen. 
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Faktaruta 3 (se sida 23 för motivering) 
Lumbalpunktion – likvoranalyser 
 
0,9 mm (gul) eller 0,7 mm (svart) LP-nål till vuxna, 0,7 mm LP-nål (svart) till barn  
Visuell undersökning: grumlig eller klar likvor. 
Lumbalt likvortryck (öppningstryck) med stigrör kopplat till LP-nålen. Patienten i plant sidoläge. 
0-punkten i höjd med instickstället och huvudet.  
 
Tag minst 3 sterila provrör med likvor: 
 Rör 1 (>1,5 ml): Bakteriologisk odling, direktmikroskopi och om antibiotikabehandling 

startats: PCR + antigentest för bakterier. Om lång transporttid bör även 0,5 ml sprutas direkt i 
aerob blododl.-flaska (barn-blododlingsflaska). 

 Rör 2 (1-2 ml): Till kylskåp – ev. senare analys (virus, tbc, borrelia, etc.) beroende på akuta 
analyser av rör 3. 

 Rör 3 (> ½ ml): Celltal – poly/mononokleära celler, laktat, protein/albumin, glukos relaterat till 
plasma-glukos. 

 
 Blodprov – blodanalyser: CRP, Hb, Lpk, poly/mono, Tpk, Na, K, kreatinin, glukos, PK-INR, 

APTT, arteriell blodgas och laktat 
 
 
 
 
Faktaruta 4 (se sida 23-28 för motivering) 
Kontraindikationer mot akut lumbalpunktion (LP): 
 
Absoluta:  
 Kliniska tecken till fokal expansiv intrakraniell process, såsom hjärnabscess: Lång (>3 dagar)      

eller atypisk anamnes, speciellt om centralnervösa fokalsymptom noteras. Vid kort anamnes 
 om tydliga motoriska bortfallssymtom av typ hemipares. 
 Kliniska tecken till pågående cerebral inklämning: Medvetslös patient med sträckkramper.  
 Infektion på planerat stickställe. 
 
Relativa: 
 Koagulations/blödningsrubbning: LP bör undvikas om PK-INR >1,6 eller vid Tpk <30x109/l. 

Man behöver dock inte invänta svar på koagulationsanalyser innan LP utförs vid septisk chock.  
 Pågående kramper av epileptisk natur. 
 Misstänkt ryggmärgskompression. 
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Faktaruta 5 (se sida 23-28 för motivering) 
Rekommendationer - LP vid misstänkt akut bakteriell meningit (ABM) hos vuxen 
 
Omedelbar LP  
Grundprincipen är att LP utförs akut och att behandling mot ABM sätts in direkt efter LP utan 
inväntan på laboratoriesvar. 
 
Fördröjd LP 
 Koma (GCS<8, RLS>4; se Faktaruta 2), snabbt sjunkande medvetandegrad eller kraftig    

psykomotorisk oro (misstänkt kraftigt stegrat intrakraniellt tryck=ICP). 
o Behandling mot ABM omedelbart efter blododling varefter patienten skyndsamt överförs 
 till IVA. Avvakta med LP för att undvika minsta fördröjning av behandling och IVA-vård. 
o LP efter stabilisering med sedering och adekvat ventilation. 
 
 OBS: Om ABM är en differentialdiagnos och LP inte utförs akut ska alltså kortikosteroider  
 + antibiotika ges i meningitdoser och intensivvård startas akut i avvaktan på vidare utredning. 
 Detta innebär att, om LP-fynden bedöms vara avgörande för akut behandling och för ställnings- 
 tagande till intensivvård bör LP utföras initialt, även vid misstänkt ICP-stegring enligt ovan. 
 
 Tecken till cerebral inklämning: Medvetslös patient med sträckkramper eller reaktionslöshet. 

Ljusstela pupiller, stigande blodtryck kombinerat med bradykardi och/eller oregelbunden 
andning kan även indikera begynnande inklämning. 

o Behandling mot ABM omedelbart efter blododling varefter patienten skyndsamt överförs 
 till IVA. 
o Akut sedering och assisterad ventilation (ev. lätt hyperventilation) 
o Kontakt med neurokirurg/neurolog/neurointensivist. Ställningstagande till externt  
 ventrikeldränage (EVD) med likvoranalyser + ICP-sänkande behandling. 
o DT-hjärna så snart patientens tillstånd medger. 
o Om EVD inte anläggs primärt kan LP med tunn nål (0,7 mm) utföras om tillståndet  
 stabiliseras och DT inte visar fokal expansiv process eller pågående cerebral inklämning.  
 Om diagnosen ABM verifieras med LP eller om DT visar inklämningstecken bör snabb 

neurokirurgisk intervention övervägas. 
 
 Misstänkt hjärnabscess (se Faktaruta 4): 
o Behandling mot ABM snarast efter blododling  
o DT med kontrast utförs akut  
o LP utförs snarast om hjärnabscess uteslutits 
 
 Pågående kramper av epileptisk natur: 
o Behandling mot ABM snarast efter blododling  
o Ge antiepileptisk behandling. 
o LP efter avslutat epilepsianfall. 
 
 Blödningsbenägenhet: PK-INR >1,6 eller Tpk <30 x109/l 
o Behandling mot ABM snarast efter blododling. 
o LP utförs efter att koagulationsrubbningen åtgärdats. 
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Faktaruta 6 (se sida 51-53 för motivering) 
Kortikosteroidbehandling vid samhällsförvärvad 
akut bakteriell meningit hos vuxen 
 
Ska ges till alla vuxna patienter med ABM oavsett sannolik etiologi. 
Första steroiddosen ges strax innan eller samtidigt med första antibiotikadosen. 
 
betametason 0,12 mg/kg x 4 iv. i fyra dygn. Max 8 mg per dos. 
alternativt 
dexametason (licenspreparat) 0,15 mg/kg x 4 iv. i fyra dygn. Max 10 mg per dos. 
 
Steroidbehandlingen kan seponeras tidigare än efter 4 dygn: 
om meningokocketiologi verifieras 
vid snabb klinisk förbättring (sätt ut efter 2 dygn) 
 
 
 
Faktaruta 7 (se sida 38-42 för motivering) 
Empirisk initial antibiotikabehandling vid okänd samhällsförvärvad akut bakteriell 
meningit (ABM) hos vuxen. 
 
Vid misstanke om ABM ges första antibiotikados helst inom 30 min efter patientens ankomst till 
akutmottagningen eller efter det att misstanke uppkommit. Vänta inte på svar på likvorproverna. 
Behandlingen får inte fördröjas av att patienten ska transporteras eller undersökas, t ex. med 
datortomografi. 
 
I första hand: 
 cefotaxim 3 g x 3-4 iv. i kombination med ampicillin 3 g x 3-4 iv. 
alternativ 
 meropenem 2 g x 3 iv. som monoterapi. 
 
Vid misstanke om infektion med pneumokocker med nedsatt känslighet för pencillin, t ex. vid 
infektion förvärvad utomlands med hög andel pneumokocker med nedsatt penicillinkänslighet,  
ges tillägg med vancomycin 1 g x 3 (15 mg/kg x 3) iv. + rifampicin 600 mg x 1 iv   
 
Allergi; vid tidigare svår allergisk reaktion såsom anafylaktisk chock, bronkospasm, Quinckes 
ödem eller mucokutant syndrom på betalaktamantibiotikum ges; 
 moxifloxacin 400 mg x 1 iv. 
och 
 vancomycin 1 g x 3 iv. (15 mg/kg x 3). 
och 
 trimetoprim-sulfametoxazol  20 ml x 2 iv. 
 
Om Listeria anses vara mycket osannolikt kan trimetoprim-sulfametoxazol uteslutas. 
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Faktaruta 8 (se sida 55-56 för motivering) 
Fall med akut bakteriell meningit där intensivvård är indicerad 
 

 Kraftig psykomotorisk oro/agitation/konfusion.  
 Snabbt sjunkande medvetandegrad. 
 RLS >3, GCS <10. 
 Progredierande fokala cerebrala symptom. 
 Kramper av epileptisk natur. 
 Lumbalt likvortryck >40 cmH2O. 
 Cirkulatorisk påverkan/chock. 

 
 
 
Faktaruta 9 (se sida 55-59 för motivering) 

Mätning och behandling av intrakraniell tryckstegring bör övervägas vid akut bakteriell 
meningit hos vuxen med följande klinisk bild (kontakta neurokirurg/neurointensivist): 
 

 GCS <8, RLS >4 
 GCS 9-12, RLS 3 om klinisk försämring under de första timmarna. Lumbalt likvortryck >40   

cmH2O ökar indikationen. 
 Mycket kraftig psykomotorisk oro/agitation. 
 Upprepade svårbehandlade kramper av epileptisk natur. 
 Pupilldilatation/okulomotoriuspares. 
 Hypertoni i kombination med bradykardi. 
 Fynd på DT/MR-hjärna som tyder på kraftigt förhöjt ICP (DT-hjärna kan dock bara ibland 

påvisa  sådana patologiska fynd trots kraftigt förhöjt ICP). 
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Faktaruta 10 (se sida 61-64 för motivering) 

Antibiotikaprofylax till närkontakter till patient med akut meningokocksjukdom - 
sepsis/meningit (de som delat hushåll/rum veckan innan insjuknandet eller kyss-kontakter). 
 
Normalfallet: 
 ciprofloxacin vuxna och barn >20 kg: 500 mg som engångsdos p.o. 
   barn <20 kg: 250 mg eller 20 mg/kg som engångsdos p.o. 
 
Vid allergi mot ciprofloxacin: 
 rifampicin  vuxna och barn >12 år: 600 mg x 2 x II p.o. 
eller 
 ceftriaxon  vuxna: 250 mg im. eller iv. som engångsdos. 
   barn <12 år: 125 mg im. eller iv. som engångsdos. 
 
Vid graviditiet: 
 ceftriaxon  250 mg im. eller iv. som engångsdos. 
 
 
 
Faktaruta 11 (se sida 66-68 för motivering) 
Uppföljning av bakteriell meningit 
 
Återbesök efter 1-2 månader;  Remiss för hörseltest 
   Eventuell immunologisk testning 
   Ställningstagande till sekundärprofylax  
Återbesök/tel.-kont. efter 3-6 månader;  Slutbedömning av eventuella sekvele 
   Ställningstagande till neuropsykiatrisk testning 
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Faktaruta 12 (se sida 69-76 för motivering) 

Antibiotikabehandling vid neurokirurgisk meningit 
 
Postoperativ eller posttraumatisk meningit med eller utan externt ventrikeldränage (EVD) 
Vid förekomst av EVD ställningstagande till om detta ska bytas eller tas bort. 
 cefotaxim 3 g x 3-4 iv. i kombination med vancomycin 1 g x 3 iv. 
Om misstanke på resistenta Gram-negativa bakterier ges  
 meropenem 2 g x 3 iv. i kombination med vancomycin 1 g x 3 iv.  
 
Shuntinfektion  
Shuntextraktion. Eventuell inläggning av EVD.    
 vancomycin 1 g x 3 iv. i kombination med rifampicin 600 mg x 1 po. alt iv. 
Till allmänpåverkad patient ges tillägg med  
 ceftazidim 2 g x 3 iv. eller meropenem 2 g x 3 iv. 
 
Efter odlingssvar justeras antibiotikabehandlingen.  
För att förkorta behandlingstiden och minska risken för relaps bör intraventrikulär administration 
av vancomycin eller gentamicin via EVD eller kvarliggande shunt-ventrikelkateter övervägas. 
Initialdos till vuxna är; vancomycin 10-20 mg, respektive gentamicin 4-8 mg beroende på 
ventrikelsystemets storlek. Fortsatt dosering avgörs av likvorproduktion och 
koncentrationsanalyser. 

 
 
 
Faktaruta 13 (se sida 86-87 för motivering) 
Rekommenderad behandling vid tuberkulös meningit 
 
Läkemedel Barndos/dygn Vuxendos/dygn Behandlingstid CNS penetration 
isoniazid* 10-20 mg/kg, 

 max 500 mg 
600 mg x 1, 
efter 2 mån: 300 mg x1

9-12 mån ja 

rifampicin 10-20 mg/kg, 
max 600 mg 

450 mg x 1, <50kg 
600 mg x 1, >50kg 

9-12 mån vid inflammation 

pyrazinamid 30-35 mg/kg, 
max 2000 mg 

1,5 g, <50 kg 
2,0 g, >50kg 

2 mån ja 

ethambutol 15-20 mg/kg,  
max 1000 mg 

20 mg/kg 
max 2500mg 

2 mån vid inflammation 

amikacin** 15-30 mg/kg,  
max 1000 mg 

15 mg/kg, 
efter 2 v: 3 doser/v 

2 mån vid inflammation 

*Under isoniazidbehandling ges Pyridoxin 40 mg x1 för att minska risk för perifer neuropati, 
särskilt hos diabetiker, alkoholister och HIV-positiva, som har ökad risk. 
** Som alternativ till ethambutol för medvetslösa patienter eller som tillägg vid stark misstanke 
om resistens. 
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Faktaruta 14 (se sida 94-99 för motivering) 

Hjärnabscess – empirisk antibiotikabehandling 
 
 cefotaxim 3 g x 3 iv. 
i kombination med  
 metronidazol 1 g x 1 iv. 
 
Allergi; vid tidigare svår allergisk reaktion såsom anafylaktisk chock, bronkospasm, Quinckes 
ödem eller mucokutant syndrom på betalaktamantibiotika ges  
 kloramfenikol (ej tillgängligt på  alla kliniker) 1 g x 3 iv. alternativt moxifloxacin 400 mg x 1 + 

clindamycin 600 mg x 3 + ev. metronidazol 1 g x 1 
 
Vid postoperativa abscesser måste hänsyn tas till resistensläget på kliniken. 
 
 
 
Faktaruta 15 (se sida 94-99 för motivering) 
Tänkbara antibiotika för peroral uppföljning vid behandling av hjärnabscess. 
 
Doseringsförslagen grundar sig på rekommendationer eller fallbeskrivningar och normal njur-  
och leverfunktion. 
Hänsyn tas till ev. odlingsfynd. 
 
amoxicillin 1 g x 3 
clindamycin 300 mg x 3 
kloramfenikol 1 g x 3 
ciprofloxacin 750 mg x 2 
moxifloxacin 400 mg x 1 
metrondidazol 400 mg x 3 
trimetoprim/sulfametoxazol  (160–320 mg/800–1600 mg) x 2 
fusidinsyra 500 mg x 3 
rifampicin 600 mg x 1 
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Inledning 
 
Bakgrund 
Akuta bakteriella infektioner i centrala nervsystemet (CNS) är relativt ovanliga men 
mycket allvarliga tillstånd där korrekt initialt omhändertagande är avgörande för 
patientens chanser till överlevnad och tillfrisknande. Symtombilden vid akuta 
bakteriella CNS-infektioner kan i många fall sammanfalla med bilden vid andra 
sjukdomstillstånd vilket kan vara en förklaring till att diagnosen ofta fördröjs eller till 
och med kan missas helt. Som läkare skall man därför alltid överväga möjligheten av 
dessa infektionstillstånd vid bedömningen av svårt sjuka patienter. Har misstanken 
väl väckts så är det som regel relativt enkelt att med lumbalpunktion, eller i vissa fall 
datortomografi av hjärnan, avgöra om en CNS-infektion föreligger eller inte. 
 
De mest typiska symtomen som kan förekomma vid en CNS-infektion är 
medvetandesänkning eller psykomotorisk oro, huvudvärk, kramper av epileptisk 
natur, fokalneurologiska symtom, feber och nackstyvhet. 
 
Patofysiologi 
CNS utgör en i kroppen unik infektionsmiljö. Hjärnan och ryggmärgen är väl 
skyddade av oeftergivlig benvävnad och hjärnhinnor innebärande att en CNS-
infektion utvecklas i ett slutet rum, vilket får konsekvenser vid ökning av det 
intrakraniella trycket varför en inflammatoriskt betingad hjärnsvullnad riskerar att 
leda till en dramatisk höjning av det intrakraniella trycket. Vidare är CNS, av blod-
hjärnbarriären, avskild från systemcirkulationen. CNS är också ett organ med i viss 
mån mindre utvecklat immunförsvar. Dessa särskilda förhållanden innebär att CNS 
visserligen inte infekteras lika lätt som andra organ men en etablerad infektion kan 
inte bekämpas av immunförsvaret lika effektivt som på andra ställen, varför t ex. 
bakterier kan tillväxa relativt ostört i likvor. Liksom vid andra invasiva infektioner 
leder också CNS-infektioner till cellskada och celldöd i det drabbade organet. Till 
skillnad från annan vävnad har dock skada på nervvävnad större tendens att vara 
irreversibel. CNS-infektioner är därför allvarliga, potentiellt livshotande, tillstånd 
med stor risk för kvarstående neurologiska restsymtom. Ett snabbt handläggande av 
dessa patienter är nödvändigt avseende diagnostik och behandling. 
 
Djurexperimentella och kliniska studier har visat att den patofysiologiska processen 
med åtföljande neurologiska skador vid akut bakteriell meningit (ABM), inte bara 
beror på närvaron av bakterier utan också på den infekterade värdens immunologiska 
svar på den invaderande mikroorganismen. Den inflammatoriska kaskadreaktion som 
startas av bakteriella antigen i subarachnoidalrummet leder till fysiologiska 
förändringar med ödem, ökat intrakraniellt tryck, minskad cerebral blodperfusion och 
hypoxi, slutligen resulterande i destruktion av nervceller i varierande omfattning (1). 
En komplicerande faktor vid ABM är att likvorrummet är ett område med nedsatt 
infektionsförsvar. Låga nivåer av opsoniserande antikroppar och komplementfaktorer 
i likvor leder till nedsatt fagocyterande förmåga trots närvaro av miljontals 
granulocyter. Bakterietillväxten kan därför ske mycket snabbt. 
 



  16 

Epidemiologi 
Under perioden 1994-2007 har totalt 1014 fall av samhällsförvärvad ABM hos vuxna 
(>16 år) rapporterats till det svenska kvalitetsregistret avseende bakteriell meningit. 
Fördelningen av olika etiologier framgår av Figur 1. S. pneumoniae är den domine-
rande patogenen (ca 50 %). Endast 12 % orsakas av meningokocker vilket skall ses 
mot bakgrund av att vi i Sverige under många år skonats från utbrott av 
meningokocksjukdom (2). Notabelt är även att de tre etiologierna H. influenzae, S 
aureus och beta-hemolytiska streptokocker som allmänt anses ovanliga hos vuxna 
utgör var för sig en lika stor grupp som Listeria. 
 

 
Med undantag för meningokocker som har sin största förekomst inom yngre 
åldersgrupper ses en ökad frekvens av meningit med stigande ålder (Fig. 2, 3A, 3B, 
3C, 3D). Förskjutning mot högre ålder är mest utpräglad för Listeria och Gram-
negativa tarmbakterier. Inget fall av Listeriameningit har under tidsperioden 
rapporterats i åldersintervallet 15-24 år. 
 

 

Figur 2: 
Åldersfördelning av 
samhällsförvärvad 
bakteriell meningit hos 
1014 svenska vuxna 
patienter under åren 
1994-2007. 

Figur 1: Bakteriell 
etiologi till 
samhällsförvärvad 
bakteriell meningit hos 
1014 svenska vuxna 
patienter under åren 
1994-2007. 
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Figur 3: Åldersfördelningen för bakteriell meningit i Sverige åren 1994-2007 orsakad av 
pneumokocker (A), meningokocker (B), Listeria (C) och Gram-negativa tarmbakterier (D). 
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Prognos vid akut bakteriell meningit 
Trots utvecklingen av antibakteriell behandling, förbättrade diagnostiska metoder och 
möjligheter till intensivvård, är ABM fortfarande en viktig orsak till död och 
permanenta neurologiska resttillstånd hos barn och vuxna (2-6). Epidemiologiska och 
prognostiska studier av ABM har i Nordamerika och Västeuropa visat en morbiditet i 
neurologiska restillstånd hos 10-30 % av patienterna och en mortalitetet mellan 2-30 
%, beroende på bakteriell etiologi. I Sverige har, på senare år, en mortalitet på 10-14 
% noterats vid samhällsförvärvad ABM enligt Svenska Infektionsläkarföreningens 
kvalitetsregister och Socialstyrelsens diagnos/dödsorsaksregister. Frekvensen 
neurologiska resttillstånd har hos oss varit ca 30 % (2). 
 
Prognostiska faktorer 
Ett flertal olika variabler har visats ha signifikant betydelse som riskfaktorer avseende 
ökad mortalitet eller morbiditet vid ABM. Dessa olika variabler gäller mikro-
biologiskt agens, demografi, komorbiditet/immunsuppressivt tillstånd, klinisk bild vid 
insjuknandet i ABM, olika markörer i likvor samt tid till behandlingsstart (2-9). 
 
Orsakande bakterie har prognostisk betydelse. Ökad risk för komplikationer 
föreligger särskilt vid ABM orsakad av pneumokocker där mortaliteten är hög trots 
ökad kunskap om patofysiologiska skeenden och utveckling av antibiotika och 
intensivvård. I en meta-sammanställning (5) av 8 studier från Västeuropa och USA 
som spänner över tidsperioden 1962–2001, varierade dödligheten i pneumokock-
meningit hos vuxna mellan 21–28 %. I en studie från Tyskland (3) var dödligheten 
hos vuxna med pneumokockorsakad meningit 24 % under studieperioden 1984–2002 
och i en stor holländsk studie av vuxna med samma sjukdom under åren 1998–2002 
var mortaliteten 30 % (6). Tillägg av kortikosteroidbehandling har visat en reduktion 
av dödligheten i pneumokockmeningit från 34 % till 14 % (10).  
Mortaliteten vid meningokockorsakad meningit ligger betydligt lägre, mellan 2 och 
10 %. Meningit av Listeria, S. aureus och Gram-negativa tarmbakterier är förenat 
med sämre prognos. Resistenta bakterier, exempelvis penicillinresistenta pneumo-
kocker, methicillinresistenta stafylokocker (MRSA) och resistenta Gram-negativa 
bakterier är förknippade med dålig prognos (11). 
 
Hos vuxna individer ses en ökad mortalitetsrisk med stigande ålder (8). Patienter med 
underliggande kroniska sjukdomar (alkoholism, malignitet, diabetes mellitus, kronisk 
immunsupprimerande terapi, svår njursvikt) löper, inte helt oväntat, både ökad risk att 
insjukna i ABM och ha en sämre prognos jämfört med tidigare friska patienter.  
 
Den kliniska bilden vid insjuknandet i ABM har visats ha prognostisk betydelse. 
Prognostiska kliniska variabler kan antingen vara från cerebral eller systemisk 
påverkan. Markörer som härrör från patientens cerebrala påverkan är framför allt 
medvetandegraden. Koma (Glascow Coma Scale <8) vid inkomsten har varit mest 
signifikant förknippat med sämre prognos och mortalitet upp emot 62 % har noterats 
(12-14). Även förekomsten av generella kramper av epileptisk natur eller fokalneuro-
logiska symtom i initialskedet kan innebära risk för sämre prognos. Av kliniska 
markörer som gäller patientens systempåverkan vid ABM har hypotension vid 
inkomsten till sjukhuset visats vara en oberoende variabel för sämre prognos.  
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Andra parametrar som gäller den systemiska påverkan har visats vara patientens 
APACHE II poäng (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation scale) eller 
SAPS II poäng (Simplified Acute Severity Score) vid inkomsten till sjukhuset.  
Olika likvoranalyser har visats ha prognostisk betydelse (15). Signifikant ökad risk 
för dålig prognos har visats om låga nivåer av likvor-Lpk noteras i initialskedet. Även 
höga likvor-protein nivåer respektive låga likvor-glukos nivåer kan korrelera till ökad 
risk, men har inte varit lika statistiskt signifikant som likvor-Lpk. 
 
Det är visat att försenad start av adekvat behandling försämrar prognosen vid ABM 
(16-21). I en dansk studie av ABM från 2008 ökade mortaliteten med ca 30 % för 
varje timme som behandlingen fördröjdes (16). 
 
Hjärnabscess (se separat avsnitt sida 93) 
Epidemiologiska förhållanden avseende hjärnabscess i Sverige är ännu mer oklara 
jämfört med ABM. Hjärnabscess är betydligt mer ovanligt än ABM. I en regional 
studie från Akademiska sjukhuset i Uppsala inkluderades 72 patienter med 
hjärnabscess under en tioårsperiod. Där sågs en mortalitet på 5 %, där relation till 
hjärnabscessen var trolig. Det är lågt jämfört med andra studier från Västeuropa och 
Nordamerika där studier visat på mortalitetssiffror upp mot 24 % och en risk för 
kvarstående sekvele hos överlevande på mellan 20 och 70 %. 
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Initial handläggning av samhällsförvärvad akut bakteriell meningit  
  
Klinisk bild  
Möjligheten av akut bakteriell meningit (ABM) bör beaktas vid varje fall av akut 
neurologisk påverkan. Förloppet kan vara fulminant och leda till döden inom en till 
tre dagar. Den klassiska triaden; feber, huvudvärk och nackstyvhet indikerar tydligt 
att ABM kan föreligga, särskilt om insjuknandet är snabbt. Denna symtomtriad 
saknas dock i drygt hälften av ABM-fallen. Feber noteras inte alltid vid under-
sökningstillfället och nackstyvhet saknas ibland (1,2). En patient med ABM kan, 
särskilt vid samtidig svår sepsis, vara normo- eller hypoterm. Patienten kan ha tagit 
antipyretikum och ibland kan temperaturmätningen vara inadekvat. Detta gör att 
anamnesen måste fokuseras på eventuell förekomst av feberkänsla, frossa eller 
uppmätt feber samt andra tecken till pågående infektion såsom otit, sinuit och 
pneumoni. Nästan alla fall (ca 95 %) med ABM har minst två av följande fyra 
symtom; huvudvärk, feber, nackstyvhet och medvetandepåverkan (2). Huvudvärken 
förvärras ofta av starkt ljus och/eller starka ljud (ljus/ljud-känslighet) vilket ökar 
sannolikheten för meningit. Meningitsymtomen utvecklas i allmänhet relativt snabbt 
men föregås ofta av faryngit, otit, sinuit eller pneumoni. Illamående och kräkningar 
förekommer ofta vid ABM. Stigande intrakraniellt tryck (intracranial preassure=ICP) 
gör att patienten kan hyperventilera och bli irritabel, agiterad, motoriskt orolig och 
förvirrad. Centralnervösa fokalsymtom och kramper av epileptisk natur kan också 
förekomma. Medvetandegraden är den kliniska parameter som bäst avspeglar förhöjt 
ICP. Sänkt medvetandegrad och koma är den viktigaste riskfaktorn avseende död och 
sekvele. 
 
Klinisk diagnostik - Anamnes och status 
Eftersom den kliniska bilden ofta är atypisk och förloppet ibland kan vara stormande 
krävs en aktiv diagnostik och behandling omedelbart vid inkomsten. Om patienten är 
kraftigt allmänpåverkad eller försämras hastigt skall anamnes och undersökning 
utföras snabbt. 
Anamnesen bör fokuseras på hur snabbt patienten insjuknat, förekomst av huvudvärk, 
feber eller feberkänsla, ljus- och/eller ljudkänslighet samt fokala neurologiska 
symtom. Man bör också efterfråga luftvägssymtom och tidigare meningit, CNS-
sjukdom, skalltrauma samt tecken till likvorré. 
Status bör fokuseras på allmäntillståndet och vitala funktioner såsom 
medvetandegrad, andning och cirkulation samt eventuell förekomst av nackstyvhet 
eller andra neurologiska fynd. Hudkostymen skall inspekteras avseende petekiala 
utslag/septisk embolisering. Eventuellt infektionsfokus bör sökas i öron, bihålor, 
svalg, lungor, hjärta, hud och skelett. Vakenhetsgraden skall alltid anges med 
reaktionsgradeskala (RLS) eller Glassgow coma scale (GCS). Tidpunkten för status 
ska noteras. 
 
Differentialdiagnostik 
Den vanligaste differentialdiagnosen till ABM är virusorsakad meningit vilket är 
ungefär 10 gånger vanligare än ABM. Virusmeningit avviker oftast kliniskt från 
ABM genom att patienten är mindre allmänpåverkad. Vid virusmeningit finner man 
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också mindre påverkan på CRP och likvoranalyserna. Encefalit, orsakad i första hand 
av herpes simplex virus, är en viktig differentialdiagnos där snabbt insatt antiviral 
terapi är vital för att minimera mortalitet och neurologiska sekvele. Vid denna sjuk-
dom insjuknar man ofta akut med hög feber och, inom 1-3 dagar, grava neurologiska 
symtom, oftast i form av dysfasi/afasi, kognitiva störningar och epileptiska kramper. 
Tuberkulös meningit leder ofta till döden om inte tuberkulostatika startas innan 
patienten blir komatös. Vid detta tillstånd noteras oftast ett subakut insjuknande under 
1-2 veckor med huvudvärk, subfebrilitet och gradvis sjunkande medvetandegrad. 
Snabb diagnos av dessa tillstånd är viktigt för att indikera tidigt insatt adekvat 
behandling. Detta förutsätter snabba likvoranalyser. 
 
Hjärnabscess är en viktig differentialdiagnos då den kräver speciell handläggning. 
Lumbalpunktion (LP) bör undvikas i dessa fall, dels då analysen inte bidrar med 
diagnostisk information avseende abscess, dels då det finns en liten risk för cerebral 
inklämning. Patienter med ABM försämras oftast snabbt medan symtomen vid 
hjärnabscess i allmänhet utvecklas relativt långsamt. Detta gör att majoriteten av 
fallen med ABM uppsöker sjukvård inom 2 dagar från debuten av meningitsymtom 
medan patienterna med hjärnabscess i regel haft cerebrala symtom betydligt längre 
tid. Feber och nackstyvhet är mycket vanligare vid ABM medan centralnervösa 
fokalsymtom är vanligare vid hjärnabscess. 
 
Vid fall av oklar medvetslöshet är differentialdiagnoserna många. ABM/CNS-
infektion, intoxikation, metabol rubbning/diabeteskoma, andningsinsufficiens och 
cerebrovaskulär sjukdom/stroke är de vanligaste. ABM är ett av de mest akuta och 
allvarliga av dessa tillstånd. Äldre patienter med icke-CNS-involverande infektioner, 
exempelvis sepsis, endocardit och influensa, kan vara cerebralt påverkade varvid den 
kliniska bilden kan indikera ABM. 
 
Akut handläggning i primärvård (Faktaruta 1) 
Efter kort anamnes utförs status varvid vakenhetsgraden ska anges med RLS 
alternativt GCS. Om praktisk transporttid till akutsjukhus är mindre än 1 timme bör 
patienten transporteras snabbast möjligt efter telefonkontakt till infektions- eller 
medicinklinik. 
Om längre transporttid krävs ges syrgas, vätska, betametason 8 mg och i första hand 
cefotaxim 3g iv. eller ceftriaxon 4g iv, helst efter att blododling tagits. Om dessa 
antibiotika saknas ges cefuroxim 3g iv. eller bensylpenicillin 3g iv. Därefter trans-
porteras patienten, under övervakning av kompetent personal, snabbast möjligt till 
infektions- eller medicinklinik efter telefonkontakt. 
 
Akut handläggning på sjukhus (Faktaruta 1) 
Överväg tidigt om intensivvård krävs. Cerebralt eller cirkulatoriskt svårt påverkad 
patient bör initialt vårdas på intensivvårdsavdelning (IVA). Om så är fallet bör 
patienten snarast transporteras till IVA under övervakning. Ge omedelbart syrgas och 
installera en till två venösa infarter. Tag två blododlingar omedelbart efter varandra 
och rutinblodprover direkt ur infarten. Ge långsam intravenös infusion av ringer-
acetat. Därefter utförs LP. Det är viktigt att ansvarig läkare övervakar att givna 
ordinationer utförs utan onödiga dröjsmål. 
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Lumbalpunktion (LP) (Faktaruta 3) 
Hos vuxna bör man använda 0,9 (gul) eller 0,7 mm (svart) LP-nål medan 0,7 mm nål 
används på barn och/eller om mycket högt intrakraniellt tryck misstänks (AII). Vid 
omedelbar visuell undersökning av likvor kan man i många fall direkt ställa 
diagnosen ABM genom att likvor är grumlig. Det lumbala likvortrycket som kan 
avspegla det intrakraniella trycket, bör mätas genom att koppla ett stigrör till LP-
nålen (BII). Patienten ska då ligga i plant sidoläge och 0-punkten ska vara i höjd med 
instickstället och huvudet. Normalt är lumbalt likvortryck 6-22 cmH2O hos vuxna (3). 
Vid ABM stiger detta tryck regelmässigt, oftast till >30 cmH2O och kan ibland vara 
>50 cmH2O (2,4,5). Kramper av epileptisk natur orsakar i sig stigande ICP (6).  
 
Likvor bör vidare analyseras akut avseende cellantal med differentiering av poly- och 
mononuklära celler samt koncentrationerna av laktat, albumin/protein och glukos (7). 
Plasmaglukos bör då tas samtidigt för analys av kvoten mellan likvor- och p-glukos. 
Ett högt celltal (>1000x106/l) med vanligen polynukleär dominans, laktat-stegring 
(>3,5 mmol/l), kraftig albumin/proteinstegring (>1 g/l), lågt likvorglukos (<2 mmol/l) 
och/eller låg likvor/plasma-glukoskvot (<0,4) indikerar ABM. Sensitiviteten för dessa 
analyser är relativt låg men specificiteten är betydligt högre. Högst specificitet 
föreligger för analys av cellantal, laktatnivå och glukoskvot. Sensitiviteten är högst 
för laktatanalys. Glukoshalten i likvor sjunker oftast påtagligt vid tuberkulös 
meningit. Låga celltal i likvor, som då kan vara klar eller opalescent vid visuell 
undersökning, indikerar dålig prognos vid ABM. Dessa patienter är oftast cerebralt 
och/eller septiskt påverkade. Vidare är oftast laktat- och proteinnivåerna i likvor 
förhöjda och glukoshalten sänkt i dessa fall. Den kliniska bilden bör därför i första 
hand styra handläggningen och resultaten av samtliga ovan nämnda likvoranalyser 
bör vägas samman (BII) (7-11). 
 
Erfarenheter av LP vid högt ICP 
Det finns lång klinisk erfarenhet av tidig LP som en säker och tillförlitlig metod vid 
snabb diagnostik av ABM och andra CNS-sjukdomar med intrakraniell hypertension 
(4,12-14). På senare år har dock en rädsla uppstått att LP kan öka risken för cerebral 
inklämning vid kraftigt förhöjt ICP varför man numera ofta avstår från  eller avvaktar 
med LP i akutskedet av ABM. Tveksamheten till att genomföra LP har sin grund i 
fallrapporter och översiktsartiklar där vissa författare menat att LP kan medföra en 
ökad risk för inklämning hos patienter med förhöjt intrakraniellt tryck. 
Fallrapporterna gäller dels fall med ABM (4,15-34), dels patienter med fokala 
intrakraniella processer såsom hjärnabscess (35-46). 
  
ABM: Vid en genomgång av rapporterna avseende ABM (15-33) där Joffe (34) och 
andra diskuterar inklämning i tidsmässig relation till LP angavs att ca 5 % av 
patienterna med ABM hade tecken till inklämning. 11 % av inklämningsepisoderna 
uppfattades inträffa innan LP, 38 % inom 3 timmar efter LP och resterande 51 % 
senare i förloppet. Denna frekvens och tidsmässiga fördelning är förenligt med 
naturalförloppet vid ABM eftersom ICP kan stiga mycket snabbt och leda till 
inklämningsorsakad död inom 1-3 dagar oavsett om LP utförs eller inte. 
Rapporterna är genomgående retrospektiva och gäller barn i 80-90 % av fallen. 
Studiernas primära syfte har i regel inte varit att studera eventuella risker med LP vid 
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ABM. Inte sällan har bedömningen att LP kan utgöra risk gjorts i efterhand i 
översiktsartiklar. Tidsrelationen mellan LP och inklämning och/eller död har oftast 
redovisats bristfälligt och inklämning är sällan verifierat med radiologi eller 
obduktionsfynd. 
Inklämning i anslutning till LP vid ABM är inte rapporterat i något fall där höga 
doser kortison givits i samband med första antibiotikadosen, vilket nu är praxis. Det 
är väl känt att första antibiotikadosen, utan samtidig kortisonbehandling, orsakar en 
frisättning av bakteriekomponenter som inducerar en kraftig cytokinfrisättning vilket 
resulterar i en inflammationskaskad som förvärrar det redan höga ICP och ökar risken 
för dödsfall beroende på inklämning (47,48). Denna inflammationskaskad kan 
minskas med kortison vilket sannolikt bidrar till förbättrad prognos om kortiko-
steroider ges (49). Starten av antibiotikabehandling, i anslutning till LP, utan steroid-
behandling kan dock ha bidragit till försämring i de ovanstående rapporterade fallen. 
 
ABM hos vuxna: Inklämning inom tre timmar efter LP har, i litteraturen, misstänkts 
hos ca 15 vuxna ABM-patienter (4,18,25,32) och i endast ett av dessa är 
inklämningsorsakad död verifierat inom tre timmar efter LP (32). Denna patient hade 
RLS 7 vid inkomsten vilket indikerade begynnande eller pågående inklämning före 
ingreppet. Som ytterligare exempel på möjlig feltolkning av orsakssamband kan 
nämnas en studie av 493 fall hos vuxna under 1960- till 80-talen med ABM där 
inklämning noterades i anslutning till LP i 5 fall, varav 2 behandlades med penicillin 
intratekalt (25) vilket är kontraindicerat på grund av neurotoxicitet.  
Med stigande ålder följer en viss hjärnatrofi varvid volymsökning av hjärnan tolereras 
bättre (50) och inklämning är inte lika vanligt hos äldre (>60 år) jämfört med yngre 
vuxna och barn (51). 
Nya data visar att många vuxna med mycket högt ICP kan lumbalpunkteras utan 
försämring (2). På Karolinska har LP utförts hos 29 medvetslösa vuxna patienter med 
ICP upp mot 40-50 mmHg utan att kliniskt signifikant inklämning i anslutning till  
LP inträffat (5). 
 
Hjärnabscess; De studier som pekar på risk för inklämning och död efter LP vid 
hjärnabscess är genomgående retrospektiva undersökningar/fallrapporter (4,35-46). 
Vid en genomgång av 11 rapporter finner man att 998 patienter med hjärnabscess 
lumbalpunkterades varav 66 (6,6 %) försämrades eller dog inom 24-48 timmar efter 
LP. Den totala mortaliteten i studierna var dock mycket hög (30-50 %). Således utgör 
LP sannolikt inte någon stor risk vid fall av hjärnabscess. Rapporterna indikerar dock 
att en viss risk för inklämning inte kan uteslutas och framför allt att likvorunder-
sökning inte är värdefull vid diagnostik av hjärnabscess.  
 
Nackdelar med fördröjd LP 
ABM kan endast bekräftas och uteslutas med likvorundersökning varvid diagnosen 
oftast kan ställas i akutskedet. Att initialt avstå från LP vid cerebral påverkan där 
meningit inte uteslutits innebär risk för försenad behandlingsstart och intensivvård. 
Svenska och internationella studier visar att adekvat behandling i praktiken ofta 
startas först efter LP trots rekommendationer om att starta behandling omedelbart 
efter blododling om ABM misstänks och om man väljer att avstå från LP initialt 
(2,52). Av svenska vuxna med ABM är sent insatt behandling vanligt (Figur 1). 
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Endast 40 % fick adekvat behandling inom 2 timmar och mindre än en fjärdedel inom 
1 timme från inkomst till sjukhus. Försenad behandlingsstart är, i Sverige och i andra 
länder, ofta förknippat med en rädsla att utföra LP utan föregående DT-hjärna (2,52). 
Antibiotikabehandling gavs först efter att DT-hjärna utförts i ca hälften av ABM-
fallen i Sverige under 2009 och i 65 % av de DT-undersökta patienterna i en stor 
holländsk studie (2).  
 

 
 

Sannolikheten av ABM är större om kort anamnes med cerebrala symtom (<2-3 
dagar) jämfört med om längre sjukhistoria noteras. Vikten av snabbt insatt adekvat 
behandling ökar ju snabbare och allvarligare patienten insjuknar vid ABM. Detta gör 
att indikationen för LP utan fördröjning ökar vid kort anamnes. Flera retrospektiva 
(53-57) och en prospektiv studie (58) visar att en fördröjd diagnos och antibiotika-
behandling är förenat med ökad dödlighet vid bakteriell meningit. I den danska 
studien (53) ökade dödligheten med 30 % för varje timme som behandlingen 
fördröjdes.  
 
Antibiotikabehandling innan LP kan göra att bakteriologiska odlingar utfaller 
negativt vid ABM. Likvorodlingarna visade ingen växt i drygt 40 % av fallen med 
ABM i Sverige under 2009 (52) vilket kan bero på att antibiotika i många fall givits 
före LP. Detta försvårar fortsatt antibiotikaval och bestämning av adekvat 
behandlingstid. Blododling, som ska tas före behandlingsstart, kan bidra till 
etiologisk diagnos men i nästan en tredjedel av ABM-fallen påvisas ingen 
bakterieväxt i blododling (2,52). 
 
Utebliven initial LP försvårar och försenar även viktig differentialdiagnostik såsom 
virusmeningit, herpes simplex encefalit, tuberkulös meningit och icke-infektiösa 
orsaker till cerebral påverkan. Herpesencefalit kan ofta inte uteslutas utan LP vilket 
kan resultera i onödig aciklovirbehandling (med risk för njurskador) om inte LP 
utförs. Differentialdiagnoserna är vanligare och symtomatologin vid ABM mindre 
tydlig hos vuxna, framför allt äldre, jämfört med barn. Det är därför viktigare att 
snabbt utföra LP hos vuxna, speciellt äldre, med oklar klinisk bild. 
Om man avstår från LP och mätning av det spinala likvortrycket missar man en 
möjlighet att snabbt upptäcka och behandla kraftig ICP-stegring (se separat avsnitt, 
sida 55).  

Figur 1: Tid till 
insättande av adekvat 
antibiotika-behandling 
hos 1014 svenska 
vuxna med bakteriell 
meningit 1994-2007. 
Svenska Infektions-
läkarföreningens 
kvalitetsregister  
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Totalbedömning avseende tidig LP vid ABM 
Sammanfattningsvis anser arbetsgruppen, enligt ovanstående resonemang, att LP är 
en säker och tillförlitlig metod för snabb diagostik av ABM. Detta gäller inte minst 
vid fall av svår sjukdom med snabbt förlopp då ICP kan vara kraftigt förhöjt och 
tidigt insatt adekvat behandling inklusive intensivvård är vital. Det finns ingen 
evidens talande för att LP utgör risk för inklämning vid ABM hos vuxna, även vid 
kraftig intrakraniell hypertension. I avsaknad av randomiserad klinisk studie finns 
heller ingen evidens för att LP inte kan förvärra pågående inklämning vid ABM men 
fördelarna med tidig LP överväger vida de eventuella risker ingreppet kan innebära.  
 
Arbetsgruppens rekommendationer överensstämmer med aktuella riktlinjer från 
svensk neurologisk expertis (59-61) men skiljer sig till en del från vissa inter-
nationella riktlinjer avseende initial LP (62). Gruppens bedömning är också att det 
finns skäl att skilja mellan barn och vuxna när det gäller ställningstagande till akut LP 
vid misstänkt ABM. Detta, främst då ABM-diagnosen är lättare att ställa kliniskt hos 
barn men även beroende på att barn med misstänkt ABM och kraftigt förhöjt ICP är 
känsligare för intrakraniella volymvariationer än vuxna (63). Det är därför rimligt att 
initialt avstå från LP hos barn med misstänkt ABM om kraftig intrakraniell 
hypertension misstänks. 

 
Kontraindikationer mot akut lumbalpunktion (Faktaruta 4)  
Absoluta: 
  Kliniska tecken till fokal expansiv itrakraniell process, såsom hjärnabscess;  
lång (>3 dagar) eller atypisk anamnes, speciellt om centralnervösa fokalsymptom 
framkommer och vid kort anamnes om tydliga motoriska bortfallssymtom av typ 
hemipares noteras (EII). 
  Kliniska tecken till pågående cerebral inklämning; medvetslös patient med 
sträckkramper eller reaktionslöshet (EIII). 
  Abscess/infektion på platsen för planerat stickställe (EIII). 
Relativa: 
  Koagulations/blödningsrubbning: PK-INR >1,6 eller Tpk <30 x109/l. Risk för 
spinalt hematom med ryggmärgskompression (DIII).  
  Pågående kramper av sannolikt epileptisk natur (DIII). 
  Misstänkt ryggmärgskompression. Kan förvärras av tryckförändringar i 
spinalkanalen (DIII). 
 
 
Rekommendationer – LP vid akut handläggning av misstänkt ABM (Faktaruta 5) 
 Omedelbar LP: 
Grundprincipen är att diagnostik och övrig handläggning aldrig får fördröja adekvat 
behandling (AI).   
LP ska utföras akut (AII). Behandling mot ABM sätts in direkt efter LP vid stark 
klinisk misstanke om ABM, vid grumlig likvor, kraftigt förhöjt lumbalt likvortryck 
(>35 cm H2O) eller om likvoranalyser indikerar ABM. 
Det är viktigt att ansvarig läkare ser till att givna ordinationer avseende provtagning 
och behandling utförs utan dröjsmål. 
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 Fördröjd LP: 
1. Koma (GCS <8, RLS >4), snabbt sjunkande medvetandegrad eller kraftig 
psykomotorisk oro: Tecken till kraftigt stegrat ICP med relativt stor risk för sekvele 
eller död pga ABM i sig. Man bör då helst avvakta med LP för att undvika minsta 
fördröjning av adekvat behandling inklusive intensivvård. 
Behandling bör startas omedelbart efter blododling och LP utföras först efter 
stabilisering av patientens tillstånd på intensivvårdsavdelning (AII). 
OBS: Om ABM är en differentialdiagnos och LP inte utförs akut ska alltså steroider + 
antibiotika ges i meningitdoser och intensivvård startas akut i avvaktan på vidare 
utredning. Detta innebär att, om LP-fynden bedöms vara avgörande för akut 
behandling och för ställningstagande till intensivvård bör LP utföras initialt, även vid 
misstänkt ICP-stegring enligt ovan. (AII). 
 
2. Tecken till cerebral inklämning: 
Medvetslöshet (GCS<8, RLS>4) och sträckkramper eller reaktionslöshet. Ljusstela 
pupiller, stigande blodtryck kombinerat med bradykardi och/eller oregelbunden 
andning kan även indikera begynnande inklämning. 
Efter blododling startas behandling mot ABM omedelbart (AII). Patienten bör snarast 
sederas och ventileras på IVA och DT-hjärna utföras så snart patientens tillstånd 
medger. Vid kvarstående eller förvärrade tecken på förhöjt ICP bör man diskutera 
med neurokirurg om att primärt anlägga externt ventrikeldränage (EVD) varvid likvor 
aspireras och analyseras enligt ovan, samt eventuellt ge Mannitol (BII). 
Om EVD inte anläggs primärt kan LP utföras om patientens tillstånd stabiliseras och 
DT inte visar expansiv process och/eller tecken till pågående inklämning (BII). Om 
diagnosen ABM verifieras med LP eller om DT visar inklämningstecken bör snabb 
neurokirurgisk intervention övervägas (se separat avsnitt, sida 55). 
 
3. Misstänkt hjärnabscess: 
Undvik initial LP (EII). Om man samtidigt misstänker ABM ska behandling mot 
ABM sättas in snarast efter blododling (AII). DT-hjärna med kontrast utförs därefter 
akut (AII). LP utförs snarast om hjärnabscess uteslutits (AII). 
 
4. Kramper av epileptisk natur: 
LP bör initialt undvikas på grund av praktiska svårigheter och eftersom det 
intrakraniella trycket kan stiga kraftigt (6). Fokala kramper kan också indikera fokal 
expansiv process (DIII). Ge antiepileptisk behandling och starta behandling mot 
ABM akut. Utför LP efter avslutat epileptiskt anfall.  
 
5. Blödningsbenägenhet: 
Behandling mot ABM startas akut. LP bör initialt undvikas vid pågående 
antikoagulantiabehandling med heparin eller warfarin, samt vid sjukdom innebärande 
ökad blödningsbenägenhet; hemofili, grav trombocytopeni eller påtagligt nedsatt 
leverfunktion innan koagulationsrubbningen reverserats eller antikoagulations-
effekten avtagit. Gränsen för när en koagulopati ökar risken för allvarlig spinal 
blödning är oklar och exakt gräns för när LP ska undvikas är inte definierad. 
Arbetsgruppens uppfattning är att LP bör undvikas om PK-INR >1,6 eller vid Tpk 
<30x109/l (pers. medd. S Schulmann) vilket är i analogi med Svensk Anestesiologisk 
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Förenings (www.SFAI.se) riktlinjer för epidural och spinalanestesi (DIII). 
Behandling med acetylsalisyra innebär inte kontraindikation för LP. Behandling med 
klopidogrel (Plavix®, Clopidogrel®) eller analogen tiklopedin (Ticlid®) innebär 
troligen en något ökad risk som förstärks om behandling ges i kombination med 
acetylsalisylsyra. Bra dokumentation om riskökning saknas. Individuella faktorer har 
betydelse liksom det akuta behovet av LP. Koagulationsjour kan tillfrågas om 
synpunkter och värdet av att i förebyggande syfte ge trombocyter. Patienten bör efter 
genomförd LP observeras under de närmaste timmarna med avseende på symtom-
givande spinalt hematom (www.SFAI.se) (pers. medd. Hans Johnsson, Karolinska). 
Man behöver inte invänta svar på kogulationsanalyser innan LP utförs vid septisk 
påverkan. Vid litteratursökning har någon signifikant risk för allvarlig spinal 
blödning vid LP hos septiskt påverkad patient inte framkommit (64). 
 
 LP efter behandlingsstart 
Man kan ofta (70-80 %) (65) påvisa etiologiskt agens med direktmikroskopi, PCR 
och/eller odling i likvor om LP utförs inom 1 timme efter insatt antibiotika-
behandling. Om LP initialt bedömts vara olämpligt men senare bedöms kunna utföras 
så bör patienten lumbalpunkteras utan ytterligare dröjsmål (AII). 
 
Datortomografi (DT) av hjärnan  
DT-hjärna med iv. kontrastmedel kan påvisa hjärnabscess och ibland tecken till 
hjärnödem/förhöjt ICP. Undersökningen kan dock inte utesluta cerebral tryckstegring 
eller risk för inklämning. DT har därför ingen plats i den primära diagnostiken av 
ABM men undersökningen ska utföras vid misstanke om komplikationer såsom 
ventrikulit, abscessutveckling hydrocefalus eller infarkt. (66-69). 
Differentialdiagnostiska överväganden, främst avseende hjärnabscess och cerebral 
blödning kan även motivera att DT-hjärna utförs. Det är dock viktigt att inte 
behandling mot misstänkt ABM försenas på grund av att man inväntar analysresultat 
av DT vilket tyvärr ofta är fallet. Fördröjd antibiotikabehandling till följ av DT har 
också identifierats som en riskfaktor för ökad dödlighet vid bakteriell meningit (55). 
 
Oftalmoskopi 
Sensitiviteten vid oftalmoskopi avseende cerebral hypertension är mycket låg och 
undersökningen är svår att genomföra på en svårt sjuk patient vilket kan fördröja 
behandling. Oftalmoskopi rekommenderas därför inte vid misstänkt ABM (DIII). 
 
Blodanalyser 
Basala blodanalyser är ofta av värde vid diagnostik av ABM. Det är dock viktigt att 
hålla i åtanke att stegring av C-reaktivt protein (CRP) ofta dröjer 12-24 timmar vilket 
gör att ett normalt eller lätt förhöjt CRP kan förekomma i initialskedet av ABM. Ett 
rejält förhöjt CRP i kombination med cerebral påverkan ska alltid inge misstanke om 
ABM. Leukocytantalet stiger snabbare än CRP men är mindre specifikt. Analys av 
procalcitonin, som stiger snabbare än CRP, kan övervägas men studier som visar att 
denna analys tillför differentialdiagnostisk information vid misstänkt ABM saknas. 
Fullständigt blodstatus, elektrolyter, lever- och njurfunktionsprover ska tas och då 
ABM ofta är förenat med sepsis ska man även analysera koagulationsstatus (PK-INR 
och APTT), laktat och blodgas (AII).  
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Monitorering – omprövning av diagnos 
Vakenhetsgrad med RLS eller GCS, puls, blodtryck, andningsfrekvens och O2-
saturation/blodgas bör kontrolleras minst varje timme initialt (AII). Vid sjunkande 
vakenhetsgrad till RLS >3/GCS <11 och/eller kraftig psykomotorisk oro bör kontakt 
tas med intensivvårdsläkare för ställningstagande till intensivvård med skärpt 
övervakning och eventuellt assisterad ventilation, sedering och i vissa fall intensiv 
terapi för att sänka det intrakraniella trycket (se separat avsnitt, sida 55). Vid 
cirkulationssvikt bör naturligtvis också intensivvård bli aktuell (AII). 
 
DT alternativt MR av hjärnan bör utföras på patienter med sänkt medvetandegrad, vid 
försämring (sjunkande medvetandegrad, tillkomst av fokala neurologiska bortfalls-
symtom eller kramper av epileptisk natur) eller om utebliven förbättring inom några 
dagar för att diagnostisera eventuell förekomst/ utveckling av abscess, ventrikulit, 
subduralt empyem, infarkt, hydrocefalus eller sinus cavernosus-trombos samt 
bakomliggande faktorer såsom odränerad sinusit eller mastoidit (BII). 
 
Ny LP bör utföras på vid indikation om patienten initialt bedömts ha en annan 
diagnos än ABM men senare utvecklar symtom som stärker ABM-misstanken eller 
om blodparametrar indikerar bakteriell infektion (CRP-stegring) (AII). Vid fall med 
ABM som inkommer till sjukhus mycket tidigt i sjukdomsförloppet (<12 timmar från 
insjuknande) kan likvorbilden initialt indikera serös meningit. Förnyad LP ska därför 
även utföras på vida indikationer i sådana fall om behandling mot ABM inte är insatt.  
Om behandling mot ABM startats men det senare visar sig osannolikt att patienten 
lider av ABM bör behandlingen avbrytas på kliniska grunder eller när likvorodlingen 
utfaller negativt. 
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Mikrobiologisk diagnostik vid akut bakteriell meningit hos vuxna 
 
Provmaterial 
Blod 
Blododling ska tas på alla patienter med misstänkt akut bakteriell meningit (ABM) 
(positivt i 65-70 %; 1,2). Provet bör tas så snabbt som möjligt när iv. infart erhållits, 
innan starten av antibiotikabehandling (AI). Man aspirerar i direkt följd blod till två 
aeroba och två anaeroba blododlingsflaskor från samma venösa infart. För att undvika 
tidsspillan bör man alltså inte aspirera blod vid två olika tillfällen med 20 min 
intervall vilket ofta rekommenderas i andra sammanhang. Akutserum bör också 
frysas för eventuella kompletterande och framtida analyser (serologi). 
 
Likvor 
Likvorodling bör tas på samtliga patienter med misstänkt ABM snarast möjligt och 
helst före start av antibiotikabehandling (AI). Proverna tas efter huddesinfektion med 
klorhexidinsprit. 
Man bör ta minst 3 rör vid lumbalpunktionen (LP) (Faktaruta 3). Mikrobiologerna 
önskar >1,5 ml likvor.  
 
Om LP görs efter att antibiotikabehandling startats, kan odlingen utfalla negativt 
vilket ökar indikationen för att på laboratoriet också göra antigen-test och polymerase 
chain reaction (PCR). Detta är inte ovanligt vilket illustreras av att drygt 40 % av 
likvorodlingarna tagna 2009 var negativa vid ABM (1). Om man väljer att starta anti-
biotikabehandling innan LP för att undvika fördröjd behandling mot ABM eller om 
kontraindikation föreligger initialt men senare utesluts/åtgärdas bör LP med likvor-
odling utföras snarast möjligt. Om likvorprovet tas inom 2 timmar efter starten av 
antibiotikabehandling utfaller odlingen positivt i upp emot 70 % av ABM-fallen (3). 
Det är ofta värdefullt att också spruta 0.5 ml likvor i en aerob/pediatrisk blod-
odlingsflaska, särskilt vid lång transporttid eller när det mikrobiologiska laboratoriet 
är stängt. 
Likvor, blod och andra prover skickas till laboratorierna snarast möjligt. Se till att 
remiss och prover verkligen kommer iväg till rätt ställe. Rör med likvor, som inte 
analyseras direkt, förvaras i kylskåp, blododlingar och ev. aerob/pediatrisk flaska med 
likvor förvaras i rumstemperatur. 
 
Luftvägar 
Övre luftvägar/svalg är vanliga lokaler för primär infektion varför nasopharynx- och 
svalgodling bör ingå i provtagningen (ange t ex. meningokockmisstanke på 
remissen). Vid fall av perforerad otit med sekretion i hörselgång eller om sinussekret 
aspireras vid sinusit bör odling på dessa sekret utföras (BII). Antibiotika ”steriliserar” 
dessa lokaler senare jämfört med blod och likvor, varför provtagning från dessa kan 
vara speciellt informativa då antibiotika givits före blod/likvor odling. 
 
Septiskt nedslag 
Odling kan även tas från septiska nedslag i hud (spruta och aspirera ca ½ ml koksalt 
subkutant), led (ledpunktion), pleura (pleuratappning), perikard (pericardocentes) etc. 
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Remiss 
Ange om antibiotika givits före provtagning. Om akutsvar önskas bör man ange hur 
laboratoriet når remitterande kliniker. För övre luftvägsprover och svalgprover måste 
laboratoriet veta att man letar efter t ex. meningokocker, då dessa kräver selektiva 
specialmedier för att hittas i den rikliga normalfloran. 

 
Analysmetoder 
Direktmikroskopi 
Gram-färgning och akridinorange färgning (AO) kan ge en snabb uppfattning om 
sannolik etiologi. Erfarenhetsmässigt anges att tre fjärdedelar av odlingspositiva 
prover också är positiva i Gram-färgning. Siffran sjunker betydligt om antibiotika 
givits före LP. Dessa utfall är beroende av bakteriekoncentrationen i likvor (det krävs 
>105 organismer/ml med Gram-färgning och en tiopotens lägre med AO), pågående 
antibiotikabehandling, bakteriespecies mm. Minst 25 % av proverna är negativa även 
om ABM föreligger, flera om handhavandet inte varit optimalt. Listeria blir oftast 
negativa, beroende på låg koncentration av bakterierna i likvor. Det är tveksamt om 
man kan smalna av och rikta terapin med stöd enbart av direktmikroskopisvaret, 
däremot kan det bli aktuellt att bredda behandlingen.  
Direktmikroskopin bör utföras i fall av misstänkt bakteriell meningit (AII) men det 
finns sällan skäl att göra undersökningen akut, eftersom antibiotika sätts in ändå, 
baserat på andra kriterier. 
 
Snabbtester avseende antigen 
Likvor: Antigendetektionsmetoder finns med latex och co-agglutinationstest. 
Sensitiviteten anges till cirka 0,65-0,7 för H. influenzae, meningokocker, 
pneumokocker och grupp-B-streptokocker. Pneumokock-antigentest avsett för 
urinprov kan användas även i likvor då ett positivt resultat är pålitligt medan falskt 
negativt resultat (låg sensitivitet) är vanlig. Snabbtest finns inte tillgängligt för 
Listeria (4,5) (BIII). 
Urin: Många bakteriella antigen, speciellt polysackarider, utsöndras med urinen. 
Snabbtester för pneumokocker bör användas i meningit- och pneumonidiagnostiken.  
 
Odlingar 
Blododlingen hanteras enligt gängse rutiner. Likvor odlas normalt dels på fasta 
näringsrika medier (i minst 2 dygn), dels i flytande anrikningsmedium (t ex. blod-
odlingsflaska) i 6-7 dygn. I allmänhet signalerar odlingarna växt inom 1-3 dygn.  
Odling är fortfarande av vital betydelse för resistensbestämning och därmed val av 
riktad antibiotikabehandling, behandlingstid och eventuell sekundär antibiotika-
profylax. 
Vid negativ odling, t ex. efter snabbt insatt antibiotika eller efter fördröjd LP, kan 
PCR på likvor ge kompletterande beslutsstöd (se nedan). 
Vid misstanke om shuntinfektion, direkt penetrerande infektion eller infektion efter 
neurokirurgiska ingrepp, epidural/spinal anestesi förlängs inkuberingstiden för 
odlingarna och anrikning görs också i anaerobt anrikningsmedium (t ex. anaerob 
blododlingsflaska). Detta kräver givetvis att laboratoriet får reda på dessa 
förhållanden. 
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Neisseria meningitidis är en Gram-negativ diplokock och serogrupperas i A, B, C, X, 
Y, Z, W-135, 29E, H, I, K och L. De ovanligare grupperna står endast för enstaka fall 
per år. Några större kliniska problem med antibiotikabehandling finns inte, trots att 
man sett en låg, till synes stabil, nivå av nedsatt känslighet för penicillin G. Bakterien 
behöver oftast 12-24 timmar för att utveckla kolonier. Anmälningsplikt föreligger för 
både laboratorium och kliniker.  
Årsrapport avseende laboratoriefynden görs av det ackrediterade nationella 
referenslaboratoriet i Örebro, Laboratoriemedicinska länskliniken/mikrobiologi, 
Universitetssjukhuset, 701 85 Örebro. Fördelningen 2009 utgjordes av, grupp A; 1 st, 
B; 24, C; 12, Y; 22, W-135; 3 och 29E; 1 isolat, i totalt 65 fall. Informationen nås på 
www.orebroll.se/sv/uso/Patientinformation/Kliniker-och-enheter/Laboratorie-
medicinska-kliniken/Enheter/Mikrobiologi/Nationell-referenslaboratoriet-for-
Patogena-Neisseria/. Den nationella årsrapporten med sammanställning av klinisk 
anmälan och laboratorierapport hittar man på Smittskyddsinstitutets hemsida 
www.smittskyddsinstitutet.se under statistik. 

 
Streptococcus pneumoniae är en Gram-positiv diplokock och typas serologiskt på 

basen av olika kapselpolysackarider i >90 typer, där vissa är vanligare och utgör 
basen för tillverkning av det 7-valenta konjugatvaccinet och det 23-valenta rena äldre 
polysackaridvaccinet.  
En ökande resistens mot penicillin ses i många länder, men utgör ännu så länge inget 
stort problem i Sverige. Invasiv pneumokocksjukdom är anmälningspliktig liksom 
pneumokocker med nedsatt känslighet för penicillin G (MIC >0,5 mg/l). 

 
Grupp B streptokocker (GBS), Streptococcus agalactiae är Gram-positiva kocker 

som växer, liksom andra streptokocker, typiskt i kedjor och kan typas avseende 
kapselpolysackarider i 6 typer. GBS drabbar mest åldringar, diabetiker och gravida/ 
nyfödda. Bärarskap av GBS är vanligt hos åldringar och diabetiker. Vaginellt 
bärarskap är också vanligt och kan orsaka infektion hos nyfödda. 

 
Haemophilus influenzae (Hi) är en Gram-negativ stav och indelas i sex serotyper (a-f) 

beroende på kapselpolysackarid. Stammar utan kapsel benämns icke-typbara.  
Typ b är dokumenterat mera invasiv och står i en ovaccinerad befolkning för 
merparten av Hi-meningiterna. Efter 16 års generell vaccination mot Hi typ b är 
insjuknandet lågt och betingas av icke-serotyp b stammar och ej typbara sådana. 
Generell infektion/sepsis/meningit med dessa signalerar möjlig immundefekt och bör 
utredas, liksom i viss mån typ b infektion (oftast ovaccinerade och i något fall 
vaccinationssvikt).  

 
Listeria monocytogenes är en Gram-positiv stav och kan typas vidare vid epidemi-

ologiska utredningar. Direktmikroskopi är oftast negativ. Eftersom det finns få 
bakterier i likvor kan det ibland dröja någon extra dag innan odlingarna blir positiva. 
Listeria liknar GBS genom att infektera de yngsta och de äldsta, men även 
immundefekta. Även morfologiskt kan man förväxla Listeria med GBS efter Gram-
färgning. Listeria har associerats med födoämnessmitta, men större utbrott brukar inte 
ses. Insjuknande hos äldre kan vara smygande och inte alls uppvisa klinik som en 
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klassisk ABM (mer likt tuberkulös meningit). Misstänkt livsmedelssmitta utreds av 
smittskyddsläkare.  
 
Nukleinsyre test, oftast PCR (polymerase chain reaction) 
PCR är en känslig teknik för att förstärka genetiskt material från enstaka kopior till 
detektionsnivå (>1 miljon molekyler). Nukleinsyrepåvisning med hjälp av 16S 
rRNA-genen kan användas för generell påvisning av bakterier genom att man 
utnyttjar konserverade universella genavsnitt. 16S-tekniken finns tillgänglig och är 
utvärderad för meningokocker, pneumokocker, H. influenzae, GBS, m.fl. (6-14)  
Man kan således avgöra om bakteriellt DNA finns i likvor. Om likvor kontaminerats 
med t ex. hudbakterier kan man dock dra felaktiga slutsatser om att bakteriell 
meningit föreligger. Således måste man även göra artbestämning. Man kan då utnyttja 
variabla delar av 16S rRNA genen, som är specifika för varje bakterie (alternativt 
sekvensera PCR produkten) eller analysera andra artspecifika gener. Sensitiviteten för 
H. influenzae och meningokocker har angetts till 0,88. För pneumokocker uppnåddes 
en sensitivitet på 0,96. PCR är särskilt lämpligt när antibiotika givits då risken är stor 
att bakterierna inte kan växa ut. 
 
PCR har generellt stort värde vid långsamt växande bakterier av typ Mykobakterier, 
svårodlade (fastidious) bakterier och om patienten behandlas med antibiotika. Alla 
likvorprover, som tagits efter att antibiotika satts in, bör således skickas för PCR, där 
så är möjligt (BII). Vid negativ bakteriologisk odling på likvor och blod och om 
ABM ändå misstänks bör PCR-analys också begäras efter 5-7 dagars odling (BII). 
Av 89 odlingsnegativa likvorprover som analyserades 2009 kunde meningokocker 
påvisas i 18 medan pneumokocker och andra bakterier detekterades i enstaka prover.  
För PCR behövs helst 0,2 ml likvor för prepareringen. PCR metodiken har bl.a. 
utvecklats i Örebro (8,12,14) och kan ställas till förfogande för de kliniker som skulle 
sakna lokalt PCR-stöd. 
 
Serologi 
För pneumokocker, meningokocker och H. influenzae finns serologi, som kan ge 
diagnos vid uppföljning, men serologisk analys har inte någon klinisk plats i det akuta 
skedet. Vid större utbrott med epidemisituation och vid negativ odling, ökar givetvis 
indikationen för utvidgad analys av parade (akut- och konvalescensfas) sera (15). 
 
Antibiotikakänslighet 
MIC-bestämning (t ex. med Etest) rekommenderas för de bakterier som orsakat ABM 
för att få bäst vägledning till optimal antibiotikabehandling. För varje bakterie har 
referensgruppen för antibiotikafrågor (RAF www.srga.org ) och dess metodgrupp 
(RAF-M) utarbetat rekommendationer och tolkningsunderlag (16). Strategigruppen 
för rationell antibiotikaanvändning och minskad antibiotikaresistens, STRAMA, 
www.strama.org kan också konsulteras (17).  
 
Specifik antibiotikaresistens 
För meningokocker isolerade från blod och likvor under åren 1999 till 2009 var i 
Sverige mellan 8 och 36 % inte fullt känsliga för penicillin G med internationella 
mått mätt. Penicillin G-MIC >0,064 mg/l är den internationella regeln för denna 
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resistensrapportering, och speglar egentligen bara varje form av nedsatt känslighet i 
laboratoriet. Enligt SIR-systemet är gränserna satta till <0,06 för S och >0,25 för R, 
vilka ger en mer klinisk vägledning. Sverige hade inga resistenta meningokocker 
enligt SIR-systemet år 2009 (högsta MIC-värde var 0,19 mg/l). Resistensmekanismen 
med förändrat penicillinbindande protein är av samma typ som ses hos S. 
pneumoniae. Det är således normalt inte betalaktamasproduktion även om sådana 
isolat finns beskrivna från exempelvis Spanien. Med de doser som ges av penicillin 
G, har man inte sett någon klinisk terapisvikt. Alla stammar hade cefotaxim-MIC 
<0.006. Inte heller sågs någon rifampicin- eller kloramfenikol-resistens. För 
uppdatering, resistensläge m.m., se www.orebroll.se/mikrobiol/neisseria. 
 
Pneumokocker med nedsatt känslighet för penicillin G (MIC 0,125-1 mg/l) utgör  
2-3 % av invasiva isolat med lokala variationer. Endast ett fåtal isolat med MIC >2 
mg/l har rapporterats. Observera att brytpunkterna för penicillin G vid behandling av 
pneumokockmeningit dock är satta till S <0,064 och R >0,064 mg/l. Resistensläget 
måste följas noga, eftersom man internationellt får alltmer problem med penicillin-
resistens hos pneumokocker. Ett ytterligare orosmoment är att dessa stammar ofta (ca 
50 %) är multiresistenta och har nedsatt känslighet även för cefalosporiner. 
Dessbättre tycks det vara en sjunkande trend. Aktuell statistik finns på SMI-s 
hemsida. 
 
För H. influenzae är den genomsnittliga incidensen av betalaktamasproduktion 20 % 
(2008), med stora lokala variationer. En annan typ av resistens mot betalaktam-
antibiotika är kromosomalt medierad och beror på mutationer i penicillinbindande 
proteiner. Trimetoprim-sulfa resistens utgör cirka 20 % (2008). 
 
Listeria är naturligt cefalosporin-resistent. Ampicillin är förstahandsalternativ och här 
finns i praktiken ingen resistens. Behandling med trimetoprim-sulfametoxazol 
uppvisar också bactericid effekt mot Listeria och är bästa alternativ vid svår 
penicillinallergi. Meropenem och nyare kinoloner, såsom levofloxacin och 
moxifloxacin, uppvisar god aktivitet in vitro mot Listeria, vilket stöds av fallrapporter 
om god behandlingseffekt vid listeriameningit, men den kliniska erfarenheten är ännu 
begränsad. Kloramfenikol och vancomycin, som båda in vitro har effekt mot Listera, 
uppvisar dålig klinisk effekt vid listeriameningit med ett flertal rapporter om 
behandlingsmisslyckanden. 
 
För S. aureus, KNS och Gram-negativa bakterier varierar resistensmönstren. Vid 
misstänkt stafylokockinfektion kan vancomycin bli aktuellt. För Gram-negativa 
bakterier måste man styra efter antibiogrammet. 
 
Övrigt 
Utvecklingen går framåt och möjligheterna att karakterisera agens som inte växer 
fram vid ABM ökar successivt med gentekniken. Några resistensgener finns att leta 
efter, liksom t. ex. meningokock-grupp och enskilda gener som styr proteintyper. 
Detta kan bli värdefulla tillskott om det är en epidemiologisk frågeställning, eller vid 
eventuell vaccineffektstudie.  
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Antibiotikabehandling av vuxna med  
samhällsförvärvad akut bakteriell meningit 
 
Empirisk behandling vid okänd etiologi 
Ett flertal äldre jämförande studier av behandling vid okänd akut bakteriell meningit 
(ABM) finns där bland annat ampicillin och kloramfenikol, ampicillin/bensyl-
penicillin i kombination med kloramfenikol och enbart kloramfenikol eller cefuroxim 
jämförts. Trots goda och jämförbara behandlingsresultat (1) saknar dessa studier 
relevans för dagens behandlingsrekommendationer. En successiv förändring av 
antibiotikakänslighet och okontrollerade rapporter om behandlingsmisslyckanden har, 
trots avsaknad av jämförande studier som visat på skillnader i behandlingseffekt, 
tvingat fram nya behandlingsrekommendationer. I en mindre randomiserad 
jämförelse har dock en fördröjd sterilisering av likvor och en ökad andel med 
hörselnedsättning noterats hos barn med H. influenzaemeningit vid behandling med 
cefuroxim i jämförelse med ceftriaxon (2). I en annan randomiserad studie har 
behandling med kloramfenikol förknippats med persisterande bakterieväxt i likvor till 
skillnad från ampicillin, cefuroxim och ceftriaxon (3). En signifikant fördröjning av 
sterilisering av likvor vid behandling med ampicillin och kloramfenikol jämfört med 
3:e generationens cefalosporiner har också påvisats i en nyligen genomförd meta-
analys (1). De baktericida koncentrationer som uppnås i likvor vid behandling med 
cefotaxim och ceftriaxon för vanliga meningitpatogener är också genomgående högre 
än för kombinationen ampicillin och kloramfenikol, men detta har inte säkert kunnat 
relateras till ökad risk för vare sig dödlig utgång eller neurologiska resttillstånd. 
Sammansättningen av olika bakteriella etiologier i dessa äldre studier har också i 
jämförelse med dagens svenska situation förändrats, vilket bidrar till att äldre 
behandlingsstudier ej kan ligga till grund för dagens rekommendationer. 
 
Resultat vid behandling av experimentell bakteriell meningit hos kanin överens-
stämmer mycket väl med behandlingsresultaten hos människa. Djurexperimentella 
studier har därför varit av stor hjälp i den prekliniska bedömningen av nya antibiotika 
för behandling av bakteriell meningit. Införandet av ny empirisk behandling av okänd 
bakteriell meningit såsom cefotaxim, ceftriaxon (med eller utan ampicillin) och 
meropenem grundar sig på ett fåtal jämförande studier med ett förhållandevis litet 
antal patienter (vanligen <100 patienter), där en, med tiden, ökad erfarenhet av 
behandlingens effektivitet uppnåtts avseende cefotaxim och ceftriaxon (+/- ampi-
cillin). De flesta randomiserade studier är utförda på barn, endast ett fåtal studier 
berör vuxna (Tabell 1). Om man beaktar att flera olika etiologier ingår i dessa 
behandlingsstudier blir det antal patienter med en viss etiologi som inkluderats i 
jämförelsen ytterligare begränsat. Även om skillnader i behandlingseffekt inte 
påvisats kan därför skillnader, särskilt för mindre vanliga etiologier, ändå inte 
uteslutas. Begränsad erfarenhet finns också av cefepim som behandlingsalternativ vid 
okänd bakteriell meningit, som frånsett en bättre mikrobiologisk aktivitet för 
Enterobacter och Pseudomonas aeruginosa inte uppvisar någon fördel jämfört med 
cefotaxim eller ceftriaxon. Inga randomiserade studier finns avseende behandling av 
resistenta pneumokocker (intermediär resp höggradig resistens), meningokocker med 
nedsatt känslighet, Listeria monocytogenes och mera ovanliga etiologier såsom  
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S. aureus och Gram-negativa tarmbakterier. I dessa fall vilar behandlingsrekommen-
dationerna på fallserier och fallrapporter understött av djurexperimentella data. 

 
Tabell 1: 
Sammanställning av randomiserade studier av empirisk antibiotikabehandling av okänd bakteriell 
meningit (endast studier med minst 40 patienter i någon grupp är beaktade): 

 
Referens 
nr 

Studerat anti-
biotikum (n) 

Jämförande 
antibiotikum (n)

Typ av studie/ 
population 

Jämförelse av 
behandlingsresultat 

Kommentar 

2 ceftriaxon (174) cefuroxim (159) RCT/barn* Fördröjd sterilisering 
och ökat antal med 
hörselnedsättning i 
cefuroxim-gruppen 

 

3 1.kloramfenikol (=kloramf.) (53) 
2. ampicillin+kloramf. initialt (46) 
3. cefotaxim (51) 
4. ceftriaxon (50) 

RCT/barn* Utebliven sterilisering 
av likvor hos 4 pat, alla
i kloramf.gruppen 
I övrigt inga skillnader 

 

8 ceftriaxon (39) ampicillin + 
kloramf. (42) 

RCT/barn*  
och vuxna 

Ingen skillnad  

9 cefotaxim (42) ampicillin + 
kloramf. (43) 

RCT/barn* Ingen skillnad vid 
uppföljning >4 mån 

 

10 ceftriaxon (53) cefuroxim (53) RCT/barn* Fördröjd sterilisering 
och ökat antal med 
hörselnedsättning i 
cefuroxim-gruppen 

 

11 meropenem (98) cefotaxim (98) RCT/barn* Ingen skillnad   
12 cefepim (43) cefotaxim (47) RCT/barn* Ingen skillnad  
13 meropenem (23) cefotaxim el 

ceftriaxon (22) 
Vuxna Ingen skillnad  

14 cefotaxim (38) ceftriaxon (44) RCT/barn* Ingen skillnad Behandl.tid 
4-7 dagar 

15 meropenem (129) cefotaxim (129) RCT/barn* Ingen skillnad   
16 trovafloxacin 

(108) 
ceftriaxon +/- 
vancomycin (95)

RCT/barn* Ingen skillnad Trovafloxacin 
avregistrerat 
pga leverbiv. 

* exkl neonatal meningit. RCT =randomized clinical trial (randomiserad klinisk studie) 
 
 

Andelen pneumokocker med nedsatt känslighet för penicillin är för närvarande i 
Sverige cirka 6 % av samtliga isolat och 2-3 % av invasiva isolat. Endast ett fåtal fall 
med höggradig resistens (>2 mg/l) har noterats. Meropenem in vitro uppvisar samma 
mikrobiologiska aktivitet mot dessa stammar som cefotaxim/ceftriaxon och även om 
inte samma kliniska erfarenhet finns av behandling med meropenem vid pneumo-
kockmeningit orsakad av stammar med intermediär penicillinresistens som för 
cefotaxim/ceftriaxon, så kan meropenem anses vara ett fullvärdigt alternativ till 
cefotaxime/ceftriaxon vid intermediär penicillinresistens hos pneumokocker. Vid 
höggradig penicillin- och cefalosporinresistens föreligger också i flertalet fall 
meropenemresistens. Meropenem uppvisar in vitro även en med ampicillin jämförbar 
aktivitet mot Listeria men den kliniska erfarenheten av behandling med meropenem 
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vid listeriameningit begränsar sig till ett fåtal fall. Meropenem har definitiva fördelar 
i de fåtal fall av meningit med Gram-negativa bakterier med resistens mot cefotaxim/ 
ceftriaxon. Även vid S. aureus-etiologi torde meropenem och cefotaxim/ceftriaxon 
vara likvärdiga men även här är dokumentationen för meropenem sämre än för 
cefalosporiner. Sammantaget utgör därför monoterapi med meropenem sannolikt ett 
jämbördigt alternativ till kombinationen cefotaxim/ceftriaxon och ampicillin vid 
okänd samhällsförvärvad bakteriell meningit (AII). Detta antagande stöds av ett 
simulerat utfall vid val av initial antibiotikabehandling vid okänd bakteriell meningit 
(Tabell 2). Arbetsgruppen har ändå valt att i första hand rekommendera 
cefotaxim/ceftriaxon + ampicillin på grund av avsevärt större klinisk erfarenhet och 
dokumentation. I andra hand rekommenderas meropenem.  
 
Tabell 2. 
Simulerat utfall vid olika val av initial antibiotikabehandling vid okänd bakteriell meningit. 
Baserat på konsekutiva fall vårdade på svenska infektionskliniker under åren 1994-2007 
(Infektionsläkarföreningens kvalitetsregister). Antal patienter med hypotetiskt lyckad 
behandling för respektive antibiotikaval per totalt antal patienter med respektive agens. 

 

Etiologi 
Cefotaxim + 
Ampicillin 

Meropenem Cefotaxim Ampicillin 

S. pneumoniae MIC <0,1* 524/524 524/524 524/524 524/524 
S. pneumoniae MIC 0,1-1* 5/5 5/5 5/5 0/5 
S. pneumoniae MIC >1** 1/1 1/1 1/1 0/1 
N. meningitidis 128/128 128/128 128/128 128/128 
L monocytogenes 42/42 42/42 0/42 42/42 
H. influenzae*** 59/59 59/59 59/59 52/59 
S aureus 42/42 42/42 42/42 0/42 
Betahemolyserande streptokocker 37/37 37/37 37/37 37/37 
Gram-negativa stavar 18/20 20/20 18/20 0/20 
Alfastreptokocker 20/20 20/20 20/20 20/20 
Övriga 4/7 6/7 2/7 3/7 
Totalt 879/884     883/884 838/884 803/884 

Totalt antal behandlingssvikt (%) 5 (0,6 %) 1 (0,1 %) 46 (5,2 %) 78 (8,9 %) 
* mot penicillin 
** MIC mot penicillin 2 mg/l och mot cefotaxim 1 ug/ml 
***Beräknat på 12 % betalaktamasproducerande stammar 

 
 
I flertalet internationella rekommendationer vid okänd ABM ingår vancomycin  
i kombination med cefotaxim/ceftriaxon, med eller utan ampicillin, för att täcka 
pneumokocker med höggradig resistens mot cefalosporiner. Även om enstaka sådana 
stammar isolerats i vårt land är de fortfarande så ovanliga att arbetsgruppen inte valt 
att täcka dessa stammar, såvida inte särskilda skäl föreligger såsom utlandsvistelse 
eller framodlad resistent stam från annan lokal. Om andelen höggradigt penicillin- 
och cefalosporinresistenta pneumokocker skulle öka i Sverige, bör vancomycin 
inkluderas i behandlingen av okänd samhällsförvärvad bakteriell meningit. 
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De nya kinolonerna, såsom levofloxacin och moxifloxacin, med sin breda aktivitet 
mot flertalet vanliga meningitpatogener (pneumokocker, H. influenzae, meningo-
kocker och Listeria), är lipofila med god penetration till CNS, oberoende av 
barriärskada. Trots dessa egenskaper som gör kinolongruppen intressant för 
behandling av CNS-infektioner i kombination med gott experimentell stöd för 
användning vid meningit (4), finns än så länge begränsad klinisk erfarenhet. 
Kinoloner är därför andrahandsmedel vid behandlingssvikt, vid resistens mot andra 
mera beprövade antibiotika eller vid allergi som förstahandsmedel i kombination med 
vancomycin samt trimetoprim-sulfametoxazol i brist på andra mer beprövade 
alternativ. Den kontrollerade studien som visar en jämförbar effekt hos barn med 
okänd bakteriell meningit av trovafloxacin i jämförelse med ceftriaxon (med eller 
utan vancomycin) visar dock på kinolongruppens användbarhet vid behandling av 
ABM. Trovafloxacin är dock avregistrerat på grund av levertoxicitet. Nyare kinoloner 
har också vid experimentell meningit en synergistisk effekt med vancomycin och 
betalaktamantibiotika inkl. meropenem vilket talar för att nyare kinoloner såsom t ex. 
moxifloxacin också kan fungera väl i kombination med mer traditionella antibiotika 
för meningitbehandling (dock ännu kliniskt oprövat). Detta utgör tillsammans med ett 
i meningithänseende lämpligt antimikrobiellt spektrum och goda experimentella data 
orsaken till att arbetsgruppen valt att rekommendera moxifloxacin i kombination med 
vancomycin för empirisk behandling vid svår penicillinallergi.     
 
Svenska erfarenheter av betydelse för behandlingsrekommendationer baserade på 
kvalitetsregistret åren 1994-2007 inkluderande totalt 1014 fall av samhällsförvärvad 
bakteriell meningit hos vuxna (se sida 16-17) visar en förväntad åldersfördelning med 
stigande antal fall av pneumokocker, Gram-negativa bakterier och Listeria med 
stigande ålder. Endast ett fall av pneumokockmeningit med penicillinresistent stam 
(MIC >2 mg/l) finns rapporterat till registret. S. aureus, H. influenzae och beta-
hemolytiska steptokocker utgör var för sig 4-6 % av samtliga etiologier, dvs i samma 
storleksordning som Listeria. Meningokocksjukdom svarade för endast 12 % av 
samtliga diagnosticerade fall med en tydlig åldersfördelning mot gruppen 15-24 år 
även om enstaka fall ses i alla åldrar. Notabelt är att endast 40 % erhöll adekvat 
antibiotikabehandling inom 2 timmar och endast 23 % inom 1 timme efter inkomst.  
 
Behandlingstidens längd  
Bortsett från studier i u-land på förkortad behandlingstid vid meningokockmeningit, 
har förkortade behandlingstider jämfört med standardbehandling (se nedan) endast 
studerats hos barn. I dessa studier, som visserligen visar på jämförbara resultat vid 
förkortad behandlingstid för H. influenzae och meningokocker, är få patienter 
inkluderade varför slutsatsen att kortare behandlingstider är fullt jämförbar med 
standardbehandling ej med säkerhet kan dras. Inga jämförande studier på förkortad 
behandlingstid vid pneumokockmeningit finns. För vuxna rekommenderas följande 
behandlingstider (se Tabell 3): H. influenzae 10 dagar; meningokocker 7 dagar; 
pneumokocker 10-14 dagar; Listeria 14-21 dagar, betahemolyserande streptokocker 
14-21 dagar, Gram-negativa enterobakterier: 21 dagar (AII-AIII); S aureus 14-21 
dagar (BIII). Vid en nyligen genomförd meta-analys på barn med akut bakteriell 
meningit där kort (4-7 dagar) och lång (7-14 dagar) behandlingstid med ceftriaxon 
jämfördes kunde någon skillnad i behandlingsutfall inte konstateras (5).   
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Tabell 3. 
Sammanfattning av antibiotikabehandling efter odlingsresultat och resistensbestämning. 

  
Mikroorganism Standard terapi 

Förstahandsval 
Alternativ terapi Beh. tid 

(dagar)3 
Streptococcus pneumoniae 
 Pc1  MIC < 0,06 mg/l 
 Pc   MIC >0,06-1,0 mg/l 
 Pc   MIC > 2,0  mg/l 
 

 
penicillin G 
cefotaxim2 
cefotaxim + vancomycin  
+ rifampicin 

 
Meropenem (ersätter 
cefotaxim) 
moxifloxacin ± rifamicin 
daptomycin ± rifampicin 

 
 
10 –14 d 

Neisseria meningitidis penicillin G cefotaxim, cefuroxim  7 d 
Haemophilus influenzae cefotaxim  ampicillin om betalaktamas- 

negativ stam 
10 d 

Listeria monocytogenes ampicillin  
(± aminoglykosid) 

penicillin G 
trimetoprim-
sulfamethoxazol  

14 –21 d 

Enterobacteriaceae (beroende på 
resistensmönster) 

cefotaxim 
ceftazidim 
meropenem 
(± aminoglykosid)4 

moxifloxacin 14-21 d 

Pseudomonas aeruginosa ceftazidim  
(± aminoglykosid) 4 

meropenem 
(± aminoglykosid) 

14-21 d 

Stafylococcus aureus 
Methicillinkänslig 
 
 
Methicillinresistent 
 

 
cefuroxim5 + rifampicin 
 
vancomycin 
(± rifampicin) 

 
Kloxacillin + rifampicin 
 
± vancomycin 
intraventrikulärt  
linezolid ± rifampicin  
daptomycin ± rifampicin 

14-21 d 

Streptococcus agalactiae penicillin G 
(± aminoglykosid) 

ampicillin 
cefotaxim 

 

1 Pc = penicillin. . 2 Cefotaxim kan på alla ställen ersättas av ceftriaxon. 3 Avser okomplicerat behandlingsförlopp.  
4 Kan i vissa fall även ges intraventrikulärt. 5 Vid S. aureus-meningit ges lämpligen cefuroxim som har betydligt lägre  
proteinbindningsgrad än isoxazolyl-pc och möjligen bättre effekt på S aureus än cefotaxim (arbetsgruppens uppfattning).  

 

 
Doser och doseringsintervall (Tabell 4) 
Dosfinnande studier där olika doseringsalternativ jämförts på ett randomiserat sätt 
saknas. Ceftriaxon har i en liten jämförande studie mellan en-dos och två-dos hos 
barn visat på ett jämförbart behandlingsresultat (6). Erfarenheten av cefotaxim vid 
behandling av såväl barn som vuxna baseras på 4 doser/dygn. Dokumentation för att 
3-dosregim för cefotaxim är jämförbar med 4-dos saknas men i en studie från 
Göteborg har cefotaxim i 3-dos visat jämförbart utfall med tidigare erfarenheter av  
4-dos regim (7). Den svenska 3-dosrekommendationen för cefotaxim skiljer sig från 
flertalet internationella rekommendationer som förespråkar 4 doser/dygn. Däremot 
ligger den svenska totala rekommenderade dygnsdosen till en vuxen på 9 g av 
cefotaxim i paritet med internationellt rekommenderade dygnsdoser på 8-12 g.  
Med hänsyn till att gruppen betalaktamantibiotika (gäller ej meropenem) saknar 
postantibiotisk effekt och att det kan ta viss tid innan antibiotikakoncentrationerna  
i likvor byggts upp, kan förlängda doseringsintervall teoretiskt resultera i en 
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försämrad bakterieavdödning genom att tid över MBC/MIC minskar. Mot bakgrund 
av detta resonemang torde korta doseringsintervall vara av störst betydelse under de 
inledande behandlingsdygnen. 
 
Tabell 4. 
Antibiotikadoser (samtliga avser iv. dosering till vuxen patient med normal njurfunktion) 
 
penicillin G    3 g x 4  
ampicillin       3 g x 4   
cefotaxim        3 g x 4   
ceftriaxon        2 g x 2 (eller 4 g x 1)  
cefuroxim        3 g x 4 
ceftazidim        2 g x 3 
meropenem         2 g x 3 
vancomycin         1 g x 3 
kloxacillin            3 g x 4   
rifampicin      600 mg x 1 
kloramfenikol 1 g x 3  
trimetoprim-sulfamethoxazol 20 ml x 2 
moxifloxacin 400 mg x 1 
 
 
Rekommendationer; empirisk antibiotikabehandling vid okänd ABM hos vuxna  
(för doser se tabell 4): 
Behandlingsrekommendationerna har bl.a. baserats på aktuella resistensförhållanden i 
Sverige, behandlingstradition och studier (experimentella och kliniska). 
 

 Samhällsförvärvad bakteriell meningit (utan särskilda omständigheter) 
o cefotaxim alt ceftriaxon + ampicillin i första hand (AII) 
alternativt 
o meropenem (BII) 

 
 Immunsupprimerad pat: Behandlingen bör, jämfört med standardbehandling, ge en 

bättre täckning av resistenta Gram-negativa tarmbakterier med bibehållen täckning av 
Listeria och Gram-positiva bakterier. Även svamp bör övervägas vid meningit hos 
immunsupprimerad pat. 

o meropenem (BIII)  
alternativt 
o ceftazidim + ampicillin + vancomycin (BIII) 

 
 Särskild misstanke om pneumokockinfektion med nedsatt känslighet för penicillin: 

Vid insjuknande i anslutning till vistelse i land med högre förekomst av pneumo-
kocker med nedsatt känslighet för penicillin (MIC >0,06 mg/l) än i Sverige bör 
initialt täckning av pneumokocker med nedsatt känslighet inkluderas i den empiriska 
behandlingen. Tillägg av vancomycin utöver cefotaxim/ceftriaxone och ampicillin är 
den regim som är mest förespråkad i litteraturen. Penetrationen av vancomycin till 
likvor, som även i normalfallet är mindre bra och i hög grad beroende av barriär-



  44 

skadan, har i djurexperimentella studier visat sig försämras vid samtidig behandling 
med dexametason. Även om kliniska erfarenheter talande för en försämrad 
behandlingseffekt saknas vid samtidig vancomycin- och dexametason-behandling, 
kan tillägg av även rifampicin, vars likvorpenetration ej påverkas av dexametason, 
utgöra ett tänkbart alternativ. Dessutom finns data från djurexperiment som visar att 
tillägg av rifampicin ökar likvorkoncentrationen av vancomycin vid samtidig 
dexametasonbehandling. 

o Standardbehandling + vancomycin (AII) 
alternativt 
o Standardbehandling + vancomycin + rifampicin (BIII) 

  
 Empirisk behandling vid allvarlig allergi mot betalaktamantibiotika. För att motivera 

avsteg från empirisk standardbehandling, krävs anamnestiska uppgifter om 
anafylaktisk chock, bronkospasm, Quinckes ödem eller mukokutant syndrom. 
Kloramfenikol har tidigare utgjort ett huvudalternativ vid allergi mot 
betalaktamantibiotika. Få moderna studier av monoterapi med kloramfenikol finns. 
Dessutom är preparatet vanligtvis inte tillgängligt i den akuta situationen, varför 
kloramfenikol inte längre är ett realistiskt alternativ. 

o Moxifloxacin + vancomycin + trimetoprim-sulfametoxazol (CIII) 
Om Listeria bedöms vara mycket osannolik kan trimetoprim-sulfametoxacol 
utgå (CIII).  

 
Fortsatt antibiotikabehandling vid negativ bakteriologisk diagnostik 
Om patienten initialt förbättras på behandling med cefotaxim + ampicillin, seponeras 
i första hand ampicillin om misstanken om Listeria är ringa. Behandlingen fullföljs 
med cefotaxim. Om patienten initialt förbättras på behandling med meropenem 
fullföljs behandlingen med detta preparat om inte den kliniska bilden starkt talar för 
etiologi där smalare behandlingsalternativ finns (BIII). 
 
Behandling av bakteriell meningit med säkerställd etiologi (Tabell 3) 
Streptococcus pneumoniae: 
Val av behandling är beroende av resistensförhållanden mot penicillin och 
cefalosporiner. Vid full känslighet mot penicillin (MIC <0,06 mg/l) rekommenderas 
bensylpenicillin (AII). Vid nedsatt känslighet för penicillin (>0,06 mg/l) respektive 
cefalosporiner (MIC >0,5 mg/l) har man rapporterat  behandlingssvikt och fördröjd 
sterilisering av likvor vid monoterapi med penicillin respektive 3:e generationens 
cefalosporiner (17-20). 
 
Vid intermediär känslighet för penicillin (MIC >0,06-1 mg/l) rekommenderas 
behandling med cefotaxim alt ceftriaxon om full känslighet för dessa cefalosporiner 
(MIC <0,5 mg/l) föreligger (AIII). Om MIC för nämnda cefalosporiner är >0,5 mg/l 
alternativt om höggradig penicillinresistens (MIC >2 mg/l) föreligger, rekommen-
deras behandling med cefotaxim eller ceftriaxon i kombination med vancomycin 
(AIII). Jämförande prospektiva studier saknas dock som stöd för någon av dessa 
rekommendationer. Djurexperimentella studier talar för en bättre effekt vid 
kombinationsbehandling med vancomycin eller rifampicin än vid monoterapi (21,22).  
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Behandlingsmisslyckande finns dessutom beskrivet vid vancomycin som monoterapi 
(23). Sänkta vancomycinkoncentrationer i likvor vid samtidig dexametason-
behandling har påvisats experimentellt (24,25) och kan misstänkas föreligga även hos 
vuxna (23). Den kliniska betydelsen av detta är oklar men teoretiskt kan detta 
resultera i försämrat behandlingsresultat, inte minst med hänsyn till att vancomycin 
även utan dexametasonbehandling har dålig likvorpenetration. För att säkerställa 
adekvata likvoroncentrationer rekommenderas därför dalkoncentrationer av 
vancomycin på 15-20 mg/l i serum vilket kan kräva doser på 15 mg/kg 3-4 gånger 
dagligen (BIII). Även intraventrikulär behandling med vancomycin kan tillgripas vid 
uteblivet behandlingssvar men förutsätter anläggande av ventrikeldrän (se sida 55-
59). Motsvarande nedsättning av likvorpenetrationen för rifampicin föreligger ej vid 
samtidig dexametasonbehandling (22) varför tillägg av rifampicin som alternativ till 
vancomycin kan rekommenderas i denna situation (BIII). Djurexprimentella studier 
av pneumokockmeningit med såväl resistenta som känsliga pneumokockstammar har 
visat att daptomycin har en högre avdödningsförmåga jämfört med standard-
behandling med ceftriaxon i kombination med vancomycin (26-29). Ett gynnsamt 
förhållande mellan MIC och uppnådda likvorkoncentrationer för daptomycin stöder 
dessa experimentella erfarenheter. Även om kliniska erfarenheter ännu är mycket 
begränsade kan daptomycin vara ett alternativ när annan mer beprövad behandling 
inte är framgångsrik. En synergism, men aldrig antagonism, mellan daptomycin och 
rifampicin har påvisats för Gram-positiva bakterier in vitro varför kombinations-
behandling med rifampicin också kan övervägas. Även linezolid har framgångsrikt 
använts i enstaka fall av pneumokockmeningit i situationer då andra behandlings-
alternativ saknats (30). I en mindre fallserie har kombinationen linezolid + ceftriaxon 
använts för att initialt täcka för pneumokockstammar med nedsatt känslighet (31).   
 
Vid ökad risk för bakteriell meningit orsakad av pneumokocker med nedsatt 
känslighet för penicillin bör den initiala empiriska behandlingen kompletteras med 
vancomycin (AIII). Vid insjuknande efter vistelse i land med högre förekomst av 
pneumokockresistens än i Sverige bör därför sådan behandling övervägas. 
 
Neisseria meningitidis: 
Förstahandsmedel för behandling av stammar med full känslighet för penicillin är 
bensylpenicillin (A I) men cefotaxim/ceftriaxon (AI) skall alltid användas till dess 
resistensmönstret är känt. Den kliniska betydelsen av mera ovanliga stammar med 
förändrade penicillinbindande proteiner och intermediär känslighet för penicillin 
(MIC 0,1-1 mg/l) är ofullständigt känd. Stammar med intermediär känslighet tycks i 
allmänhet svara på behandling med penicillin (32), men enstaka fall av behandlings-
svikt finns beskrivet liksom en misstänkt association mellan stammar med nedsatt 
känslighet som behandlats med penicillin och försämrad prognos (33).  
 
Enstaka betalaktamasproducerande stammar med höggradig penicillinresistens finns 
också beskrivet liksom höggradig kloramfenikolresistens (MIC > 6 mg/l), dock ej i 
Sverige. Inga fall av behandlingssvikt på 3:e generationens cefalosporiner finns 
rapporterade. Vid nedsatt penicillinkänslighet rekommenderas trots avsaknad av 
jämförande studier behandling med cefotaxim eller ceftriaxon (BIII). Vid allvarlig 
penicillinallergi är monoterapi med kloramfenikol ett väl beprövat alternativ och 
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jämförbart med penicillin vid meningokockinfektion (AI) och är att föredra i denna 
situation om kloramfenikol finns att tillgå. Ciprofloxacin är också ett alternativ vid 
allergi (BIII). Känsligheten in vitro för moxifloxacin är jämförbar med den för 
ciprofloxacin och har bättre likvorpenetration, vilket talar för att moxifloxacin är ett 
möjligt behandlingsalternativ. Inga behandlingsresultat för moxifloxacin vid 
meningokockmeningit finns dock publicerade. Enstaka meningokockstammar med 
nedsatt känslighet för kinoloner finns beskrivna (34). 
 
Haemophilus influenzae: 
God behandlingseffekt kan förväntas med cefotaxim eller ceftriaxon (AII) vid 
behandling av såväl betalaktamasproducerande stammar som de fåtal stammar som är 
resistenta pga förändrade penicillinbindande proteiner. Cefuroxim har i en jämförelse 
med ceftriaxon varit förknippat med en ökad andel hörselnedsättning och en försäm-
rad bakterieavdödning, vilket också kan förväntas utifrån en mer ogynnsam relation 
mellan MIC och uppnådda likvorkoncentrationer för cefuroxim i jämförelse med 
nyare cefalosporiner. Vid behandling av stam som är fullt känslig för ampicillin är det 
ett fullvärdigt alternativ (AI).  
 
Listeria monocytogenes: 
Inga jämförande studier mellan olika behandlingsalternativ vid listeriameningit finns. 
Ampicillin rekommenderas vanligen som förstahandsmedel (AII) men inga säkra 
belägg finns, vare sig experimentellt eller kliniskt, för att bensylpenicillin (AII) utgör 
ett sämre behandlingsalternativ. Penicilliner har en långsam bactericid effekt mot  
Listeria vid de koncentrationer som uppnås i likvor. På grund av denna förlång-
sammade avdödning och djurexperimentella belägg för en påtaglig synergistisk effekt 
vid kombinationsbehandling med aminoglykosid (35), rekommenderar många tillägg 
av aminoglykosid (BIII) trots dess dåliga likvorpenetration. Synergism kan dock 
tänkas föreligga även vid de låga koncentrationer i likvor som uppnås av 
aminoglykosid vid bakteriell meningit.  
 
Ampicillin i kombination med trimetoprim-sulfamethoxazol (BIII) har också använts 
för att förbättra avdödningen av Listeria. I en okontrollerad studie har denna 
kombination visat på färre behandlingsmisslyckanden och neurologiska resttillstånd 
jämfört med en kombination av ampicillin och aminoglykosid (36). Behandling med 
enbart trimetoprim-sulfamethoxazol uppvisar också bactericid effekt mot Listeria och 
är bästa alternativ vid svår penicillinallergi (BIII). Meropenem (BIII) och nyare 
kinoloner, såsom levofloxacin och moxifloxacin, uppvisar god aktivitet in vitro mot 
Listeria vilket stöds av fallrapporter om god behandlingseffekt vid listeriameningit, 
men den kliniska erfarenheten är ännu begränsad.. Kloramfenikol och vancomycin, 
som båda in vitro har effekt mot Listera, uppvisar dålig klinisk effekt vid 
listeriameningit med ett flertal rapporter om behandlingsmisslyckanden (DIII).   
 
Enterobacteriaceae inkl. Pseudomonas: 
Introduktion av 3:e generationens cefalosporiner har revolutionerat behandlingen av 
meningit orsakad aeroba Gram-negativa tarmbakterier (37,38). En kraftigt minskad 
mortalitet i storleksordningen 6-22 % ses idag i jämförelse med tidigare dödlighet på 
50 % eller mer. Studier som jämfört olika tänkbara behandlingsregimer saknas dock 
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helt men okontrollerade observationer ger belägg för att cefotaxim, ceftriaxon, 
cefepim, ceftazidim och meropenem är användbara alternativ (AII–AIII). Vid 
behandling av pseudomonasinfektioner är cefepim, ceftazidim och meropenem 
tänkbara alternativ, av vilka i synnerhet ceftazidim (AII) har befunnits effektivt i ett 
flertal fallserier (39,40). Vid meningit orsakad av Enterobacter, Citrobacter, 
Acinetobacter samt E coli och Klebsiella med utökad betalaktamas-aktivitet (ESBL-
stammar) där cefalosporinresistens utgör ett växande problem, är meropenem ett 
väsentligt tillskott i behandlingsarsenalen (AIII). Den kliniska erfarenheten av 
behandling med nyare kinoloner såsom levofloxacin och moxifloxacin är fortfarande 
mycket begränsad även om farmakodynamiska egenskaper och djurexperimentella 
data talar för att dessa är användbara alternativ vid behandling av meningit orsakad av 
Gram-negativa bakterier. Kinoloner utgör dock aldrig förstahandsmedel vid Gram-
negativ meningit, frånsett vid allvarlig allergi mot betalaktamantibiotika, utan skall 
ses som ett möjligt behandlingsalternativ vid multiresistens eller vid behandlingssvikt 
på annan behandling (BIII). Aminoglykosider har dålig penetration till likvorrummet 
även vid inflammerade meningier och övertygande belägg saknas för tillägg av 
aminoglykosid till övrig behandling vid Gram-negativ meningit. Intraventrikulär 
aminoglykosidbehandling vid Gram-negativ meningit kan ibland övervägas men 
förutsätter anläggande av ventrikeldrän (se sida 56-59).  
 
Stafylococcus aureus: 
Kloxacillin och dikloxacillin penetrerar på grund av hög proteinbindning dåligt till 
likvorrummet och är teoretiskt därför inte optimal behandling vid stafylokock-
meningit. Jämförande kliniska studier saknas dock mellan olika tänkbara 
behandlingsalternativ vid meningit orsakad av S aureus. Vid retrospektiva studier av 
konsekutiva patienter med S. aureus-meningit finns ett flertal olika behandlings-
alternativ representerade och dödligheten är vid samhällsförvärvad meningit 
genomgående mycket hög (>40 %).  En association mellan överlevnad och en 
inledande behandling som täcker stafylokocker har iakttagits liksom en bättre 
överlevnad hos patienter som fick ett stafylokock-penicillin i kombination med 
fucidinsyra (41). Den annars i litteraturen mest förespråkade tilläggsbehandlingen vid 
stafylokockmeningit är rifampicin, vilket teoretiskt också är att föredra eftersom 
antagonism mellan fucidinsyra och methicillin är beskrivet djurexperimentellt (42).  
 
Värdet av kombinationsbehandling kan ej säkert avgöras men i analogi med 
situationen vid S. aureus-infektioner med annan för antibiotika svåråtkomlig 
lokalisation är kombinationsbehandling attraktivt. 3:e generationens cefalosporiner 
och cefuroxim som kombinerar en bättre likvorpenetration än isoxazolylpenicilliner 
med god stafylokockeffekt, har framgångsrikt använts vid behandling av meningit 
orsakad av S. aureus (43). Vid meningit orsakad av S. aureus känslig för methicillin 
rekommenderas därför i första hand cefuroxim i kombination med rifampicin (BIII). 
Teoretiskt torde även inledande empirisk behandling med meropenem vara effektivt 
vid S. aurues-meningit, men klinisk erfarenhet saknas. Till patienter med allvarlig 
penicillinallergi rekommenderas vancomycin i kombination med rifampicin (BIII).  
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Vid meningit orsakad av MRSA rekommenderas vancomycin alltid i kombination 
med rifampicin på grund av vancomycinets dåliga och något oförutsägbara penet-
ration till likvor (BIII). Om ventrikeldrän anlagts kan även intraventrikulär behand-
ling med vancomycin tillgripas vid uteblivet behandlingssvar (se sida 56-59). I ett 
flertal fallrapporter och sammanställningar av erfarenheterna vid CNS-infektioner har 
också linezolid med framgång använts vid methicillinresistent stafylokockmeningit, 
vid såväl S. aureus som S. epidermidis (44-46). 
 
Linezolid har en god CNS-penetration och har, trots bakteriostatiskt effekt och trots 
att indikationen varit behandlingssvikt på annan behandling (vanligen vancomycin), 
resulterat i utläkning i flertalet fall. Linezolid, eventuellt i kombination med andra 
läkemedel såsom rifampicin eller som tilläggsbehandling, kan därför rekommenderas 
vid behandlingssvikt på vancomycin och rifampicin, besvärliga resistensförhållanden, 
biverkningar på given behandling eller allergi (BIII). 
 
Daptomycin utgör ytterligare ett alternativ när andra mer beprövade 
behandlingsalternativ är uttömda. Experimentella data antyder att 
daptomycinbehandling vid meningit orsakade av S. aureus leder till snabbare 
sterilisering av likvor än vancomycin. Även om enstaka fallrapporter om 
framgångsrik behandling vid MRSA-orsakad meningit finns (47) saknas ännu 
tillräcklig klinisk erfarenhet av daptomycin vid S. aureus-meningit. Då ingen 
antagonism mellan daptomycin och rifampicin mot stafylokocker är påvisad kan 
tillägg av rifampicin övervägas. Vissa data talar tvärt om för att en synergism kan 
finnas in vitro för Gram-positiva bakterier. 
 
Betahemolyserande streptokocker: 
Betahemolyserande streptokocker är vanligen höggradigt känsliga för 
bensylpenicillin, vilket är förstahandsmedel (AIII), men ampicillin (AIII) är 
likvärdigt. Även inledande empirisk behandling med 3:e generationens cefalosporiner 
(BIII) eller meropenem kan förväntas ha god effekt på streptokocker även om klinisk 
erfarenhet är begränsad, i synnerhet för meropenem. Djurexperimentellt finns 
synergism påvisad mellan ampicillin och aminoglykosid (48), varför kombinations-
behandling med aminoglykosid i likhet med behandlingsrekommendationer i 
neonatalperioden, förespråkas av många. Studier som stöder värdet av kombinations-
behandling hos vuxna saknas dock. Det finns ändå anledning att överväga tillägg av 
aminoglykosid (BIII) då behandlingssvikt hos de ca 10 % av streptokockstammar 
som uppvisar tolerans mot penicillin uppmärksammats under senare år. På grund av 
att streptokockmeningit är relativt sällsynt hos vuxna, kommer dock problemet med 
behandling av meningit orsakad av stammar som uppvisar tolerans mot penicillin 
knappast att kunna belysas i kliniska studier. Vid allvarlig penicillinallergi rekom-
menderas vancomycin (BIII). Kombinationsbehandling med rifampicin kan också 
vara ett alternativ för att förbättra avdödningen vid tolerans, dels baserat på erfaren-
heter från icke-CNS-infektioner dels på den utmärkta penetrationen till CNS (BIII). 
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Adjuvant behandling med kortikosteroider 
vid akut bakteriell meningit 
 
Bakgrund    
Det är sedan länge känt att den lokala inflammationen i CNS spelar en avgörande roll 
för skadeutvecklingen vid akut bakteriell meningit. I djurstudier kunde man tidigt 
visa att bakterielys efter initial antibiotikabehandling gav upphov till förstärkt inflam-
matoriskt svar vilket var associerat med förhöjd mortalitet. Adjuvant behandling med 
glukokortikoid medförde i dessa studier en dämpning av inflammationen i CNS och 
minskade neurologiska sekvele (1,2). En viktig experimentell observation som 
gjordes på 80-talet var att steroiden måste ges strax innan eller samtidigt med första 
antibiotikadosen för att ha någon tydlig antiinflammatorisk verkan. Vid fördröjning 
en timme uteblev effekten. Orsaken är att det omfattande sönderfall av bakterier som 
äger rum i samband med den första antibiotikadosen ibland orsakar en kraftig ökning 
av den inflammatoriska aktiviteten i likvor. 
Genom åren har det genomförts ett stort antal kliniska studier för att undersöka värdet 
av steroidbehandling vid ABM. En metaanalys från 1988 visade minskad förekomst 
av hörselnedsättning hos barn med H. influenzae typ b-meningit vid adjuvant 
behandling med dexametason om läkemedlet gavs före eller i samband med första 
antibiotikadosen (3). 
 
Den första stora randomiserade studien av adjuvant kortisonbehandling till vuxna 
individer med ABM genomfördes i Västeuropa i slutet av 90-talet och visade hal-
verad mortalitet i dexametasongruppen jämfört med placebo med en relativ risk (RR) 
på 0,48 (CI 0,24-0,96) i hela gruppen. Riskreduktionen var mest uttalad i gruppen 
med pneumokockmeningit där mortaliteten minskade från 34 till 14 % (RR 0,41, CI 
0,19-0,86) (4). Dessa resultat stöddes av en Cochrane-analys av äldre, mindre dexa-
metasonstudier där man noterade en positiv effekt avseende mortalitet, hörselskador 
och andra neurologiska sekvele i studier från höginkomstländer vilket inte kunde ses i 
låginkomstländer. RR för död var 0,57 (CI 0,40-0,81) i totalmaterialen vuxna och 
0,59 (CI 0,45-0,77) bland vuxna och barn med pneumokockmeningit (5).  
 
Dessa studier har fått stort genomslag i klinisk praxis och har medfört att flertalet 
kliniska ¨guidelines¨ har kommit att rekommendera adjuvant kortisonbehandling vid 
ABM hos vuxna (6). Van de Beek och medarbetare har också gjort en uppföljning av 
implemmenteringen av dexametason som adjuvans i Holland och man ser där en 
fortsatt förbättring av överlevnad och minskning av hörselskador sedan man i full 
skala följt denna regim efter 2002. Dexametason som är det steroidpreparat som 
mestadels använts i dessa studier har doserats 0,15 mg/kg x 4 givet i fyra dagar. I två 
studier begränsades behandlingstiden till två dagar, utan att behandlingsresultatet 
försämrades. I dessa studier var majoriteten av patienterna barn med Hib meningit, en 
sjukdom som blivit ovanlig i de länder där allmän vaccination mot detta agens införts. 
 
Senare under 2000-talet har ytterligare fyra stora randomiserade kontrollerade 
dexametasonstudier publicerats (7-10). I ingen av dessa studier kunde man påvisa 
mortalitetsreduktion i totalmaterialen vid dexametasonbehandling. Dessa studier har 
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samtliga genomförts i låginkomstländer (Vietnam, Sydamerika samt 2 studier i 
Malawi). Den Vietnamesiska studien visade en signifikant riskreduktion bland 
patienterna med verifierad ABM och i den relativt lilla gruppen (13 %) med 
pneumokockmeningit, i skarp kontrast mot den signifikant stegrade mortaliteten hos 
de kortikosteroidbehandlade i gruppen med sannolik ABM där ingen etiologi 
påvisades (15 vs 4 %). Med tanke på att tuberkulos är en vanlig meningitorsak i 
Vietnam kan det tänkas att många, i gruppen med sannolik meningit, hade tuberkulos 
vilket kan förklara den ökade mortaliteten. I den Malawiska studien av vuxna var  
90 % av patienterna HIV-infekterade och över en tredjedel var antibiotikabehandlade 
innan starten av kortikosteroidbehandling. Patienterna behandlades sent i sjukdoms-
förloppet (median 72 timmar från insjuknande) och totalmortaliteten efter 6 månader 
var över 60 %.  Hälsostatus, förekomst av HIV, tillgänglighet till sjukvård och hand-
läggning avviker således kraftigt i Malawi jämfört med västvärlden vilket kan för-
klara skillnaden i resultat mellan denna studie och den europeiska studien. Den andra 
studien från Malawi och den Sydamerikanska omfattar endast barn (medianålder 
drygt 1 år). Även här sågs en relativt lång sjukdomsduration innan behandlingsstart 
och många hade fått antibiotika innan starten av kortisonbehandling.  
 
En gemensam metaanalys på individuella patientdata från samtliga fem studier 
publicerade på 2000-talet (Europa, Vietnam, Malawi x 2 och Sydamerika) har 
genomförts av van de Beek et al. (11). Analysen som omfattar 2029 patienter (833 
barn och 1196 vuxna >16 år) visar ingen ökad överlevnad i totalmaterialet vid 
dexametasonbehandling men reduktion av hörselnedsättning i behandlingsgruppen 
(OR 0,77, CI 0,60-0,99). Den minskade förekomsten av hörselnedsättning var 
oberoende av huruvida dexametason sattes in i anslutning till den första antibiotika-
dosen eller först senare i vårdförloppet. Vid ¨post hoc¨ analys av åldersgrupper sågs 
en överlevnadsvinst i åldersgruppen >55 år (OR 0,41, CI 0,20-0,84) men fyndets 
tillförlitlighet bedömdes som osäkert på grund av det stora antalet subgrupper och då 
åldersklasser inte ingick i den primära subgruppsindelningen.  
 
Några negativa behandlingseffekter av dexametason utöver förhöjd blodsockernivå 
kunde inte påvisas. Metaanalysens författare gör bedömningen att det för närvarande 
saknas vetenskapligt stöd för rutinmässig användning av adjuvant dexametason-
behandling vid ABM. Arbetsgruppen gör dock bedömningen att metaanalysens 
resultat inte är direkt överförbara till västerländska, och därmed svenska, förhållanden 
vilket stöds av en kommentar till metaanalysen (12) som konkluderar att det finns 
stöd för kortikosteroidbehandling vid fall av sannolik ABM utanför neonatalperioden 
samt med god tillgång till sjukvård och kontinuerlig utvärdering avseende alternativa 
diagnoser. 
 
I Sverige dominerar pneumokocker (drygt 50 %) som etiologi till ABM hos vuxna. 
HIV-infektion är mycket ovanligt och patienterna kommer under vård tidigt i 
sjukdomsförloppet. Mortaliteten bland vuxna i Sverige har, med rutinmässig 
rekommendation om initial kortikosteroidbehandling, legat på drygt 10 % de senaste 
åren vilket är relativt lågt i internationellt perspektiv. 
Någon allvarlig skadlig effekt av 2-4 dygns steroidbehandling vid ABM har inte 
kunnat påvisas. Inte heller om steroider i meningitdos har råkat ges vid virusmeningit 
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eller vid septisk chock. Skadlig effekt av kortisonbehandling vid cerebral malaria har 
dock påvisats. En potentiellt negativ effekt av tilläggsbehandling med dexametason är 
att skadan på blod-likvor barriären läker snabbare och därmed försämrar penetratio-
nen av antibiotika från blodbanan till CNS. Detta kan fördröja elimineringen av 
bakterier i likvor med nedsatt antibiotikakänslighet, t ex. pneumokocker. Vid ABM 
orsakad av normalt antibiotikakänsliga bakterier har man dock inte sett någon 
fördröjd avdödning i samband med steroidbehandling (13,14). 
 
Rekommendation 
Arbetsgruppens bedömning är att det finns stöd för adjuvant steroidbehandling av 
vuxna med ABM i Sverige. Då några negativa effekter inte kunnat påvisas anser vi att 
adjuvant steroidbehandling bör ges initialt till samtliga vuxna patienter med ABM 
oavsett sannolik etiologi (BII). Om annan diagnos än pneumokocker framkommer 
kan man överväga seponering av kortikosteroider. 
 
I samband med, helst före, den första antibiotikadosen inleds iv. steroidbehandling. 
Det preparat som genom sin höga lipidlöslighet och härigenom goda penetration till 
CNS bedömts som mest lämpligt och också använts i flertalet kliniska studier är 
dexametason (Decadron®, Oradexon®). Preparatet är avregistrerat i Sverige men kan 
fås på licens.  
 
Betametason (Betapred®, Celeston®) uppvisar också god penetration till CNS och är 
väl beprövat i neurokirurgiska sammanhang och rekommenderas som alternativ då 
dexametason inte finns tillgängligt. 
 

 Dosering: 
o dexametason 0,15 mg/kg x 4 (max 10 mg per dos) under 4 dagar 

eller 
o betametason 0,12 mg/kg x 4 (max 8 mg per dos) under 4 dagar (BII) 

 
Den optimala behandlingstiden är inte helt säkerställd då två dagars behandling med 
steroider har visats fungera bra till barn med ABM. Olika behandlingstider till vuxna 
(2 och 3 dagar) har också erfarenhetsmässigt praktiserats med god effekt. Evidensen 
är dock störst för behandlingstid med steroider i fyra dagar varför detta blir vår 
fortsatta rekommendation i avvaktan på ytterligare studier. 
Steroidbehandlingen kan seponeras tidigare än efter 4 dagar om meningokocketiologi 
verifieras och/eller efter två dygn vid snabb klinisk förbättring. 
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Behandling av förhöjt intrakraniellt tryck 
vid akut bakteriell meningit 
 
Patienter med akut bakteriell meningit (ABM) bör initialt vårdas på intensivvårds-
avdelning (IVA) på vida indikationer (Faktaruta 8). Patienterna är ofta septiskt 
påverkade, ibland med multiorgansvikt och kräver då initialt övervakning och 
understöd av vitala funktioner, främst avseende cirkulation, respiration och ibland 
njurfunktion. Dessutom tillstöter ofta förhöjt intrakraniellt tryck (ICP) med svår 
huvudvärk, psykomotorisk oro, sjunkande medvetandegrad och risk för hjärnskador. 
Adekvat ventilation, smärtlindring och korrigering av eventuella vätske- och 
elektrolytrubbningar är viktiga åtgärder, speciellt i akutskedet, inte minst för att 
reglera ICP-stegring. Relativt opåverkad patient kan initialt vårdas på vanlig 
avdelning men täta kontroller avseende vakenhetsgrad, neurologiskt status, andning 
och cirkulation skall ske och om klinisk försämring ska ny bedömning av IVA-läkare 
utföras.  
 
Epidemiologiska studier har visat att prognosen vid ABM framförallt är beroende av 
medvetandegraden vid ankomst till sjukhus. Medvetandegraden kan mätas med 
Glasgow Coma Scale (GCS) och Reaction Level Scale (RLS) (Faktaruta 2) och 
påverkas till stor del av ICP. GCS >12 är relaterat till en god prognos medan GCS <8 
prognostiserar hög mortalitet (1, 2). För RLS finns inte motsvarande studier, men 
skalorna kan delvis jämföras och RLS 4 motsvarar ungefär GCS 8 (3). 
En stor del av morbiditeten och mortaliteten vid ABM orsakas av inklämning 
och/eller ischemi till följd av kraftigt förhöjt ICP. Bestående hjärnskador kan också 
orsakas av lokala tryckskador. Med anledning av detta har modern intensivvård vid 
svår meningit hos medvetslösa patienter framförallt inriktas på att sänka ICP. 
 
Vid traumatiska hjärnskador har allt fler studier indikerat fördelar med att ge 
behandling som håller ICP på en fysiologisk nivå (4). Från dessa studier kan man 
också se betydelsen av att behandlingen styrs med hjälp av kontinuerlig ICP-mätning. 
Även om det inte finns randomiserade studier som jämfört behandling med eller utan 
tryckmätning så har centra som använder dessa principer vid behandling av 
traumatiska hjärnskador en betydligt lägre mortalitet (5). 
 
Det saknas ännu så länge studier som kan ge otvetydig evidens för att specifik ICP-
sänkande behandling minskar mortaliteten eller morbiditeten vid ABM. Två relativt 
små okontrollerade studier (6-8) och en större icke-randomiserad fall-kontrollstudie 
(9, publicerad endast som abstract) indikerar dock sänkt mortalitet vid behandling av 
svår ABM med hjälp av mätning och specifik behandling av högt ICP.  
 
Det kraftigt förhöjda ICP som kan ses vid svår ABM är framförallt beroende på ett 
vasogent och cytotoxiskt hjärnödem. Ökad blodvolym och avflödeshinder i 
likvorcirkulationen vilket ger upphov till ökad likvorvolym bidrar till tryckstegringen 
(1). Prognosen för patienter som har ett kraftigt förhöjt ICP är betydligt försämrat 
jämfört med de vars tryck ligger på relativt normala nivåer (6-9). Det enda 
tillförlitliga sättet att få reda på om en patient har högt ICP är att mäta det. Därför 
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behöver patienter med svår meningit och medvetandepåverkan kontrolleras med 
kontinuerlig ICP-mätning för att man ska kunna ta ställning till trycksänkande 
behandling. Detta gäller också på grund av att patienter som är medvetandesänkta och 
septiskt påverkade ofta behöver sederas och respiratorbehandlas varvid kliniska 
tecken inte kan användas för att bedöma om det finns risk för kraftigt förhöjt ICP och 
cerebral inklämning/ischemi. I analogi med andra tillstånd som leder till kraftigt 
stegrat ICP (trauma, blödningar) bör den trycksänkande behandlingen ges enligt 
principerna att skydda hjärncellerna mot irreversibla skador på grund av ökat tryck 
och att tillförsäkra en tillräcklig perfusion av hjärnan. Det är viktigt att behandla 
allvarlig ICP-stegring tidigt i sjukdomsförloppet för att undvika bestående cerebrala 
skador. 
 
Handläggning avseende kraftig ICP-stegring 
Indikationer för ICP-mätning (Faktaruta 9) 
Alla patienter som inläggs med misstanke om bakteriell CNS infektion bör 
strukturerat bedömas med poängbedömning enligt GCS och/eller RLS (Faktaruta 2) 
(AIII) samt avseende övriga tecken på förhöjt ICP, initialt och minst varje timme 
under de första 12 timmarna. Adekvat behandling på vanlig IVA kan sänka ett förhöjt 
ICP i viss utsträckning men vid tecken på kraftig ICP-stegring bör telefonkontakt tas 
med ansvarig infektionsläkare och neurokirurg/anestesiolog på de centra i landet som 
kan ge ICP-sänkande behandling. 
Följande centra kan kontaktas: NIVA, Skånes Universitetssjukhus, Lund 
 IVA, Sahlgrenska Universitetssjukhuset, Göteborg 
 NIVA, Universitetssjukhuset, Linköping  
 NIVA, Karolinska, Solna 
 NIVA, Akademiska Sjukhuset, Uppsala 
 IVA, Norrlands Universitetssjukhus, Umeå 
 
Följande kliniska tecken indikerar att ICP-mätning/behandling bör övervägas (BIII): 
 GCS <8, RLS >4. 
 GCS 9-12, RLS 3 om klinisk försämring under de första timmarna. Mycket       

kraftigt förhöjt lumbalt likvortryck (>40 cmH2O) ökar indikationen. 
 Upprepade svårbehandlade kramper av epileptisk natur. 
 Mycket kraftig agitation/psykomotorisk oro. 
 Pupilldilatation/okulomotoriuspares. 
 Hypertoni i kombination med bradykardi. 
 DT/MR-fynd som tyder på kraftigt förhöjt ICP. Flera studier har dock visat att 

akut DT bara ibland kan påvisa kraftigt förhöjt ICP (10,11). 
 
Följande faktorer bör även vägas in i bedömningen om och när en patient skall 
remitteras för bedömning och tryckmätning:  
 Avståndet till neurokirurgisk klinik (medför att exempelvis patienter i Norrland 

kan behöva skickas tidigare) 
 Patientens allmänna hälsotillstånd.
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Åtgärder initialt: 
1. Patienten sederas och ventileras i respirator på IVA (AII). 
2. Huvudändan höjs till 300 (BIII). 
3. DT-hjärna utförs innan tryckmätare anläggs (AII). 
4. ICP-mätning och behandling kan bara ges på neuro-IVA med tillgång till 
neurokirurgisk kompetens. Intraparenkymatös tryckmätare (t ex. Codman) eller 
tryckmätare via intraventrikulär kateter (externt ventrikeldränage = EVD) kan 
användas. Förstnämnda tryckmätare innebär ett mindre ingrepp medan en fördel med 
EVD är att man kan dränera likvor via detta. 
Eftersom lägst mortalitet noterats om ICP mäts och behandlas med hjälp av EVD 
(7,9) föreslår arbetsgruppen denna metod i första hand (BIII). 
 
Följande åtgärder och mätningar kompletterar ICP-mätningen och kan användas för 
att modifiera ICP-behandlingen. 
1. Mikrodialyskatetrar kan anläggas intraparenkymatöst och i subkutana fettet för 
mätning av kvoterna av glukos, laktat och pyruvat vilket speglar cerebral metabolism 
och glycerol som är en markör för neuronalt cellsönderfall (12,13). 
2. Kateter i vena jugularis (jugularisbulbkateter) för mätning av den arteriovenösa 
differensen av syrgasmättnad och laktat som ger en uppfattning om cerebral syrgas-
extration och laktatproduktion, vilket kan indikera eventuell cerebral hyperemi 
alternativt ischemi och risk för cellskador (14). 
3. Man kan även analysera serumnivåerna av cellskademarkörerna S100B och 
neurospecifikt enzym (NSE) (15). 
4. EEG bör utföras på vida indikationer, speciellt om patienten är sederad. 
Kontinuerlig EEG-övervakning kan bli aktuellt, speciellt om patienten sederas djupt 
med pentotal (pentotalkoma), bland annat för att behandla status epileptikus. 
 
Behandlingsmål: 
 ICP bör hållas under 20 mmHg, helst under 15 mmHg. 
 Cerebralt perfusionstryck (CPP), medelartärtryck (med nollpunkt i tinningen och 
patienten med 30o höjd huvudända) minus ICP bör vara >50 mmHg. Värden ner till   
40 mmHg kan dock tillfälligt accepteras. Följ noga värden från mikrodialys- och 
jugularisbulb-analyserna för att avslöja eventuellt hotande ischemi. 
 Normalt P-glukos och S-albumin 
 Normalt vätske- och elektrolytstatus. Normonatremi ska primärt eftersträvas och 
hyponatremi ska undvikas. Hyponatremi förekommer ofta vid ABM till följd av ökad 
ADH-insöndring (SIADH) och/eller natriures, vilket kan resultera i ökad extracellulär 
vätskevolym i hjärnan och förhöjt ICP. 
 Ett för patienten normalt medelartärtryck (MAP) ska eftersträvas 
 Normal ventilation eftersträvas primärt med pCO2 5,0-5,5 kPa. 
 Normal temperatur. Det är viktigt att undvika hypertermi. Feber behandlas således 
aggressivt med paracetamol i första hand och aktiv kylning (exempelvis med 
Thermowrap®) i andra hand. 
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ICP-sänkande behandling: 
För att uppnå de ovanstående målen kan ett antal olika åtgärder vidtas. Vissa av dessa 
kräver neuro-IVA/neurokirurgisk kompetens medan andra kan utföras på vanlig IVA. 
Ställningstagande till ICP-mätning, val av tryckmätare (via intraparenkymatös 
tryckmätare eller EVD) och behandlingsmetoder avgörs av neurokirurgisk expertis i 
samråd med infektionsspecialist och neuroanestesiolog. 
 
Följande möjligheter/alternativ för ICP-sänkande behandling är aktuella; 
1) Osmotisk behandling:  
Ges vid intrakraniell tryckstegring som bedöms vara orsakat av hjärnödem. 
a) Genom albumin/blod/plasma-transfusion normaliseras det kolloidosmotiska trycket 
vilket förbättrar den transkapilära absorptionen. 
b) Hyperton koksalt kan ges för att uppnå en höjning av S-Na vilket ökar osmolari-
teten i blodet. Terapeutiskt bör man prioritera normo- eller lätt hyperosmolaritet  
(S-Na upp till 150 mmol/L) och adekvat cerebral perfusion. Båda dessa mål uppnås 
genom infusion av iso- eller möjligen hypertona vätskelösningar. Natriures kan även 
behandlas med mineralkortikoid, exempelvis Florinef®. S-Na över 160 mmol/l ska 
undvikas. 
Studier med vätskerestriktion har snarast påvisat en försämrad överlevnad. Det har 
däremot visat sig viktigt att undvika hypovolemi och hyponatremi vilket i sig kan ge 
ödem och en försämrad cirkulation i hjärnan (16). 
c) Mannitol reducerar ICP men bara kortvarigt och kan leda till ett förhöjt ICP senare 
i förloppet på grund av ¨rebound¨-fenomen. Speciellt vid meningit ökar denna risk då 
blod-hjärnbarriären delvis är raserad. Således rekommenderas Mannitol endast i 
undantagsfall i initialskedet vid tecken på pågående eller begynnande intrakraniell 
herniering. Neurokirurgisk intervention bör då snabbt övervägas. 
d) Glycerol har mindre ¨rebound¨-effekt och det finns en studie från Finland där 
Glycerol peroralt hade större effekt än steroider för att minska sekvele (17). 
Dessutom finns nu en större studie från Sydamerika där man jämförde glycerol med 
dexmetason som utföll till glycerolets fördel (18). Denna behandling är dock 
fortfarande kontroversiell och rekommenderas inte för rutinmässigt bruk (19,20). 
 
2) Likvordränage: 
Om EVD anläggs dräneras omedelbart likvor vid ICP >20 mmHg varvid ICP ofta 
sjunker snabbt. Ytterligare dränage kan ske om ICP överstiger en viss gräns, 
exempelvis 15 mmHg. Man kopplar då EVD så att dränering sker med ett mottryck 
på 15 mmHg. Om ventrikelsystemet kollaberar, vilket indikerar kraftigt hjärnödem, 
finns det dock inte utrymme för ytterligare dränering. 
 
3) Hyperventilation: 
Bestående ICP >20 mmHg som bedöms vara orsakat av hyperemi behandlas med 
hyperventilation med målet att pCO2 ska ligga mellan 4,0 och 4,5 kPa. 
 
4) Blodtrycksreglering: 
Blodtrycket anpassas för att uppnå optimal cerebral perfusion. Om högt ICP och högt 
MAP så skall MAP sänkas till normal nivå. Detta medför minskat kapillärt läckage 
och minskat ICP. Om blodtryckssänkning ska genomföras bör detta övervakas noga 
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avseende värden från mikrodialys- och jugularisbulb-analyserna så att eventuell 
tillstötande ischemi snabbt upptäcks och kan behandlas. 
 
5) Sedering: 
Stress reduceras i första hand genom frikostigt användande av sedativa (benzo-
diazepiner) och smärtstillande preparat. Vid terapiresistent ICP-stegring, med risk för 
inklämning trots andra ICP-sänkande åtgärder, övervägs djup sedering med pentotal 
(pentotalkoma). Thiopental innebär risk för kardiella och pulmonella biverkningar. 
Kontinuerlig EEG-övervakning bör då också administreras. 
 
6) Hypotermi: 
Man kan ibland överväga aktiv kylning till lätt sänkt temperatur (ca 360). Ett flertal 
djurstudier har visat god effekt av hypotermi för att sänka ICP. Kliniska studier har 
dock visat varierande resultat avseende mortalitet och en större metaanalys kunde inte 
påvisa någon säkert positiv effekt av hypotermi. Man såg också något ökad frekvens 
pneumoni i hypotermigruppen (21). 
 
7) Kraniektomi: 
Enstaka fallrapporter med lyckat resultat av hemi- eller bilateral kraniektomi finns 
beskrivna (22,23). Denna metod kan bli aktuell endast i undantagsfall med mycket 
fulminant förlopp och terapiresistent kraftig ICP-stegring med uppenbara tecken till 
cerebral herniering. 
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Epidemiologiska åtgärder – Smittskydd vid meningokockinfektion 

 
Meningokocker av ett tiotal serogrupper förekommer i de övre luftvägarna hos 
människan, som är den enda värden. Bärarskapsfrekvensen anges till <10 %  
i befolkningen, men varierar i olika åldersgrupper och anges till <2 % bland barn 
under 5 år och 20-25 % eller högre bland äldre tonåringar och unga vuxna. Hos 
bäraren induceras specifika antikroppar och han/hon utvecklar sällan sjukdom men 
bär ibland på sin meningokock under lång tid (månader - år). Smittspridning sker 
huvudsakligen med sekret från svalg/luftvägar och förutsätter nära kontakt. En 
asymtomatisk bärare kan överföra meningokockerna till andra som vanligen (>98 %) 
också blir bärare utan symtom men några drabbas av invasiv sjukdom.  
 
Sjukdomen karakteriseras av sepsis med eller utan meningit. Petechier eller större 
hudblödningar är typiska fynd och i de svåraste fallen dominerar en snabbt för-
löpande sepsisbild. Dödligheten är ca 10 % i västvärlden främst beroende på det 
ytterligt snabba sjukdomsförloppet. 
 
I Sverige har incidensen av meningokocksjukdom varit låg efter andra världskriget 
(<1/100 000 invånare och år sedan 1998). De senaste åren har ca 60/fall per år 
noterats. Av de svenska fallen har huvudparten (>50 %) tidigare orsakats av sero-
grupp B, ca en ¼ av grupp C och grupp A har isolerats endast i enstaka fall. Oftast 
drabbas barn under 5 år och tonåringar. Under vårvintern ses vanligen ett något ökat 
antal fall. 
 
I andra delar av världen är meningokocksjukdom betydligt vanligare. I det så kallade 
meningokockbältet tvärs över Afrika söder om Sahara ger serogrupp A epidemisk 
invasiv sjukdom. Norge har alltsedan 70-talet en väsentligt högre incidens främst 
orsakad av serogrupp B, dock sjunkande på senare år. I Storbritannien och USA 
rapporteras ökning av serogrupp C. På 2000-talet har internationella utbrott orsakade 
av serogrupp Y och W135 beskrivits och i Sverige noterades under 2009 nästan lika 
många serogrupp Y som B (22/65 vs 24/65).   
 
Ökat bärarskap och risk för insjuknande bland närkontakter 
Bärarskapsfrekvensen i den närmaste omgivningen till ett inträffat patientfall är 
förhöjd. Som riskfaktorer för att förvärva bärarskap anges utöver ålder också rökning, 
luftvägssymtom och (extrem) trångboddhet (1-3). Närkontakter (hushållskontakter 
och ”kissing contacts”) löper (en 100-1000-falt) ökad risk för invasiv meningokock-
sjukdom jämfört med bakgrundsrisken (4-7) med ökad risk också för insjuknande vid 
ovan nämnda riskfaktorer (1,8,9). Vanligen förekommer enstaka sekundärfall årligen 
i Sverige bland personer som tillhör samma hushåll som indexfallet. Den potentiella 
risken är störst inom något till några dygn efter det att indexfallet insjuknat. 
Inkubationstiden kan vara kort, 2-3 dygn. Någon övre gräns är inte känd men de 
flesta med invasiv sjukdom har förvärvat sin meningokock inom de senaste  
7 dagarna. Risken för sekundärfall bland icke-närkontakter är låg (4,10). 
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Antibiotikaprofylax 
Antibiotikaprofylax kan eliminera bärarskap och förhindra sjukdomsfall bland den in-
sjuknades närkontakter (3-5,7,11,12). Massprofylax har inte övertygande kunnat visas 
vara effektiv (11,13-15). För antibiotikaprofylax till familjemedlemmar för att minska 
sekundära fall finns evidens medan säkra data saknas som talar för att antibiotika-
profylax till daghemsgrupper, skolklasser och liknande ger färre sekundära fall.  
 
Alla svenska meningokocker som isolerats på senare år har varit känsliga för 
ciprofloxacin, cefotaxim och rifampicin (pers. medd. Per Olcén, Universitets-
sjukhuset, Örebro). Penicillin är inte effektivt mot bärarskap (16) medan 
ciprofloxacin, ceftriaxon och rifampicin effektivt eliminerar bärarskap (17-19).  
 
Kontrollerade studier som kunnat påvisa skillnader i effektivitet dem emellan saknas 
och preparatval vid behandling av kontakter avgörs av andra relevanta faktorer som 
resistens, farmakokinetik och toxicitet. Ciprofloxacin anses i detta sammanhang  
(i engångsdos) även kunna ges till barn och i vårt land rekommenderas i första hand 
ciprofloxacin till alla åldrar på grund av dess effektivitet i singeldosering och 
möjlighet att ta per os. Utomlands förordas ibland rifampicin i första hand men hos 
oss endast vid överkänslighet mot ciprofloxacin. Mot rifampicin talar att det måste 
ges i flera doser under flera dagar och att resistensutveckling under behandling 
förekommer (13). Ceftriaxon är ett alternativ men kan inte ges per os. 
 
Vid graviditet finns å ena sidan risken att vara oskyddad, å andra sidan risken att 
behandlas i onödan. Valet står mellan att ge profylax med ceftriaxon aternativt PcV-
behandling eller ingen proylax alls (20,21). Teratogenicitet har påvisats vid 
användning av rifampicin på djur (22). Penicillin avlägsnar inte meningokocker från 
svalget men kan enligt norska erfarenheter förhindra invasiv sjukdom. Ceftriaxon har 
använts i studier som profylax till gravida (18,19) och anges i brittiska och 
amerikanska riktlinjer som alternativ vid profylax till gravida. Arbetsgruppen 
rekommenderar i första hand Ceftriaxon 250 mg i engångsdos. Alternativet är 
penicillin V i dosen 1 g x 3 i 7-10 dagar. 
 
Risken för sjukvårdspersonal vid vård av meningokocksjuk patient är mycket liten 
och torde upphöra så snart behandlingen av patienten verkat något dygn (16,22,23).  
I Sverige rekommenderas inte antibiotikaprofylax till sjukvårdspersonal utom då mun 
mot mun andning skett (22). Existerande risk vid nära kontakt med aerosol av 
nasopharynxsekret jämte enstaka rapporter om spridning till sjukvårdspersonal, 
exempelvis vid intubation, har lett till att man i Storbrittannien sedan 2001, liksom 
sedan tidigare i USA, rekommenderar antibiotikaprofylax till sjukvårdspersonal som 
exponerats för aerosol från luftvägarna inom 1 meter från en infekterad patient men 
inte till personal som förmedlat allmän medicinsk vård eller omvårdnad (11). Mask 
anses skydda och rekommenderas vid procedurer som kan resultera i exposition för 
infektiöst luftvägssekret (24).  
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Rekommendationer: 
Eventuell antibiotikaprofylax bör ges snarast utan att svar på odlingar inväntas (AII). 
Svalg/nasopharynxodling från personer i omgivningen saknar betydelse för 
ställningstagande till antibiotikaprofylax i sporadiska fall men kan vara av värde för 
att ge en bild av den epidemiologiska situationen (22). 
 
Avgränsning: 
Sekundärprevention vid sporadiska fall bör riktas mot nära kontakter som 
hushållskontakter (definierat som individ som sovit i samma hushåll senaste veckan) 
och kyss-kontakter (AII). Profylax kan också övervägas inom andra grupper med 
ökad risk för sekundärfall, exempelvis barn i samma daghemsgrupp och personal med 
nära kontakt, värnpliktiga i samma logement, ungdomar som delar sovrum i internat, 
läger eller liknande (22)(A III). 
Profylax rekommenderas inte till klasskamrater i skolan vid enstaka sjukdomsfall 
(DII). Då mer än ett fall inträffat i t ex. skola eller militärförläggning bör mer 
omfattande antibiotikaprofylax övervägas efter kontakt med smittskyddsläkare.  
 
Preparatval: 
I normalfallet: ciprofloxacin (AII) 
 vuxna och barn > 20 kg: 500 mg p.o., engångsdos. 
 barn: < 20 kg 250 mg eller 20 mg/kg p.o., engångsdos.  
 
Vid ciprofloxacinallergi: rifampicin (AII): 
 vuxna och barn >12år: 600 mg p.o. x 2 x II. 
 barn 1 mån -12 år: 10 mg/kg p.o. x 2 x II 
 barn <1 mån: 5 mg/kg x 2 p.o.x II.  
 alternativt 
 ceftriaxon (AIII):   
 vuxna: 250 mg im el iv.  
 barn < 12 år: 125 mg im el iv, engångsdos. 
 
Vid graviditet: ceftriaxon 250 mg im el iv, engångsdos (B III) 
  
Vaccination 
Dokumenterat effektiva vacciner mot den i Sverige dominerande serogrupp B saknas 
hittills. Detta beror delvis på att grupp B-meningokockens kapselpolysackarid 
fungerar som ett autoantigen. Vacciner baserade på icke-kapsulära komponenter 
såsom yttermembran-vesikelprotein och rekombinant protein bedöms som lovande 
och prövas nu i kliniska studier (25). 
 
Polysackaridvaccin finns utvecklade mot serogrupperna A och C och ett tetravalent 
vaccin mot A, C, Y och W135. Skyddseffekten uppges god men uppkommer inte 
förrän 7-10 dagar efter en engångsinjektion och beräknas kvarstå upp till 3 år, mera 
kortvarigt hos små barn som också får sämre immunitet. Vaccination har visat sig 
effektiv vid kontroll av epidemiska utbrott (26) men påverkar inte bärarstatus. 
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Utveckling av konjugatvaccin har inneburit en förbättring då de inducerar immuno-
logiskt minne och därmed långvarig immunitet och är användbara även för små barn 
(27). Konjugerat vaccin mot grupp C har inlemmats i barnvaccinationsprogrammet  
i flera länder. Effektiviteten uppskattas till 88-96 % mot invasiv sjukdom av grupp C 
och har visat sig hög för kontroll av utbrott (28). Oavsett om antibiotikaprofylax 
givits eller inte existerar en ökad risk åtminstone ett halvår för närkontakter till 
meningokocksjuk patient varför man i flera länder förordar vaccination mot 
serogrupp A, C, Y och W135 till kontakter till patient drabbad av meningokockstam 
mot vilken verksamt vaccin finns tillgängligt (29). 
 
I Sverige diskuteras för nävarande nya vaccinationsrekommendationer vid 
sjukdomsfall med serogrupp A, C, Y eller W135. Vaccination kan då erbjudas till 
närkontakter i den grupp där sjukdomsfallen förekommit, exempelvis förskole-
avdelning, skolklass, kompani eller lägerdeltagare. 
 
Skärpt uppmärksamhet 
Skärpt uppmärksamhet skall alltid iakttas på symtom och tecken som kan tala för 
begynnade meningokocksjukdom (såsom luftvägsbesvär, halsont, feber, influensa-
liknande symptom, huvudvärk, diarré, kräkningar, och inte minst nytillkomna hud-
förändringar) hos personer i den insjuknades omgivning. Det åligger den behandlande 
läkaren att informera närkontakterna så att misstänkta fall snabbt kan komma till 
undersökning och behandling (22) (A III).  
 
Anmälan 
Behandlande läkare skall omgående anmäla inträffat sjukdomsfall enligt smittskydds-
lagen avseende samhällsfarlig sjukdom. Telefonanmälan till smittskyddsläkaren bör 
omgående också ske. Odlingsfynd hos friska personer anmäls inte. 
 
För handläggning av anhopade fall av meningokocksjukdom ur smittskyddssynpunkt 
samråds med smittskyddsläkaren. Samhälleliga åtgärder av mer omfattande karaktär 
blir sällan aktuella. Vid större utbrott kan stängning av daghem, skolor och liknande 
övervägas. Sådana beslut fattas av smittskyddsläkaren (22) 
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Uppföljning efter akut bakteriell meningit 
 
Utredning av eventuellt underliggande predisponerande tillstånd 
De flesta patienter med akut bakteriell meningit (ABM) saknar något känt under-
liggande tillstånd som kan predisponera för sjukdomen. Det kan ändå finnas 
anledning att utreda eventuellt underliggande tillstånd där framodlat agens kan 
vägleda, särskilt vid återkommande ABM vilket förekommer i 4-6 % (1,2,3) av alla 
samhällsförvärvade ABM. En genomgång av 31 patienter med återkommande ABM 
visade att vanligaste predisponerande orsak var tidigare skalltrauma och/eller likvor-
läckage. Immunbrist sågs enbart hos tre patienter men någon djupare immunologisk 
utredning utfördes ej i denna studie (3). 
 
Predisponerande tillstånd kan vara; 
1. Primär immunbrist. Flera immundefekter är kongenitala varför tillståndet oftast är 
upptäckt i barndomen och väl känt i vuxen ålder. Vissa tillstånd såsom hypogamma-
globulinemi, IgG-subklassbrist och komplementbrist/dysfunktion kan manifestera sig 
i vuxen ålder. Vid hypogammaglobulinemi (”common variable deficiency”) finns 
ofta en förhistoria av infektionskänslighet men en episod av ABM kan vara första 
manifestation. Sänkt IgG-subklassnivå, särskilt IgG2, predisponerar i likhet med 
hypogammaglobulinemi för ABM orsakad av pneumokocker och H. influenzae. 
Komplementbrist/dysfunktion kan förekomma vid pneumokock- respektive 
meningokockinfektion. En episod av meningokocksepsis/meningit kan vara enda 
yttring av en komplementbrist/dysfunktion (4). 
Immunologisk utredning bör innefatta bestämning av IgG inklusive subklasser, IgA, 
IgM samt screeningtester avseende komplementnivåer och funktion. Analyser görs 
vid klinisk immunologiskt laboratorium. 
 
2. Sekundär immunbrist. Ökad risk för invasiva bakteriella infektioner inklusive 
ABM föreliggar vid alkoholism, aspleni, hematologiska maligniteter, immun-
suppressiv behandling inklusive kortisonbehandling, HIV-infektion och diabetes 
 
3. Likvorläckage/skalltrauma. Tidigare skallbasfrakturer kan senare i livet ge upphov 
till likvorläckage och predisponera för främst pneumokock- och H. influenzae-me-
ningit. Efterfråga tidigare skalltrauma och utred med DT-hjärna med tunna skikt (5). 
 
4. HIV-infektion predisponerar för ABM orsakad av udda agens såsom Salmonella. 
Enterobacteriacae och enterokocker kan ses vid hyperinfektion med Strongyloides 
stercoralis. 
 
Neuropsykiatrisk uppföljning 
Det finns endast ett fåtal rapporter där man studerat mera subtila kognitiva defekter 
efter ABM hos vuxna. Den största studien är ifrån Holland där 25 patienter med 
meningokockmeningit samt 26 patienter med pneumokockmeningit testades 6-24 
månader efter den akuta episoden och jämfördes med 25 ålders- och utbildnings-
matchade kontroller (6). Samtliga meningitpatienter hade vid utskrivningen Glasgow 
outcome scale (GOS) 5 (bästa värde) och var sålunda kliniskt bedömda vara i det 
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närmaste återställda så att de kunde återgå till sitt vanliga liv. De testades avseende 
minne, verbal och spatial förmåga, uppmärksamhet och reaktionsförmåga. Någon 
större skillnad sågs inte mellan kontroller och patienter med genomgången meningo-
kockinfektion. Däremot presterade patienter med genomgången pneumokockmeningit 
sämre på tester för verbal och spatial förmåga, uppmärksamhet och reaktionsförmåga. 
En analys av testerna ihopslagna visade att 27 % av pneumokockmeningitpatienterna 
presterade sämre än den nedre femte percentilen av kontrollgruppen. Motsvarande 
siffra för meningokockpatienterna var 4 %. På ytterligare längre sikt kan dock en 
förbättring ske av de kognitiva funktionerna vilket stöds av nyligen publicerad upp-
följningsstudie nio år efter en ABM (7). Tre ytterligare studier har visat kognitiva 
defekter hos patienter med genomgången bakteriell meningit, av både pneumokock- 
och meningokockgenes, men då har man även inkluderat patienter med sämre GOS-
värde vid den kliniska uppföljningen (8,9,10). 
Neuropsykiatrisk testning kan utföras på hjärnskadeenheter vid rehabiliteringskliniker 
och bör övervägas vid pneumokockgenes samt på de patienter som rapporterar eller 
uppvisar kognitiv funktionsnedsättning vid uppföljande klinisk kontroll. 
 
Epilepsi 
Epileptiska kramper förekommer hos 15-23 % av patienter med ABM under 
sjukdomens akutfas (11,12). Kramper av epileptisk natur är associerat med högre 
mortalitet, neurologiska bortfall och pneumokockgenes. Hur stor risken är för att 
utveckla epilepsi på sikt efter en ABM är oklar. Populationsstudier antyder att risken 
är ca 6 ggr större än normalpopulationen under en 10-årsperiod. 
 
Vägverkets författningssamling 2008:158 ( www.vv.se) innehåller föreskrifter 
gällande epilepsi och körkort. Tolkning av dessa inte helt entydiga regler kan kräva 
neurologbedömning. Följande torde gälla; 
1. Om epilepsi ej förelegat finns inget hinder för att köra bil om patienten i övrigt är 
kliniskt återställd. 
2. Om patienten haft enstaka epileptiska kramper i direkt samband med en ABM bör 
en observationstid på minst tre månader gå innan patienten får framköra bil. 
3. Neurologbedömning bör ske om patienten är yrkesförare eller fått epileptiska 
kramper under konvalescenstiden. 
 
Hörselnedsättning 
Hörselnedsättning (definierat såsom mer än 30 db nedsättning) förekommer i upp till 
19 % (12,13) av vuxna med ABM. I barnmaterial har man visat att pneumokockgenes 
ökar risken för hörselnedsättning men att det förekommer även vid meningit orsakad 
av meningokocker och H. influenzae (14). Öronbedömning med audiometri bör 
därför göras rutinmässigt några månader efter den akuta sjukdomen. 
 
Sekundärprofylax 
Vaccination mot pneumokocker och H. influenzae bör utföras vid underliggande 
påvisat tillstånd såsom likvorläckage eller immunbrist, även om dess värde som 
sekundärprofylax i dessa patientgrupper är oklart. Antibiotikaprofylax vid konstaterat 
likvorläckage är kontroversiellt. 
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Rekommendation 
Patienter med genomgången ABM bör i konvalescensfas genomgå hörseltest. 
Neuropsykiatrisk undersökning är indicerad vid subjektiva kognitiva besvär särskilt 
vid pneumokockgenes. Immunologisk utredning är indicerad vid återkommande 
ABM eller vid anamnes på tidigare svåra bakteriella infektioner eller vid förekomst 
av flera fall av ABM i släkten. Vid påvisat predisponerande tillstånd bör sekundär-
profylax ges (se ovan). 
Uppföljning av bakt.meningit (AII); 
Återbesök efter 1-2 månader;  Remiss för hörseltest 
 Immunologisk testning 
 Ställningstagande till sekundärprofylax  
Återbesök/ tel.-kont. efter 3-6 månader;  Slutbedömning av ev. sekvele 

Ställningstagande till neuropsykiatrisk 
testning 
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Neurokirurgiska CNS infektioner  
 
Inledning 
Vid kirurgi öppnas en eller flera naturliga infektionsbarriärer där det vid neurokirurgi 
rör sig om hudbarriären på skallen eller mukosabarriären i nasofarynx eller bihålor. 
Skallben och hjärnhinnor har också betydelse för infektionsförsvaret. Inne i hjärnan 
utgör blod-hjärna och blod-likvorbarriärerna med sina speciella endotel viktiga 
försvar mot infektion. 
Bakterier kan penetrera till CNS via blodet eller per continuitatem via operativ eller 
traumatisk implantation.  
 
Indelning av neurokirurgiska infektioner 
I detta avsnitt avses infektioner som drabbar CNS i samband med neurokirurgisk vård 
eller som är sen effekt av ingrepp eller skador i CNS. Vi har valt begreppet neuro-
kirurgisk meningit att innefatta alla bakteriella infektioner i likvorrummet med om-
givande hinnor. Två tydliga kliniska entiteter finns i form av den akuta meningiten, 
med eller utan externt ventrikeldränage, och den oftast mer lågvirulenta shunt-
infektionen.  
Utöver dessa huvudtyper förekommer även postoperativa abscesser. Dessa diskuteras 
tillsammans med övriga hjärnabscesser under avsnittet om hjärnabscess (se sida 93). 
 
Neurokirurgiska operationstyper 
Exempel på tillstånd där neurokirurgi utförs är blödningar av olika slag, tumörer samt 
behov av shuntning på grund av hydrocephalus. Vanliga operationstyper är: 
1 Kraniotomi  
2 Skallbaskirurgi 
3 Inläggning av ventrikulo-peritoneal shunt (VP-shunt) 
4 Inläggning av externt ventrikeldränage (EVD) 
 
Riskfaktorer för att utveckla postoperativ meningit  
Oberoende riskfaktorer för postoperativ infektion är akut kirurgi, tidig reoperation, 
likvor-läckage, externa dränage, närliggande infektionsfoci (sinus), Glascow Coma 
Scale (GCS) <10, samt total rakning (1,2). 
 
Epidemiologi 
Incidensen av nosokomial meningit är starkt beroende av den typ av neurokirurgi som 
förekommer på olika sjukhus. I en stor studie på 3500 neurokirurgiska patienter på ett 
universitetssjukhus med blandad verksamhet sågs 1,4 % postoperativa meningiter och 
mortaliteten bland dessa var 8 % (3). Patienter med inlagd VP-shunt har vanligen en 
infektionsincidens på mellan 3-13 % med högre frekvens hos barn. Livstidsrisken 
ligger på ca 40 %, då det i denna grupp ofta sker flera ingrepp per individ. Incidensen 
vid inläggning av EVD varierar från mycket låga nivåer till över 10 % där tidsfaktorn 
är av betydelse (1,4). Efter penetrerande trauma får någon enstaka procent meningit 
medan risken vid skallbasfraktur och likvorré är högre (5). 
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Mikrobiologi 
Det är viktigt att poängtera att den mikrobiella floran på en neurokirurgisk intensiv-
vårdsavdelning i Sverige skiljer från södra Europa och USA (6) och att odlingsfynd 
från allmänna intensivvårdsavdelningar inte automatiskt kan överföras på neuro-
kirurgiska opererande enheter. Bl.a. är vårdtiderna i Sverige relativt korta och en stor 
del av patienterna kommer direkt från hemmet, varför de i mindre utsträckning är 
koloniserade med sjukhusbakterier. Förekomsten av MRSA, pneumokocker med 
nedsatt känslighet och andra resistenta bakterier varierar i landet, vilket måste vägas 
in vid profylax och empirisk behandling.  
 
Postoperativ meningit  
Den mikrobiella flora som potentiellt kan orsaka infektion är starkt beroende av hur 
länge patienten vistats på sjukhus och på vilka avdelningar. De infektioner som anges 
i litteraturen emanerar mestadels från hud och fecalflora med varierande anrikning av 
resistenta bakterier. I en del studier är andelen Gram-negativa bakterier högre, vilket 
kan bero på valet av peroperativ profylax (7,8). Vanligaste agens är S aureus, 
koagulasnegativa stafylokocker (KNS) och Gram-negativa tarmbakterier. Mer sällan 
ser man enterokocker och i enstaka fall Candida albicans. I fall utan EVD dominerar 
S aureus och Gram-negativa bakterier medan EVD-relaterade meningiter oftast 
orsakas av KNS. (1,9,10). 
 
VP-shuntinfektion 
Shuntinfektion uppstår oftast i samband med shuntinläggning eller revision (post-
operativ infektion) men kan också vara sekundär till bakteriemi. Vanligaste patogener 
är KNS följt av S aureus medan Gram-negativa bakterier och olika streptokocker ses 
mindre ofta. Beroende på odlingsteknik finner man i varierande frekvens propione-
bakterier, vars roll i detta sammanhang länge varit kontroversiell. Fynd av dessa 
bakterier kan bero på kontamination vid provtagningen, särskilt om punktion gjorts 
genom huden (11). Det finns dock fallbeskrivningar med otvetydig intraventrikuär 
meningit och med propionibakterier som enda bakteriella fynd (12,13). Man har vid 
shuntinfektion även påvisat propionibakterier i odlingar tagna peroperativt utan 
samma möjlighet till kontamination som om provtagningen skett genom huden (13).  
 
Klinik 
Postoperativ meningit  
Till skillnad från samhällsförvärvad bakteriell meningit påverkas den kliniska bilden 
vid postoperativ meningit starkt av att patienterna redan kan vara medvetandesänkta 
till följd av grundsjukdom eller neurokirurgi. Därtill kan kirurgi och intraventrikulära 
blödningar ge upphov till meningeal retning utan närvaro av bakterier. I första hand 
måste feber, avvikelse från förväntad återhämtning eller oväntad sänkning av med-
vetandet liberalt tolkas som misstänkt bakteriell meningit. Ibland ses en mer akut bild 
med feber och cirkulatorisk påverkan som vid samhällsförvärvad meningit. Vid EVD 
är infektionsrisken initialt låg men efter några dagar ökar den påtagligt för att efter 
cirka 10 dagar plana ut eller sjunka (1). Generellt sett är de kliniska symtomen 
lindrigare vid EVD-relaterad meningit än vid övriga postoperativa meningiter. 
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VP-shuntinfektion 
Shuntinfektioner debuterar oftast med diffusa symtom som feber, eventuellt  
i kombination med illamående, kräkning och allmän sjukdomskänsla. Postoperativa 
shuntinfektioner debuterar oftast under första månaden men kan komma senare. I den 
mån infektionen orsakas av mer virulenta bakterier kan, utöver feber, mer tydliga 
infektionstecken föreligga som huvudvärk, medvetandepåverkan, nackstyvhet och 
rodnad längs shuntens subkutana förlopp. En del patienter saknar även feber och enda 
symtom kan då vara shuntdysfunktion. Hos patienter med bukkateter påvisas ibland 
bakterier i likvor utan att intraventrikulär infektion föreligger. Om provtagning skett 
korrekt utan kontamination indikerar detta fynd en distal shuntinfektion. I dessa fall 
förekommer ofta tecken på inflammatoriska förändringar i buk eller bukvägg som kan 
visualiseras på DT. Ibland lägger sig oment mot kateterspetsen, varvid den låggradiga 
inflammatoriska reaktionen kan leda vidare mot bildning av en pseudocysta (13). 
 
Diagnostik  
Postoperativ meningit  
Eftersom de kliniska symtomen sänkt medvetande, nackstyvhet, huvudvärk och feber 
hos dessa patienter kan bero på underliggande neurologiskt tillstånd, föreligger stort 
behov av laboratoriediagnostik. I första hand har man använt sig av likvoranalyser 
avseende antalet leukocyter, albumin/protein-halt, likvor/blod eller likvor/plasma 
glukos-kvot och laktat. Mikrobiell diagnostik görs med odling. Gram-färgning kan ge 
vägledning men har vid dessa meningiter låg sensitivitet. PCR-teknik har ännu inte 
kommit till klinisk användning i någon större utsträckning. Ett problem i diagnostiken 
är att blod i likvorsystemet kan ge upphov till glukossänkning, laktatstegring och 
inflammatorisk cellstegring. I en del studier får man ingen korrelation mellan dessa 
parametrar och förekomst av infektion (14,15) medan man i andra får det (16). I en 
studie har man genom att korrigera leukocytantalet i likvor för det antal som tillförts 
genom blödningen ansett sig få ett bättre diagnostiskt värde (17). Detta cellindex kan 
dock inte korrigera för den inflammatoriska reaktion som blödningen utlöser. Vissa 
förordar att man, vid EVD, tar odlingar två gånger första veckan och därefter dag-
ligen (14) men värdet av detta har inte dokumenterats och avvisas av andra (18).  
DT och MR kan visa tecken på kontrastuppladdning kring ventriklarna eller på 
hjärnytan men fynden kan vara svårtolkade och normala fynd utesluter inte meningit, 
varför dessa undersökningar har begränsat värde. 
CRP är ofta stegrat men kan också vara normalt. En mängd inflammatoriska likvor-
markörer som t ex olika interleukiner, TNF-alfa, beta-2-mikroglobulin och procalci-
tonin har studerats, dock utan tillräcklig specificitet för att vara av klinisk nytta. 
 
I frånvaro av internationell konsensus är gruppens rekommendation, främst baserad 
på studien av Leib och medarbetare (16), att indikation för empirisk behandling  
i avvaktan på odlingssvar föreligger om endera av nedanstående kriterier är uppfyllda 
och annan förklaring inte är mer sannolik (CIII):  
1) likvor-Lpk >250 x 106/l med övervikt för polynukleära celler (med hänsyn tagen 
till eventuell blodtillblandning), alternativt påtaglig stegring utan annan förklaring  
2) likvor-laktat >4,0 mmol/l  
3) likvor/plasma-glukoskvot <0,35  
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Diagnosen verifieras med odling. I fall utan EVD bör positiv odling betraktas som 
tecken på meningit även om den inflammatoriska reaktionen inte uppnått något av 
ovanstående gränsvärden. Om odling utan pågående antibiotikabehandling utfaller 
negativt bör diagnosen bakteriell meningit starkt ifrågasättas (19).  
 
Hos patienter med EVD-relaterad meningit kan den inflammatoriska reaktionen vara 
lägre samtidigt som det föreligger högre risk för att en positiv odling orsakats av 
kontamination vid provtagningen eller kolonisation av dränagesystemet. Fall med 
EVD, en inflammatorisk reaktion som inte når upp till ovanstående gränser och en 
positiv odling bör betraktas som misstänkt meningit och empirisk behandling inledas 
efter att förnyad odling tagits. Om den andra odlingen är negativ eller visar växt av 
annan bakterie än vid första tillfället bör den empiriska behandlingen sättas ut. 
 
VP-shuntinfektion 
Odling görs på likvor och i förekommande fall kateterspets. Vidare analyseras likvor-
provet avseende Lpk, glukos, laktat och albumin. Gram-färgning har låg sensitivitet 
och är därför av tveksamt värde. Intraventrikulär shuntinfektion anses föreligga vid 
positiv odling från likvor eller kateterspets i kombination med endera likvor/plasma-
glukoskvot <0,40, likvor-Lpk >250 x 106/l eller likvor-laktat över övre normalvärdes-
gränsen, som på de flesta laboratorier är 2,0 mmol/l. Om likvor-Lpk ligger mellan 
normalvärdet och ovanstående värde, dvs i intervallet 5-250 x 106/l, glukoskvoten 
0,40-0,45 eller likvor-glukos (i fall utan samtidigt P-glukos) <2,5 mmol/l föreligger 
misstänkt intraventrikulär infektion (20-22). Om odling från likvor eller distal 
kateterspets visar växt av bakterier utan samtidig förekomst av någon av ovanstående 
indikatorer på intraventrikulär infektion, kan en distal shuntinfektion föreligga.  
 
Vid misstänkt shuntinfektion är blododlingar av värde om shuntinfektionen misstänks 
vara sekundär till bakteriemi eller om patienten har en ventrikuloatrial shunt. 
 
Behandling 
Empirisk behandlig måste täcka in vanligast förekommande patogener som S. aureus, 
KNS och Gram-negativa bakterier. Vidare måste givna preparat penetrera bra in till 
likvorsystemet. 
I utvalda fall kan behandlingen kompletteras med intraventrikulär tillförsel av 
vancomycin eller gentamicin. För nyare aminoglykosider är dokumentationen mer 
begränsad. Intraventrikulär betalaktamantibiotikabehandling medför risk för neuro-
toxicitet medan biverkningsbilden för gentamicin och vancomycin är gynnsam. 
Intraventrikulär tillförsel är ett alternativ vid shuntinfektioner med låggradig inflam-
mation och därmed sammanhängande problem för intravenöst givna antibiotika att nå 
tillräckliga koncentrationer i likvor eller vid postoperativ meningit som komplement 
vid bristande kliniskt svar på konventionell intravenös antibiotikabehandling. 
 
Postoperativ meningit  
En diskussionspunkt i gruppen har varit om den empiriska behandlingen även skall 
innefatta KNS, som i mycket hög grad uppvisar methicillinresistens, och methicillin-
resistent S. aureus (MRSA). Traditionellt har KNS betraktats som mindre patogen 
varför man på en del centra inte inkluderat denna bakterie i de lokala behandlings-
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rekommendationerna. Då studier till stor del saknas över morbiditet och sekvele vid 
KNS infektioner i CNS har vi valt att gå efter försiktighetsprincipen och rekommen-
derar att även denna bakterie täcks vid empirisk behandling. MRSA är fortfarande 
inte något stort problem i Sverige men kan vara en reell risk i vissa delar av landet.  
 
Enligt vår erfarenhet är inte förekomsten av resistenta Gram-negativa bakterier så stor 
att detta är ett primärt hänsynstagande men om patienten exempelvis vårdats utom-
lands eller vid förekomst av resistenta stammar på avdelningen är bredare täckning 
nödvändig.  
 
Cefalosporiner har ett gynnsamt spektrum mot både Gram-positiva och Gram-
negativa bakterier och har en väl dokumenterad effekt vid samhällsförvärvad 
meningit. Cefotaxim har ett relativt brett spektrum samt god penetration till CNS. 
Dokumentationen vid neurokirurgiska infektioner är dock sämre än vid samhälls-
förvärvad meningit. Arbetsgruppen rekommenderar i enlighet med diskussionen ovan 
att vancomycin adderas för att täcka KNS och i viss mån MRSA. 
 

 Behandlingsrekommendation postoperativ meningit (normalfallet): 
o cefotaxim 3 g x 3-4 iv. samt vancomycin 1 g x 2-3 iv. (BIII)  
Vancomycindosen justeras till dalkoncentrationer mellan 15 - 20 mg/l.  

 
Vid komplicerande faktorer som utlandsvistelse, lång vårdtid och förmodad sjukhus-
kolonisering med resistenta bakterier eller tidigare bred antibiotikabehandling behövs 
täckning även mot Pseudomonas och andra mer resistenta Gram-negativa bakterier. 
Meropenem har ett brett antibakteriellt spektrum och är väl dokumenterat vid 
samhällsförvärvad bakteriell meningit.  
 

 Behandlingsrekommendation postoperativ meningit (komplicerande faktorer enl 
ovan): 

o meropenem 2 g x 3 iv. samt vancomycin 1 g x 2-3 iv. (BIII) 
Vancomycindosen justeras enl ovan.  

 
Efter odlingssvar riktas antibiotikabehandlingen mot isolerad bakterie. Vid negativ 
odling är grundregeln att antibiotika sätts ut om inte starka skäl talar emot (19). 
Tillägg av intraventrikulär behandling med gentamicin eller vancomycin kan 
övervägas hos patienter vars infektion inte snabbt svarar på insatt intravenös 
behandling.  
 
EVD-relaterad meningit kan behandlas enligt riktlinjerna ovan och om möjligt bör 
dränaget tas bort (23,24). Om inte snabbt terapisvar noteras och tillståndet kräver 
fortsatt dränage måste detta bytas. Även i fall med kraftig inflammatorisk reaktion 
rekommenderar en del författare byte efter något dygns behandling (10) (CIII).  
 
I en del internationell litteratur rekommenderas vid EVD-relaterad meningit orsakad 
av KNS intraventrikulär behandling med vancomycin redan från start (5). Doseringen 
är i så fall 10-20 mg vancomycin varje till varannan dag beroende på ventrikelvolym 
och likvorproduktion (CIII). I de flesta fall kan dränaget behållas tills behandlingen 
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avslutas och då tas bort eller om dränagebehov kvarstår bytas. Det vetenskapliga 
underlaget bakom denna behandling är bräckligt och bygger på beprövad erfarenhet 
och teoretiska resonemang. Arbetsgruppens åsikt är att lokal traditionen får styra.  
Linezolid har effekt mot KNS, MRSA och enterokocker och når terapeutiska 
koncentrationer vid meningit (25). Linezolid är därför ett intressant alternativ till 
vancomycin men den kliniska dokumentationen är ännu begränsad och består endast 
av fallbeskrivningar med huvudsakligen goda resultat (26,27). Det förekommer dock 
rapporter om mindre lyckade resultat trots känsliga bakterier och avsaknad av 
främmande material (24). 
 
Behandlingstidens längd är beroende av kliniskt och mikrobiologiskt svar. Den har 
inte studerats särskilt väl men anges i internationella sammanställningar till 14–21 
dagar (5,10). Vid intraventrikulär behandling av EVD-relaterad KNS-meningit med 
vancomycin uppges behandlingstiden kunna kortas (5). 
 
VP-shuntinfektion 
Vid fastställd shuntinfektion är det viktigt att ta ställning till extraktion av det 
infekterade shuntsystemet. I kombination med antibiotikabehandling föreligger 
traditionellt flera alternativ:  
1) shuntextraktion utan inläggning av en ny shunt 
2) tvåstegsprocedur med shuntextraktion vid första operationstillfället följt av 
shuntinläggning 7-30 dagar senare med eller utan EVD i mellanperioden  
3) shuntextraktion och shuntinläggning vid samma operationstillfälle 
4) kvarliggande shunt 
 
Majoriteten av studierna avseende shuntinfektioner är utförda på barn. I den hittills 
enda undersökningen, som prospektivt studerat olika alternativ och som publicerades 
redan 1980, visades att 10 av 10 infektioner läkte ut om antibiotikabehandling gavs 
tillsammans med extraktion av shuntsystemet, följt av EVD i 7 dygn innan ny shunt 
sattes in. Nio av 10 läkte ut om det gamla shuntsystemet togs bort och omedelbart 
ersattes av ett nytt, medan endast 3 av 10 läkte ut på 3 veckors antibiotikabehandling 
om shuntsystemet fick vara kvar (28). Vid sammanställningar av retrospektiva studier 
har man kommit till liknande resultat (29,30). Grundregeln vid shuntinfektion är 
således att den infekterade shunten ska tas bort (AII). 
I en nyligen publicerad studie på vuxna visades dock att man vid lågvirulent infektion 
orsakad av rifampicinkänsliga bakterier i en del fall kunde nå framgång med enbart 
antibiotikabehandling (22). 
Antibiotikavalet vid empirisk behandling måste i normalfallet med opåverkad patient 
inriktas på KNS och S aureus samt propionibakterier.  
 

 Behandlingsrekommendation shuntinfektion (normalfallet med opåverkad patient) 
o vancomycin 1 g x 2-3 iv. I kombination med rifampicin 600 mg x 1 po 

alternativt iv. (AII) 
 
Om patienten är allmänpåverkad ska den empiriska antibiotikabehandlingen även 
täcka Gram-negativa bakterier, t ex med tillägg av ceftazidim eller meropenem. Detta 
bör även övervägas i fall där den inflammatoriska reaktionen i likvor är höggradig. 
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 Behandlingsrekommendation shuntinfektion (allmänpåverkad patient eller höggradig 

inflammatorisk reaktion i likvor) 
o vancomycin 1 g x 2-3 iv. i kombination med rifampicin 600 mg x 1  

po alternativt iv.  
samt 
o ceftazidim 2 g x 3 iv. eller meropenem 2 g x 3 iv. (BIII) 

 
Efter odlingssvar riktas behandlingen mot isolerat agens. Penetrationen till likvor av 
vancomycin och betalaktamantibiotika är beroende av den inflammatoriska 
reaktionen. Eftersom denna vid shuntinfektioner ibland kan vara mycket låggradig, 
har intraventrikulär tillförsel av antibiotika sedan lång tid diskuterats vid shunt-
infektioner (31). Denna behandling har dock inte värderats närmare i jämförande 
kliniska prövningar och är fortfarande kontroversiell.  
 
Inte heller behandlingstidens längd har varit föremål för kontrollerade studier, vilket 
resulterat i mycket varierande behandlingstider (32). I en nyligen genomförd multi-
center studie, där hela shuntsystemet togs bort och i över 70 % av fallen ersattes med 
EVD, var medelbehandlingstiden 17 dagar eller om man räknar från första negativa 
odling 14 dagar (33). Patienter utan reinfektion hade samma behandlingstid som de 
som utvecklade en sådan, indikerande att reinfektionerna inte var beroende av 
behandlingstidens längd.  
 
Vissa centra som systematiskt ger antibiotika intraventrikulärt har kommit ned till 
kortare behandlingstider. I en amerikansk studie, där hela shuntsystemet togs bort och 
ersattes med EVD gavs antibiotikabehandling såväl intravenöst som intraventrikulärt 
och behandlingstiden kunde kortas till 7-12 dagar (34). Doseringen av intraventriku-
lärt antibiotikum styrdes av koncentrationsbestämningar och nivåer >10 x MIC efter-
strävades. Efter 1-2 dygns antibiotikafrihet togs ny likvor och om denna inte visade 
växt inom ett dygn kunde ny shunt läggas in.  
 
I en svensk studie på 34 konsekutiva shuntmeningiter hos barn använde man sig av en 
något enklare procedur (21). Efter verifierad diagnos togs distal kateter och ventilhus 
bort och den proximala katetern externaliserades. Förutom intravenös antibiotika-
behandling gavs i den kvarvarande ventrikelkatetern vancomycin eller gentamicin 
beroende på orsakande bakterie. Dosen justerades till dalvärden i likvor mellan 7 och 
17 mg/l. Denna behandling ledde, trots kvarvarande proximal shuntkateter, till snabb 
sterilisering av likvor och efter 4–16 dygn (median 8 dygn) kunde den gamla ventri-
kelkatetetern tas bort och en ny shunt sättas in vid ett och samma operationstillfälle.  
I inget fall recidiverade infektionen. Jämfört med studier utan intraventrikulära 
regimer, där recidivfrekvenserna ligger på ca 10-20 %, är dessa resultat mycket goda. 
 
En begränsning är att huvuddelen av erfarenheten baseras på infektioner orsakade av 
KNS. En annan är att dessa studier huvudsakligen gjorts på barn. Patofysiologiskt 
finns dock ingen anledning att tro att förhållandena skulle vara annorlunda hos 
shuntberoende vuxna. Jämfört med barn, som oftast har icke-kommunicerande 
hydrocephalus, har dock vuxna i högre utsträckning kommunicerande 
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normaltryckshydrocephalus. Dessa fall är inte helt shuntberoende och kan i många 
fall klara sig utan shunt under den tid man ger systemisk antibiotikabehandling (22). 
Sammanfattningsvis är arbetsgruppens rekommendation att tillägg av intraventrikulär 
behandling bör övervägas redan från start och att behandlingstidens längd vid KNS-
infektion är i storleksordningen 5-8 dagar efter första negativa odling beroende på hur 
snabbt den kliniska bilden inklusive den inflammatoriska reaktionen i likvor går  
i regress (CIII). Vid infektioner orsakade av S aureus eller Gram-negativa bakterier 
bör behandlingstiden tills vidare förlängas till minst 10 dagar efter första negativa 
odling. Om endast systemisk antibiotikabehandling ges, bör sterilisering av likvor 
kontrolleras med likvorodling efter exempelvis 3 dygn. Om denna är negativ, kan de 
behandlingstider som gäller vid intraventrikulär behandling med största sannolikhet 
appliceras även på dessa patienter.  
 
I fall som efter shuntextraktion klarar sig utan shunt torde intravenös behandling  
i 7-10 dagar vara tillräckligt i de fall infektionen orsakas av KNS. Vid infektioner 
orsakade av S aureus och Gram-negativa bakterier bör behandlingstiden troligen 
utsträckas till minst 14 dagar. 

 
Profylax 
Gemensamt med antibiotikaprofylax vid annan kirurgi är att man måste utgå från den 
mikrobiella miljön hos patient och vårdavdelning samt att det i första hand är per-
operativ profylax som avses. Därtill måste hänsyn tas till de speciella penetrations-
förhållanden som gäller till CNS. Generellt sett råder brist på större randomiserade 
och prospektivt jämförande studier samtidigt som infektionsfrekvens och etiologi 
varierar mycket. 
 
Externt ventrikeldränage (EVD) 
Ett flertal studier har inte övertygande visat värdet av profylax vid EVD. Visserligen 
kan man ofta se minskad infektionsfrekvens i profylaxgruppen men detta motverkas 
av förekomsten av svårare infektioner senare i förloppet med mer resistenta bakterier 
och högre mortalitet (35,36). Trots detta råder inte konsensus och antibiotikaprofylax 
används i relativt stor utsträckning internationellt (37). En del ger antibiotika så länge 
katetern är kvar medan andra nöjer sig med peroperativa regimer. Under senare år har 
katetrar impregnerade med ett eller flera antibiotika alternativt silver tagits fram i 
syfte att minska risken för infektion i samband med ventrikeldränge och shuntar (38). 
In vitro data och små kliniska studier (39) indikerar effekt men föreliggande data är 
ännu begränsade och inverkan på ekologin har inte studerats. 
 
I dagsläget är arbetsgruppens uppfattning att tillgängliga data inte motiverar anti-
biotikaprofylax vid EVD, varken peroperativ eller förlängd sådan. Profylax kan 
endast motiveras i utvalda fall med komplicerande faktorer som exempelvis immun-
suppression (CIII). Avseende antibiotikaimpregnerade katetrar föreligger för 
närvarande inte tillräckligt med data för en rekommendation. 
 
VP-shunt 
Åtminstone en prospektiv randomiserad studie har visat signifikant reduktion av 
infektionsfrekvensen med trimetoprim-sulfametoxazol profylax vid shuntinläggning 
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(40). Ett flertal andra studier antyder god effekt av profylax, framför allt mot Gram-
positiva bakterier, men de randomiserade studier som finns har ofta inte haft till-
räcklig storlek för att visa signifikanta skillnader. Rekommendationerna har därför 
huvudsakligen baserats på metaanalyser (41). I en nyligen publicerad sådan fann man 
att peroperativ antibiotikaprofylax var av värde medan förlängd profylax inte 
adderade något ytterligare (42). Antibiotikaimpregnerade katetrar har i vissa mindre 
studier reducerat infektionsfrekvensen (43) men inte i andra (44).  
Då profylax ska täcka de vanligaste och mest patogena bakterierna används 
utomlands ofta vancomycin, på en del centra i kombination med gentamicin.  
I avsaknad av övertygande profylaxstudier för vancomycin och i skenet av att det ur 
ekologisk synvinkel är angeläget att begränsa vancomycinanvändingen anser vi att 
man i flertalet fall kan använda smalare preparat som cloxacillin.  
 

 Rekommenderad profylax vid inläggning av VP-shunt: 
o cloxacillin 2 g iv. 30 min preoperativt 
o Alternativ vid allergi: clindamycin 600 mg iv. 30 min preoperativt (BIII) 

 
 Rekommenderad profylax till patient med tidigare infektionsproblematik med 

methicillinresistenta stafylokocker: 
o vancomycin 1 g iv. 30 min preoperativt (BIII) 

 
Vid shuntinfektion är Gram-negativ infektion så sällsynt att profylax riktad mot dessa 
bakterier inte kan anses motiverad rutinmässigt. I likhet med de externa ventrikel-
dränagen är dokumentationen för antibiotikaimpregnerade katetrar vid shunt-
inläggning alltför begränsad för att tillåta meningsfull konklusion. 
   
Kraniotomi (”ren operation”) 
Vid kraniotomi öppnas såväl hårda som mjuka hinnor och skallben. Postoperativt 
börjar ofta en infektionskomplikation lokalt i sårområdet med spridning på djupet 
med meningit eller abscess som följd. Hudfloran dominerar och S aureus står för ca 
hälften av infektionerna medan resterande infektioner till största delen orsakas av 
Gram-negativa bakterier. Positiv effekt av antibiotikaprofylax har tydligast visats i 
metaanalyser (45). Denna effekt innebär reduktion av sårinfektioner men inte 
postoperativa meningiter, vilka efter profylax tenderar att orsakas av mer resistenta 
bakterier (8). 
Profylax vid okomplicerade ingrepp rekommenderas men är relativt vagt underbyggt 
(46,47). Bättre dokumenterat är profylax vid förekomst av riskfaktorer. (48,49)  
 

 Rekommenderad profylax vid kraniotomi: 
o cloxacillin 2 g iv. 30 min preoperativt  
o alternativ vid allergi: clindamycin 600 mg iv. 30 min preoperativt (BIII) 

 
Skallbaskirurgi (”kontaminerad operation”) 
Vid skallbaskirurgi finns en ökad risk för meningit orsakad av Gram-negativa 
bakterier, varför profylax skall innehålla aktivitet mot såväl dessa som Gram-positiva 
bakterier. Operativt ingrepp på basala delar av hjärnan medför ofta access via 
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sinusiteter som är koloniserade med luftvägsflora. Rekommendationerna här grundas 
på retrospektiva mindre serier samt fallrapporter och praxis. Vi anser att cefuroxim  
i normalfallet täcker in de flesta av dessa aspekter. Vid betalaktamallergi 
rekommenderas t ex clindamycin och ett kinolonpreparat. 
 

 Rekommenderad profylax vid skallbaskirurgi: 
o cefuroxim 1,5 g 30 min preoperativt (BIII) 

 
En specialsituation är ingrepp som berör mellanörat. Där bör en ökad täckning ske 
mot Gram-negativa bakterier, inklusive Pseudomonas.  
 

 Rekommenderad profylax vid mellanörekirurgi: 
o ceftazidim 2 g 30 min preop (CIII) 

 
Skalltrauma 
Vid penetrerande trauma får man en lokal implantation av den flora som finns på 
hudytan. 
Vidare kan fragment och material från omgivningen inokuleras med därtill hörande 
blandning av mikrobiella agens. Infektioner orsakas vanligen av S aureus och Gram-
negativa bakterier och vid inokulerat material eller jord i såret kan även anaeroba 
bakterier vara aktuella. Systematiska profylaxstudier saknas men de flesta experter 
anser det rimligt att starta antibiotikaprofylax så snart som möjligt efter traumat (50). 
Längden av profylax är omdiskuterad och dåligt underbyggd men praxis har på 
många centra blivit att ge profylax i 5-7 dygn (50,51).  
 
Vid en skallbasfraktur med likvorré är risken för meningit förhöjd, i en del studier 
>10 % (52). Vanligaste bakterie vid denna meningitform är pneumokocker, varför de 
profylaxrekommendationer som finns framför allt riktar in sig mot dessa bakterier. 
Dock finns inga prospektiva studier som bevisar värdet av denna profylax och meta-
analyser ger inte heller något otvetydigt stöd (53,54). Det bör dock understrykas att 
det är svårare att göra bra studier vid dessa akuta tillstånd än vid elektiva tillstånd, 
varför befintliga studier inte utesluter klinisk effekt av betydelse. Av detta skäl ger 
många fortfarande antibiotikaprofylax vid skallbasfraktur med likvorré. Framför allt 
är det cefalosporiner som använts och vid betalaktamallergi har clindamycin utgjort 
ett alternativ där man sedan från fall till fall fått bedöma behovet av eventuell Gram-
negativ täckning. Pneumokockvaccination är också en tilltalande åtgärd vid 
skallbasfraktur med likvorré men inte heller värdet av denna har dokumenterats i 
kontrollerade studier.  
 

 Rekommenderad profylax vid penetrerande skalltrauma: 
o cefuroxim 1,5 g x 3 iv. + ev metronidazol 500 mg x 3 iv. i 5 dygn (CIII) 

 
 Rekommenderad profylax vid skallbasfraktur med likvorré: 

o cefuroxim 1,5 g x 3 iv. upp till en vecka om pågående likvorré (CIII) 
 
 Till skallbasfrakturer utan likvorré ges ingen profylax (EIII) 
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Meningit efter durapunktion    
 
Inledning 
Bakteriell meningit är en ovanlig med allvarlig komplikation till diagnostiska och 
terapeutiska durapunktioner. Den största förekomsten av punktionsorsakad meningit 
har noterats i samband med spinala blockader vilket främst kan antas avspegla att 
spinalbedövning är den absolut vanligaste indikationen för durapunktion. Meningit 
kan också uppträda i association till katetrar för intradural analgesi (IDA), vid 
myelografi och mer sällan vid diagnostisk lumbalpunktion (LP). Det finns enstaka 
rapporter om meningit sekundär till epidural analgesi (EDA) där annars epidural 
abcsessbildning är den dominerande infektiösa komplikationen. 
Meningit efter durapunktion (MEDP) har en bättre prognos än samhällsförvärvad 
bakteriell meningit. I en sammanställning av samtliga publicerade fall under perioden 
1952-2005 var mortaliteten 1,7 % (3 av 179) (1). Den bättre prognosen vid MEDP är 
sannolikt en kombinationseffekt av mindre virulenta bakterier, och tidigare upptäckt 
och behandling jämfört med samällsförvärvad infektion. 
 
Epidemiologi 
Det saknas tillförlitliga incidensuppgifter för MEDP. Det största publicerade 
materialet utgörs av en svensk retrospektiv studie av komplikationer till neuroaxiala 
blockader (spinal och epidural bedövning). Bland annat med utgångspunkt från 
socialstyrelsens databas över Lex Maria-ärenden kunde man under en 10-års period 
(1990-1999) identifiera 29 fall av MEDP. Den totala incidensen för MEDP beräk-
nades till 0,2/10 000 spinalbedövningar (2). En fransk prospektiv kartläggning av 
MEDP vid spinalbedövning kom fram till ett likartat incidenstal (0,3/10 000) (3). 
Sannolikt är den faktiska incidensen högre än vad dessa båda studier visar men det är 
svårt att uppskatta problemets verkliga omfattning. 
 
Etiologi 
Det bakteriella spektrumet skiljer sig vid MEDP från vad man påträffar vid 
samhällsförvärvad bakteriell meningit. Alfa-hemolytiska streptokocker har påvisats  
i ca 50 % av fallen vid MEDP. Mindre ofta ses även pseudomonas, enterokocker och 
S. aureus. I ca en tredjedel av fallen har man inte kunnat påvisa etiologiskt agens (1). 
Dominansen av alfa-hemolytiska streptokocker talar starkt för att punktörens mun-
håleflora är den dominerande smittkällan. Denna förmodan styrks av ett flertal 
rapporter där man med hjälp av DNA-analys kunnat påvisa samma bakteriestam  
i punktörens munhåla som i patientens likvor (4,5,6). 
 
Det finns djurstudier som talar för att LP under en pågående bakteremi kan leda till 
introduktion av bakterier till likvorrummet med åtföljande meningit (7). Att denna 
mekanism skulle spela någon signifikant roll för utveckling av MEDP hos människor 
förefaller mycket osannolikt. Inte minst talar det bakteriella spektrumet med kraftig 
dominans för alfa-streptokocker och den totala frånvaron av, vid sepsis, vanligen 
förekommande bakterier (E. coli, pneumokocker, grupp A streptokocker m.fl.) emot 
ett sådant samband. 
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Klinisk bild 
Symtomdebuten sker i de flesta fall inom ett dygn men insjuknande så sent som  
10 dagar efter durapunktion finns dokumenterat (2,8). Den för meningit klassiska 
triaden med feber, huvudvärk och nackstyvhet sågs i den svenska studien endast i 
hälften av fallen. Hos övriga patienter sågs en mer ospecifik klinisk bild med 
huvudvärk och subfebrilitet och hos fyra individer bedömdes den kliniska bilden 
initialt felaktigt som postpunktionell huvudvärk. 
Man bör således ha en relativt låg tröskel för att misstänka meningit hos patienter 
som genomgått spinalanestesi eller durapunktion av andra orsaker. 
 
Diagnostik 
Som vid all diagnostik av misstänkt bakteriell meningit innefattar provtagningen 
blododling, LP och allmän blodprovstagning inklusive CRP. 
Kontraindikationer för LP samt överväganden av DT-hjärna respektive 
intensivvårdsövervakning följer samma principer som vid samhällsförvärvad 
meningit. 
Det kan vara av värde att genomföra DNA-typning av patientens bakteriestam och 
undersöka eventuell matchning med punktörens munhåleflora. 
 
Behandling 
Det bakteriella spektrumet vid MEDP domineras av alfa-hemolytiska streptokocker 
vilka är känsliga för bensylpenicillin men risken för infektion med pseudomonas, 
enterokocker och S aureus bör tas i beaktande vid valet av empirisk antibiotika-
behandling (9). 
 
 Rekommenderad antibiotikabehandling vid meningit efter durapunktion: 

o ceftazidim 2 g x 3 samt vancomycin 1 g x 2 (BIII) 
 

Huruvida steroidbehandling förbättrar prognosen vid MEDP är ofullständigt 
undersökt och det finns ingen etablerad konsensus angående om steroidbehandling 
bör ges eller ej.  
 
 
Förebyggande åtgärder 
En korrekt punktionsteknik och adekvata hygienrutiner är grunden för att minimera 
risken för MEDP. 
 
Hygienrekommendationer för diagnostisk lumbalpunktion: 
1. Noggrann huddesinfektion med klorhexidinsprit 
2. Handdesinfektion 
3. Sterila handskar 
 
För spinalanestesi, inläggning av EDA-kateter och myelografi är 
kontaminationsrisken större varför dessa ingrepp motiverar en högre hygienisk 
säkerhetsnivå med krav på steril uppdukning och munskydd 
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Tuberkulös meningit och tuberkulom   
 
Mycobacterium tuberculosis är en sällsynt men viktig orsak till CNS-infektion. 
Diagnostiken är svår med mycket varierande klinisk bild vilket gör att symtombilden 
har likheter med många andra sjukdomar. Det typiska meningitinsjuknandet med 
huvudvärk, kräkning, feber, nackstyvhet och ljuskänslighet saknas också ofta och det 
är vanligare att symtomen startar med en period av allmän trötthet, apati och matleda 
(1). I en studie från 1956 av 205 barn med tuberkulös meningit (TBM) var debut-
symtomen i endast 28 % av fallen huvudvärk, 25 % hade kräkning och 13 % hade 
feber (2). Efterhand ökar andelen typiska meningitsymtom men vid inläggning av 
patienterna i ovanstående studie var endast 9 % av barnen ljuskänsliga. Vid 
diagnostillfället hade bara cirka 50 % av patienterna lungförändringar.  
 
Laboratoriediagnostiken är också behäftad med svårigheter och i många fall är 
likvorfynden svårtolkade och odlingar och andra diagnostiska metoder kan vara 
negativa. Behandlingsstarten blir därför ofta fördröjd vilket försämrar prognosen. 
Enligt internationell litteratur brukar man dela in TBM i tre olika stadier där stadium 
ett har ospecifika symtom såsom allmän sjukdomskänsla enligt ovan. I stadium två 
kan meningism, letargi och mindre neurologiska bortfallssymtom, t ex kranial-
nervspares förekomma. Stadium tre karakteriseras av generella krampanfall, större 
neurologiska bortfallssymtom och koma. Prognosen är starkt korrelerad till i vilket 
stadium sjukdomen upptäcks.  
 
Epidemiologi 
Tuberkulos har i Sverige tidigare betraktats som en fattigdomssjukdom och när det 
gäller TBM så har det framförallt drabbat små barn i anslutning till primärinfektion.  
I Sverige ses TBM numera oftast som en reaktiverad latent infektion hos vuxna. Från 
att fram till 2003 stadigt ha minskat i incidens har tuberkulos nu ökat något till över 
500 fall per år under de senaste åren. Enligt Smittskyddsinstitutets statistik anmäldes 
643 fall varav cirka 10 var CNS-infektioner under 2009. Framförallt ses ökningen av 
tuberkulos hos immigranter från högendemiska områden. Risken för reaktivering 
ökar vid immunsuppression betingat av ålder, graviditet, vid behandling med 
kortison, TNF-alfa-hämmare eller cytostatika samt inte minst när det gäller HIV-
infekterade.  
 
Patogenes och klinisk bild 
Vid en primär TB-infektion sker en utsådd av baciller till olika delar av kroppen 
antingen som del i en explosiv utsådd av små grynstora tuberkler såsom vid miliär 
tuberkulos, eller vanligare såsom etablerandet av ett fåtal subkliniska foci där 
bakterierna kan ligga latenta, inbäddade i granulom. I hjärnan brukar dessa granulom 
(Rich foci) vara belägna subaracnoidalt på hjärnytan och vid reaktivering sprids 
bakterierna intratekalt med åtföljande inflammatorisk reaktion och meningitsymtom. 
Ofta startar denna reaktion i närheten av fissura Sylvii med påverkan på basala 
cisternerna, hjärnstam och cerebellum. Tre olika patogenetiska processer skapar de 
flesta neurologiska symtom; 
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1) Meningit med ett inflammatoriskt exsudat som kan obstruera likvorflödet och 
orsaka hydrocefalus, 
2) Granulom som sammansmälter till tuberkulom eller abscesser av varierande 
storlek, oftast relativt små, och 
3) Vaskulit som kan ge upphov till hjärninfarkt. 
Dessutom kan man i mer ovanliga fall se en diffus cerebral encefalopati utan 
meningitsymtom. Fokala neurologiska symtom är också relativt vanliga med bland 
annat kranialnervspåverkan 
 
Diagnostik 
Det finns en stor variation i den kliniska bilden som kan likna allt från serös 
meningoencefalit till akut bakteriell meningit (ABM) och expansiv process. Till 
skillnad från ABM så är i de flesta fall symtomdurationen innan diagnos >6 dygn. 
Fokalneurologiska symtom, atypiskt rörelsemönster, optikusatrofi, pleocytos i likvor 
med neutrofiler <50 %, och symtomduration >6 dagar har visats vara av diagnostiskt 
värde i studier från högendemiska områden (3,4).  
 
TBM bör misstänkas vid CNS-symtom hos patienter med infektionstecken i >6 dagar, 
speciellt om patienterna kommer från högendemiskt område eller om det finns 
epidemiologiska samband med andra tuberkulospatienter (A2). TBM bör särskilt 
misstänkas om immunsuppression inklusive graviditet eller hög ålder föreligger. 
 
Laboratoriediagnostik 
Eftersom symtomen ofta är diffusa och ospecifika är det mycket viktigt att utföra LP 
och om misstanke om TBM finns bör åtminstone 5 ml likvor skickas för specifik TB-
diagnostik med PCR och odling.  
Radiologisk undersökning med DT-hjärna med kontrast eller MR-hjärna bör utföras 
initialt och vid fokala neurologiska bortfallssymtom innan LP.  
 
Rutinproverna från likvor som bör ge misstanke om TBM är kraftigt förhöjda värden 
av laktat och protein samt tydligt sänkt likvor/blod-glukoskvot, speciellt om fyndet är 
förenat med måttlig pleocytos, ofta med mononukleär dominans. 
 
Av de specifika testerna är direktmikroskopi snabbast men har låg känslighet och 
metoden utföll negativt i samtliga 30 TB-odlingspositiva likvorprover som analy-
serades på Karolinska under åren 1994-2008 (pers. medd. Erja Chryssanthou).  
 
Med PCR kan svar erhållas inom 1-3 dagar. I en metaanalys från 2003 fann man en 
sensitivitet på 56 % och en specificitet på 98 % med odling som referensmetod (5). 
Nyare studier med kvantitativ PCR ger förhoppning om ökad känslighet (6). En 
fördel med PCR är att den kan vara positiv flera veckor efter start av TB-behandling. 
Med PCR kan resistens för rifampicin och isoniazid fås fram inom några dagar men 
speciellt när det gäller isoniazidresistens så finns det multipla loci varför sensitivitet 
och specificitet är lägre jämfört med konventionell resistensbestämning. 
 
Odling är den mest känsliga metoden men man kan under optimala förhållanden 
oftast inte komma upp till mer än ca 70 % sensitivitet (7). Odling med radiometrisk 
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respirometri (Bactec 460 TB) tar oftast 3-5 veckor innan positiva svar. Vid positiv 
odling tar resistensbestämning ytterligare cirka 2 veckor. Odlingarna pågår maximalt 
i 7 veckor vilket gör att det kan ta upp till 8 veckor innan negativt svar kommer till 
behandlande läkare.  
 
Rutinmetod för att påvisa om individen är infekterad är PPD, men nya immuno-
logiska metoder, s.k. IGRA-tester (Interferon-gamma-release-assays) kan förbättra 
diagnostiken. Två kommersiella test finns; Quantiferon® TB-gold® och T-spot®-TB. 
Dessa är baserade på påvisning av gamma interferon efter inkubation med M. tuber-
culosis-specifika antigen och korsreagerar till skillnad från PPD inte med de flesta 
antigen från BCG eller miljömykobakterier. Liksom PPD kan dock inte IGRA-
testerna skilja på aktiv eller latent infektion men båda kan användas som ett indirekt 
stöd för diagnos vid, framför allt, extrapulmonell sjukdom. I en mindre studie från 
Taiwan (8) var 6 av 6 TB-meningiter positiva med T-spot®-TB från blod. Det finns 
också enstaka rapporter om att metoden med framgång använts för att påvisa speci-
fika TB-reaktiva lymfocyter i likvor tydande på aktiv TBM men denna metod är ännu 
inte etablerad och starkt beroende av viabiliteten hos lymfocyterna i likvor (9). 
Provvolym spelar avgörande roll för känsligheten avseende odling och PCR eftersom 
antalet mykobakterier i likvor oftast är lågt. Vid PCR är provvolymen ofta betydligt 
mindre än vid odling vilket kan vara en av förklaringarna till den relativt låga känslig-
heten för metoden. 
 
Rekommendation: 
Arbetsgruppen rekommenderar minst 5 ml provvolym likvor för odling och PCR 
avseende M tuberkulosis (AII). Man kan dock utföra dessa undersökningar på mindre 
mängder likvor, ner till 1 ml, men då är sensitiviteten lägre. Direktmikroskopi rekom-
menderas inte för diagnostik av TBM då det minskar den tillgängliga likvor-volymen 
för odling och PCR samt har för låg senstivitet hos TBM-patienter i Sverige. Vid 
stark klinisk misstanke bör upprepade provtagningar utföras. 
 
Behandling med tuberkulostatika 
Då sensitiviteten av akuta diagnostiska metoder är låg, är det av yttersta vikt att 
behandlingen startas på klinisk misstanke. Fördröjd behandling försämrar prognosen 
avsevärt. 
 
Behandlingen av TB-meningit följer samma principer som för annan TB-behandling 
med intensiv behandling under de första 2 månaderna med 4 preparat följt av en 
längre uppföljande behandlingsperiod med 2 preparat om känsligt isolat påvisas 
(10,11). Det finns dock problem med penetrationen till CNS och svårigheter att uppnå 
tillräckligt höga koncentrationer, framför allt för etambutol och rifampicin men också 
för aminoglykosider. Isoniazid och pyrazinamid penetrerar dock bra in i CNS och är 
därför mycket viktiga. Speciellt är isoniazid viktig under den första tiden för att 
snabbt avdöda de aktivt tillväxande bakterierna. Trots att rifampicin penetrerar sämre 
in i CNS och att de koncentrationer som uppnås nätt och jämnt överstiger MIC, visar 
kliniska data på en kraftigt ökad mortalitet vid TBM och rifampicinresistens vilket 
talar för rifampicinets betydelse vid behandling av TBM. När det gäller doser av 
tuberkulosmedel brukar de flesta auktoriteter rekommendera ökade doser vid TBM, 
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speciellt av ethambutol. Det har också ofta hävdats att isoniaziddosen skall 
fördubblas till 600 mg x1, bland annat i svenska rekommendationer (12). Någon 
säker evidens för detta kan inte påvisas i litteraturen och i ett nyligen publicerat 
vårdprogram från British Infection Society rekommenderas 300 mg x 1 till vuxna då 
man ändå uppnår koncentrationer i likvor som ligger 10-15 x MIC. Till barn har dock 
högre dygnsdoser använts med rekommenderade isoniaziddoser på mellan 10-20 
mg/kg upp till 500 mg (13).  Orsaken till den relativt sett lägre dosen hos vuxna är att 
man vill minska risken för terapiavbrott pga toxicitet.  
 
Vi följer dock här de etablerade svenska rekommendationerna med en hög dos 
isoniazid initialt vilket eventuellt kan påskynda avdödningen intracerebralt. Efter 2 
månader sänks dosen till 300 mg x 1. Förutom isoniazid, rifampicin och pyrazinamid 
bör också ett 4:e medel användas med tanke på risk för resistens. Det 4:e medlet bör 
vara ethambutol alternativt aminoglykosid (amikacin). Medvetslösa patienter ges  
i första hand aminoklykosid då man inte kan testa visus och färgsinne vilket är viktigt 
vid ethambutolbehandling. I vissa fall ges en kinolon som 4:e medel (levofloxacin 
eller moxifloxacin). När resistensbestämningen är klar kan det 4:e medlet utsättas.  
Längden av standardbehandling för TBM varierar i olika rekommendationer. I en 
metanalys ansåg man att om det är en fullt känslig tubekulosstam så bör 6 månaders 
behandling vara tillräckligt (14). De flesta auktoriteter föreslår dock längre 
behandlingstider, upp till 12 månader (13,15). I normalfallet rekommenderas 
behandling enligt följande tabell (AII): 
 
Tabell 1. 
Standardbehandling av tuberkulös meningit 
 
Läkemedel Barndos/dygn Vuxendos/dygn Beh.-tid CNS penetration 
isoniazid* 10-20 mg/kg, 

max 500 mg 
600 mg x 1, 
efter 2 mån: 300 mg x 1 

9-12 mån ja 

rifampicin 10-20 mg/kg 
max 600 mg 

450 mg x1, <50 kg 
600mg x1, >50 kg 

9-12 mån vid inflammation 

pyrazinamid 30-35 mg/kg. 
max 2000 mg 

1,5 g, <50 kg 
2,0 g, >50kg 

2 mån ja 

ethambutol 15-20 mg/kg,  
max 1000 mg 

20 mg/kg 
max 2500 mg 

2 mån vid inflammation 

amikacin** 15-30 mg/kg/d,  
max 1000 mg 

15 mg/kg 
efter 2 v: 3 doser/v 

2 mån vid inflammation 

* Under isoniazidbehandling ges pyridoxin 40 mg x 1 för att minska risken för perifer 
neuropati, särskilt hos diabetiker, alkoholister och HIV-infekterade. 
** Som alternativ till ethambutol för medvetslösa patienter eller som tillägg vid misstanke 
om resistens.  

 
Till medvetslösa patienter ges i första hand intravenösa beredningar men pyrazinamid 
ges som uppslammade tabletter i sond. Rifampicin finns som iv. Rifadin® och 
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isoniazid som licenspreparat Nydrazid® och ethambutol som Myambutol®. 
Intravenöst amikacin är att föredra före ethambutol på grund av att det i dessa fall är 
svårt med synundersökningar. Då det finns mixturer av isoniazid och rifampicin kan 
dessa även ges i sond.  
 
Alternativa TB-behandlingar vid resistens.  
OBS! Behandling av TBM vid utökad resistens enligt nedan skall alltid ske efter 
kontakt med nationell expertis avseende TB-resistens. I första hand kan ordförande 
för nationella panelen för MDR-TB kontaktas; för närvarande Jerker Jonsson, SMI. 
 
Definitioner: 
SDR (single drug resistant) tuberculosis = resistens mot isoniazid eller rifampicin. 
MDR (multi drug-resistant) tuberculosis = resistens mot isoniazid och rifampicin 
XDR (extensively drug-resistant) tuberculosis = MDR + resistens mot kinoloner och 
ett eller flera av amikacin, capreomycin eller kanamycin. 
 
Vid isoniazid eller rifampicin monoresistens byts dessa preparat mot kinolon 
(levofloxacin 750 mg x 1 eller moxifloxacin 400 mg x 1). Dessutom rekommenderas 
att pyrazinamid ges under hela behandlingtiden som i dessa fall alltid skall vara  
12 månader. Om isoniazidresistensen är låggradig kan man dock överväga att ändå 
behandla med isoniazid, pga isoniazids goda CNS-penetration vilket gör att likvor-
koncentrationen även vid låggradig resistens kan överstiga MIC. Rifampicin och 
pyrazinamid ges under dessa förhållande tillsammans med isoniazid under totalt  
12 månader. Etambutol utsätts efter 2 månaders initial behandling. 
 
När det gäller evidensen för behandling av MDR-TB hos patienter med TBM så 
baseras den mestadels på enstaka fallrapporter och fallserier. Få studier har utrett 
relationen mellan resistens och behandlingsframgång. Det finns dock studier som 
visar att det vid isoniazidresistens tar betydligt längre tid att sterilisera likvor, men om 
pyrazinamid användes under hela behandlingen sågs ingen försämrad prognos (16).  
WHO rekommenderar amikacin eller capreomycin intravenöst + ethionamid, pyrazin-
amid och kinolon (moxifloxacin eller levofloxacin) för behandling av lung-tuberkulos 
orsakat av MDR-bakterier. Det finns få data angående CNS-penetration för dessa 
läkemedel men ethionamid, cykloserine och prothionamid penetrerar ganska bra och 
åtminstone tidigt i behandlingen går också kinoloner in bra i CNS. Intratekal behand-
ling med amikacin i kombination med levofloxacin har också prövats med framgång. 
När det gäller XDR så minskar de möjliga läkemedelskombinationerna ytterligare. 
 
Då den definitiva diagnosen av MDR kan komma sent pga att det tar lång tid innan 
resultaten av resistensbestämning blir klar är det mycket viktigt att misstänka MDR 
om epidemiologiska förhållanden kan tala för detta och/eller om behandlingen inte 
har effekt. 
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Följande tabell kan vara till hjälp för den individuella behandlingen av MDR-TB som 
enligt ovan alltid bör skötas i samråd med experter på TB-resistens.  
 
Tabell 2. 
Alternativ behandling av tuberkulös meningit (13,15) 
 

Läkemedel Barndos/dygn 
(maxdos) 

Vuxendos/dygn 
(maxdos) 

   Behandlingstid CNS 
penetration 

rifabutin Okänd 5 mg/kg  
(300 mg) 

9-12 mån Ja, vid 
inflammation 

cycloserine 10-15 mg/kg/d  
(1,0 g) 

10-15 mg/kg/d  
(1,0 g) 

18-24 mån Ja 

ethionamide 15-20 mg/kg/d  
(1,0 g) 

15-20 mg/kg/d  
(1,0 g) 

18-24 mån Ja 

streptomycin 
(intravenöst) 

20-40 mg/kg/d  
(1.0 g) 

15 mg/kg/d (1,0 g),  
>59 år 10 mg/kg/d 
(750 mg) 

6 mån Ja, vid 
inflammation 

amikacin 
(intravenöst) 

15-30 mg/kg/day 
(1.0 g) 

15 mg/kg/day (1.0 g),
>59 år 10 mg/kg/d 
(750 mg) 

6 mån Ja, vid 
inflammation 

capreomycin 

(intravenöst) 
15-30 mg/kg/d  
(1.0 g/) 

15 mg/kg/day (1.0 g),
>59 år 10 mg/kg/d 
(750 mg) 

6 mån Ja, vid 
inflammation 

p-aminosalicyl- 
syra (PAS) 

200-300 mg/kg/d  
2 till 4 doser/d (10 
g) 

8-12 g/d  
2 till 3 doser/d 

18-24 mån Ja, men låg nivå

levofloxacin Okänd 500-1000 mg 18-24 mån Ja, men låg nivå

moxifloxacin Okänd 400 mg 18-24 mån Ja, men låg nivå

 
 
Biverkningar 
Man får räkna med biverkningar hos cirka 10 % av patienterna som kan leda till 
terapibyte. Det är dock viktigt att minimera behandlingsuppehåll då det finns en 
direkt korrelation till avbrott i behandlingen och försämrade behandlingsresultat (13).   
Leverpåverkan är en vanlig biverkan vid behandling med rifampicin, isoniazid 
och/eller pyrazinamid. Etambutol kan ge synpåverkan där färgseendet först brukar 
drabbas. Frekvensen optikusneurit anges dock vara mindre än 3 % om inte de 
normala doserna på 15 mg/kg överskrids eller om patienten har njursvikt.  
Pyridoxin ges för att minska risken för isoniazidorsakad perifer neuropati, särskilt till 
diabetiker, alkoholister och HIV-infekterade, som har ökad risk för dessa 
biverkningar. 
 
Efter behandlingsstarten rekommenderas att följa leverfunktion (ALAT, ASAT, 
Bilirubin) och njurfunktion (kreatinin) samt Hb minst en gång per vecka under de 
första 2 veckorna, därefter varannan vecka fram till 2 månaders behandling och sedan 
en gång per månad under hela behandlingsperioden.   
Visus/färgseende kontolleras vid start och sedan en gång per månad om ethambutol 
ges (12,13).  
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Läkemedelsinteraktioner 
Framförallt har rifampicin interaktioner med ett stort antal läkemedel pga kompetetiv 
hämning eller induktion av enzymer i cytokromsystemet varför det är viktigt att 
noggrant kontrollera pågående medicinering och justera vid behov. Nedan följer 
några av de viktigaste interaktionerna: 
 
Ordinarie kortisondos måste dubbleras vid rifampicinterapi. P-pillers effekt kan 
minska pga interaktion med framför allt östrogen varför kompletterande preventiv-
metod kan behöva användas. Warandoser måste ofta höjas kraftigt och det är svårt att 
ställa in PK-INR som måste följas noga. Vid avbrott eller avslutad behandling sker 
det motsatta med risk för för blödningar. Ett bättre alternativ vid behov av anti-
koagulation under rifampicinterapi är att byta Waran mot lågmolekylärt heparin.   
 
Vid HIV-behandling interagerar rifampicin med proteashämmare (PI) så att det kan 
leda till omätbara koncentrationer av PI varför kombinationen starkt avråds ifrån. 
Rifabutin (Ansatipin®) kan ersätta rifampicin vid samtidig PI-behandling men då ges 
rifabutin i reducerad dos medan PI-dosen hålls oförändrad. Rifampicin påverkar 
också NNRTI preparat (Stocrin®, Viramune®) genom enzyminduktion varför 
exempelvis dosen av Stocrin ökas från 600 till 800 mg/d (17).  
 
Steroidbehandling 
Redan tidigt på 50-talet såg man behov av adjuvant TBM-behandling för att i första 
hand dämpa det inflammatoriska exsudatet som bland annat ledde till hydrocefalus. 
Även efter användningen av ett ökande antal effektiva TB-läkemedel under följande 
decennier, var mortaliteten hög. Adjuvant kortikosteroidbehandling prövades därför 
för att förbättra prognosen vid TBM-behandling. Ett stort antal studier med kortiko-
steroider har därefter visat något divergerande resultat. I de flesta fanns en initialt god 
effekt med minskad inflammatorisk reaktion men utfallet i form av bättre överlevnad 
eller minskning av kvarstående sekvele sågs inte alltid. Totalt sett pekar ändå studi-
erna på fördelar med steroider. En Cochrane-analys från år 2000 med 595 patienter 
från 6 studier visar en total minskning av mortalitet och neurologiska restsymtom 
(18). Dock fanns ingen signifikant minskning i mortalitet i studierna om de strati-
fierades till enbart de vuxna. I en stor placebokontrollerad randomiserad studie från 
Vietnam (19) med totalt 545 patienter, över 14 år gamla, fann man en signifikant 
effekt på mortalitet men inte på sekvele hos dem som överlevde och i en förnyad 
Cochrane-analys från 2008 (20) där den vietnamesiska studien inkluderats så är 
slutsatsen att man rekommenderar användning av kortikosteroider till HIV-negativa 
patienter. 
 
När det gäller patienter med HIV så saknas evidens då det inte finns tillräckligt med 
data i de publicerade studierna. Några bevis för att kortikosteroider till HIV-infekte-
rade patienter med TBM skulle medföra en sämre prognos har dock inte framkommit. 
Även om det alltså fortfarande finns en del frågtecken om nyttan av steroiderna vid 
TBM, speciellt hos immunsupprimerade såsom HIV-patienter, så har de flesta vård-
program/¨guidelines¨ rekommenderat adjuvant steroidbehandling vid TBM. 
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Rekommendation: 
Arbetsgruppen anser att adjuvant steroidbehandling i form av dexametason eller 
betametason bör ges (AII). I första hand väljs betametason (eftersom dexametason är 
licenspreparat) med normal dos till vuxen på 6-8 mg x 2 under de första 3 veckorna 
med successiv avtrappning under ytterligare 3 veckor. Alternativt kan Prednisolon 60 
mg/d ges under de första 3 veckorna med successiv avtrappning enligt ovan (8,10).  
Vid svårare fall kan högre dos ges såsom betametason intravenöst i dos 0.3-0,4 mg/ 
kg/d under första veckan med avtrappning under de följande 5-7 veckorna (AII).  
 
Tuberkulom 
När tuberklerna (Rich foci) förstoras utan att rupturera subarachnoidalt kan tuber-
kulom uppkomma. Dessa är oftast relativt små, 0,5–5 cm, och kan finnas spridda i 
alla delar av parenkymet. Histologiskt består de av ett kroniskt granulom som så 
småningom kan likvifieras centralt. Vätskan brukar vara halmgul utan större grad av 
inflammation till skillnad mot tuberkulös hjärnabscess som är en mer ovanlig mani-
festation där pus och levande tuberkelbakterier omges av en tjock kapsel utan tydligt 
granulom (15). 
 
Tuberkulom kan förekomma tillsammans med klinisk TBM men det är också vanligt 
att de påträffas som enstaka eller multipla tumörliknande förändringar vid neuro-
radiologiska undersökningar i samband med diverse olika neurologiska symtom utan 
tecken till meningit. Generella symtom såsom feber och anorexi, och inflammations-
bild i prover kan helt saknas. Ofta kan likvor vara normal eller endast visa lätta 
reaktiva förändringar utan påvisbara bakterier. Epileptiska kramper eller neurologiska 
bortfallssyndrom kan vara det som startar en diagnostisk process. 
 
Den radiologiska bilden kan primärt tolkas såsom hjärntumör och diagnosen fastställs 
genom hjärnbiopsi som visar granulom. Odling och PCR från dessa förändringar kan 
ge specifik diagnos och vid mikroskopi kan ibland syrafasta stavar påvisas men det 
förekommer att den mikrobiologiska undersökningen blir helt negativ. Epidemiologi 
och andra tecken på tuberkulos såsom typiska lungförändringar och kraftigt pos PPD 
eller IGRA kan styrka diagnosen. 
 
Vid fortsatt klinisk misstanke bör empirisk behandling startas med standardbehand-
ling för TBM om det inte framkommer tecken på resistens. Ett problem i detta 
sammanhang är att tuberkulomen ofta kan förstoras och andra symtom såsom epilepsi 
och bortfallssymtom kan förvärras under de första månaderna trots adekvat behand-
ling. Dessa symtom kan mildras med kortikosteroider som bör ges i dessa fall. Utvär-
dering av behandlingen bör därför inte ske för tidigt, och om ingen alternativ diagnos 
framkommer rekommenderas att behandlingen fortsätter i hela sin längd. När det 
gäller tuberkulom brukar alltid minst 12 månaders behandling behövas. Behandlingen 
kontrolleras med DT- eller MR-hjärna varannan till var tredje månad (13).  
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Hjärnabscess  
 
Inledning 
Hjärnabscess är en fokal nekrotiserande infektion i CNS. I 50-80 % finner man en 
föregående infektion som då ofta kan vara lokaliserad till tänder, sinus eller öron. 
Spridningen sker antingen direkt eller via de klafflösa emissarievenerna, som 
förbinder dessa regioner med de intrakraniella vensystemen. I andra fall kan hjärn-
abscess uppträda sekundärt till en bakteriemi i samband med endokardit eller lung-
inflammation. Posttraumatiska och postoperativa hjärnabscesser utgör endast en 
mindre del av hjärnabscesserna. Lokalisation och orsakande bakterier sammanhänger 
ofta med ingångsport, se Tabell 1 (1-5). 
 
Tabell 1. 
Mikrobiologi och lokalisation av hjärnabscess i relation till ingångsport 
 
Ingångsport  Lokalisation av   Dominerande  
  Abscess  mikrobiologi  
 
Tänder/Paranasala sinus  Frontalloben alfa-streptokocker 
  Anaeroba streptokocker 
  Haemophilus-arter 
  Fusobacterium-arter 
  Bacteroides non-fragilis- 
  arter 
 
Öron Temporalloben, Som ovan +  
 cerebellum coliforma bakterier 
  Bacteroides fragilis 
 
Endokardit Vilken lob som helst men S. aureus 
 oftast inom a. cerebri medias alfa-streptokocker 
 försörjningsområde 
 
Lungor Som vid endokardit Streptokock-arter 
  Fusobacterium-arter 
 
Posttraumtisk/postoperativ  Beror på trauma/op S. aureus  
  KNS 
  Coliforma bakterier 
 
 
Vid utveckling av hjärnabscess ser man först ett fokalt område med lokal inflam-
matorisk reaktion med bakterier, neutrofila granulocyter och makrofager tillsammans 
med ett omgivande ödem. Detta stadium, som brukar benämnas tidig cerebrit, övergår 
sedan i en sen cerebrit, innebärande begynnande central nekros samt invandring av 
makrofager och fibroblaster i periferin. I den tidiga kapselfasen, som djurexperimen-
tellt kommer efter knappt två veckor, ser man, förutom begynnande kapselbildning 
runt central nekros, en mycket riklig kärlnybildning (6). Efter ytterligare någon vecka 
föreligger en hjärnabscess som har en fullt utvecklad kapsel med omgivande ödem 
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och astrocytos. Kapselbildningen är i de flesta fall kraftfullare på den corticala sidan 
varför ruptur, om sådan inträffar, oftast sker in i ventrikelsystemet.  
 
Även om definitiva bevis saknas, indikerar neutrofilernas invandring från kärlbana 
samt det stora antalet nybildade kärl att det föreligger andra barriärförhållanden än de 
som i normala fall karaktäriserar blod-hjärnbarriären. Detta stöds även av resultat från 
studier på antibiotikakoncentrationer i abscessinnehåll, där antibiotika som normalt ej 
passerar blod-hjärnbarriären kan påvisas i klart terapeutiska koncentrationer (7,8). 
Flera betalaktamantibiotika, som normalt inte passerar blod-hjärnbarriären, har visats 
penetrera in i hjärnabscesser och t o m en så stor molekyl som vancomycin kan nå 
teraputiska koncentrationer (9). Den kontrastuppladdning som man ser på DT är 
också ett uttryck för förändrade penetrationsförhållanden. 
 
Klinisk bild 
Den kliniska bilden vid hjärnabscess utvecklas långsammare än vid meningit och 
domineras mer av tecken på intracerebral process än av infektionssymtom. Kliniska 
fynd som för tanken till hjärnabscess är huvudvärk, sjunkande medvetandegrad, fokal 
neurologi i form av progredierande bortfallssymtom och feber. Epilepsi med fokala 
eller generella anfall är ett inte ovanligt debutsymtom. Feber saknas emellertid i ca 
hälften av fallen (3-5) och symtomatologin påminner i dessa fall om en snabbt 
växande hjärntumör. Om genombrott till ventriklarna sker, blir patienten akut 
försämrad med sedvanliga meningitsymtom som följd.  
CRP kan vara normalt men är oftast lätt till måttligt förhöjt. Leukocytos saknas  
i flertalet fall. 

 
Prognosen är främst kopplad till medvetandenivå vid behandlingsstart och den 
hastighet med vilken symtomen utvecklas. Ruptur till ventriklarna är associerad med 
mycket hög mortalitet (2,10). 
 
Diagnostik 
Diagnos baseras i de flesta fall på DT- eller MR-undersökning av hjärnan (2,11-13).  
I tidiga stadier, motsvarande tidig cerebrit, ser man på DT en hypodensitet som laddas 
upp efter kontrastinjektion. Vidare utveckling leder till den typiska bilden med en 
ringformad kontrastuppladdning. Vid sen cerebrit kan en uppladdning av de centrala 
delarna iakttas om förnyade bilder tas efter 30-60 minuter, medan detta ej sker om 
den centrala nekrosen blivit mer betydande och en kapsel utvecklats. Vid tumör ses 
ofta en mer diffus uppladdning och mer oregelbundna kanter men i många fall är det 
omöjligt att av DT/MR-bilden avgöra om det är fråga om en abscess eller tumör.  
I dessa fall ställs diagnosen i samband med operation. 
 
DT-undersökning med kontrast bör betraktas som rutinmetod och är den under-
sökning som i första hand ska begäras vid misstanke om hjärnabscess (BIII). 
MR ger något bättre upplösning, särskilt MR med diffusionssekvenser, och bör 
övervägas främst i fall med differentialdiagnostiska svårigheter mot t ex cystisk 
tumör eller där resultatet eljest kan påverka operationsindikationen. 
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För att säkerställa diagnosen krävs prov från abscessinnehåll via punktion eller öppen 
kirurgi. Erhållet provmaterial skall så snabbt som möjligt sändas till det mikrobio-
logiska laboratoriet för direktmikroskopi, allmän och anaerob odling. I oklara fall bör 
även odling för mykobakterier och svamp utföras. Med modern odlingsteknik och 
snabb transport till laboratoriet har man positivt fynd i nästan samtliga fall om 
odlingen tas före eller mindre än tre dagar efter insatt behandling (5). PAD/cytologi 
är viktigt dels för att en nekrotisk tumör makroskopiskt kan vara svår att skilja från 
abscess och dels för att en hjärnmetastas eller en primär tumör kan vara underlig-
gande orsak till att en bakteriemi kompliceras av en hjärnabscess. 
 
I förekommande fall, främst hos patienter med nedsatt infektionsförsvar, bör prov tas 
för odlingar och diverse specialfärgningar avseende nocardia, mykobakterier, svamp 
och toxoplasma. PCR-undersökningar utvecklas successivt men har ännu inte kommit 
till utbredd klinisk användning. Ett problem har varit att det inte sällan rör sig om 
polymikroba infektioner. Förbättrade metoder är under utveckling (14), vilka bör 
kunna vara av värde särskilt i fall som antibiotikabehandlats eller där det eljest är 
fråga om svårodlade organismer. 

 
Behandling 
Grundregeln vid behandling av hjärnabscess är antibiotikabehandling i kombination 
med kirurgi (AIII), varför samråd med neurokirurg alltid ska ske. En operation 
reducerar inte bara expansiviteten och påskyndar läkningen utan är också viktig för 
att erhålla adekvata odlingar och definitiv diagnos. Enbart antibiotikabehandling kan 
bli aktuell till patienter där abscessen dränerats till ventrikelsystemet, fall med 
multipla svåråtkomliga abscesser eller om kontraindikation mot kirurgi föreligger.  
I kliniskt stabila fall utan medvetandesänkning, där abscessen är liten (<2 cm) och 
ligger nära cortex kan behandling med enbart antibiotika övervägas (BIII) (2).  
Vid abscesser >2 cm är risken för terapisvikt hög om kirurgiskt dränage uteblir (5). 
 
Den vanligaste operationsmetoden är aspiration, vilken utförs en eller upprepade 
gånger. Öppen kirurgi med excision blir nuförtiden mest aktuell i fall med resistenta 
agens, fall med fackbildning i abscessen, eller vid försämring trots adekvat anti-
biotikabehandling i kombination med en eller flera aspirationer. Ett annat skäl för 
öppen kirurgi kan vara om tumör fortfarande kvarstår som differentialdiagnos efter 
initial utredning. 
 
Val av antibiotika 
Eftersom hjärnabscess är ett relativt ovanligt tillstånd finns inga randomiserade 
kontrollerade studier, som kan ligga till grund för behandlingsrekommendationer 
(15). Dessa måste därför grunda sig på olika antibiotikas antibakteriella spektrum 
samt farmakodynamiska och farmakokinetiska egenskaper. Förutom att orsakande 
bakterier skall vara känsliga och terapeutiska koncentrationer uppnås, anses även 
baktericid effekt vara av betydelse vid antibiotikabehandling av hjärnabscess.  
 
Penicillin G penetrerar in i hjärnabscess vid hög dosering och har använts mycket på 
denna indikation (7,8). Penicillinkänsliga bakterier har dock i enstaka fall kunnat 
framodlas trots flera veckors behandling (8). Penicillin G har oftast använts  
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i kombination med kloramfenikol eller metronidazol. Medan kloramfenikol passerar 
intakt blod-hjärnbarriär, nås i hjärnabscess endast blygsamma koncentrationer, i 
flertalet fall endast obetydligt över MIC, vilket leder till en långsam sterilisering (16).  
 
Detta i förening med risken för biverkningar har lett till att kloramfenikol, som ena 
komponenten i kombinationen med betalaktamantibiotika, under senare år har ersatts 
med metronidazol. Metronidazol penetrerar bra in i hjärnabscess, når baktericida 
koncentrationer och eliminerar effektivt anaeroba bakterier (17). Cefotaxim, liksom 
dess aktiva metabolit desacetylcefotaxim, penetrerar bra in i hjärnabscess och har 
visats effektivt eliminera känsliga bakterier (18). Även för ceftazidim har terapeutiska 
abscesskoncentrationer kunnat påvisas (19). 
 
Cefuroxim och ceftriaxon har i viss utsträckning använts på indikationen hjärnabscess 
men för närvarande föreligger inga humandata vad avser abscesskoncentrationer eller 
hur snabbt känsliga bakterier elimineras. I en nyligen publicerad studie har man sam-
manställt data för 25 patienter som behandlats med meropenem med gott kliniskt 
resultat (20). För övriga antibiotika är den kliniska dokumentationen mycket begrän-
sad och består mest av fallbeskrivningar eller fallsammanställningar med lågt antal 
behandlade patienter. För en hel del antibiotika finns också enstaka fall beskrivna, i 
vilka man uppmätt terapeutiska hjärnabscesskoncentrationer. Mot bakgrund av den 
inflammatoriska reaktionen torde man kunna förvänta sig penetrationsförhållanden, 
som till viss del liknar de man ser vid andra abscesser i kroppen. 
 
Behandlingsrekommendationerna varierar något i senaste årens översiktsartiklar 
(2,11,21-24) men samtliga rekommenderar som empirisk terapi för flertalet 
situationer ett betalaktamantibiotikum i kombination med metronidazol, eventuellt 
med tillägg av vancomycin. En vanlig rekommendation är ett tredje generations-
cefalosporin i kombinationen med metronidazol. Vissa anser emellertid att smalare 
behandling kan ges, om t ex dentalt fokus misstänks (11,21), medan andra menar att 
cefotaxim bör ges till de flesta, inte enbart beroende på dess bredare antibakteriella 
spektrum utan för dess farmakologiska fördelar (22,25,26). I en, i hjärnabscess-
sammanhang stor studie, har den kliniska effekten av cefotaxim nyligen utvärderats 
(5). Cefotaxim i kombination med metronidazol befanns vara en behandling med god 
klinisk och mikrobiologisk effekt och med hänsyn tagen till prognostiska faktorer var 
mortaliteten mycket låg.  
 
Rekommenderad antibiotikabehandling 
Som empirisk behandling vid misstänkt eller verifierad hjärnabscess ges till en vuxen 
individ cefotaxim 3 g x 3 i kombination med metronidazol 1 g x1 (ev. efter en första 
dos på 1,5 g) med korrektion för lever- och njurfunktion (BIII). Metronidazol 
behöver ej adderas om abscessen är postoperativ eller sekundär till en endokardit. 
När odlingssvar föreligger, kan behandlingen i förekommande fall smalnas av till 
exempelvis pencillin G 3 g x 4, men fortsatt cefotaximbehandling är sannolikt att 
föredra (CIII). Efter 2 veckor bör emellertid cefotaximdosen reduceras till 2 g x 3, 
främst för att minska risken för leukopeni. Eftersom risken för falskt negativt 
odlingssvar är störst vad avser anaeroba bakterier, bör metronidazolbehandlingen 
fortsättas även om anaeroba bakterier inte påvisas - åtminstone om man i direktprov 
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ser att det är fråga om flera bakteriearter (CIII). Vid typ 1 allergi mot betalaktam-
antibiotika rekommenderas som empirisk terapi i internationell litteratur oftast 
kloramfenikol 1 g x 3 (BIII). Ett annat mindre beprövat men teoretiskt tänkbart 
alternativ är en kinolon, t ex moxifloxacin, i kombination med clindamycin, 
eventuellt med tillägg av metronidazol innan odlingssvar föreligger. 
 
Vid postoperativa eller posttraumatiska abscesser måste ovanstående rekommen-
dation avseende empirisk behandling modifieras till vancomycin + cefotaxim. Utifrån 
resistensläget på kliniken kan sedan cefotaxim behöva ersättas med meropenem 2 g x 
3, t ex vid misstanke om resistenta bakterier som Pseudomonas och Enterobacter. 
Vancomycin ges med initial dosering 1 g x 3. För dosering krävs serum-
koncentrationsanalyser, där man om möjligt bör ligga inom den övre delen  
av rekommenderat koncentrationsintervall.  
 
Behandlingstidens längd 
Behandlingstidens längd har inte studerats systematiskt utan baseras mer på tradition. 
De vanligaste rekommendationerna, hämtade från ofta citerade översiktsartiklar, 
framgår av Tabell 2. Behandlingstiden för patienter, vars abscess exciderats, anges 
oftast till 3-4 veckor. Om abscessen enbart aspirerats, rekommenderar de flesta en 
något längre behandlingstid, i storleksordningen 4-6 veckor. Kring eventuell 
uppföljande peroral antibiotikabehandling finns ingen enhetlig uppfattning. Vissa 
anser att behov ej föreligger efter utsatt parenteral behandling medan andra anger 
fortsatt peroral antibiotikaterapi i ytterligare 2–6 månader.  
 
Till grund för den korta behandlingstidsrekommendationen på 2 veckor från en 
arbetsgrupp utsedd av the British Society for Antimicrobial Chemotherapy (23) 
åberopas en mindre studie på 19 patienter, som endast publicerats som abstract (27).  
Mot bakgrund av ovanstående torde den kliniskt bäst underbyggda rekommen-
dationen bli att parenteral antibiotikabehandling, vid en hjärnabscess som samtidigt 
åtgärdas kirurgiskt, ska fortgå i minst 3-4 veckor (CIII). Samma behandlingstid torde 
gälla för små abscesser med god prognos, där man på grund av denna avstår från 
kirurgi. I fall, som ej har samma goda prognos men som ej opererats på grund av 
kontraindikation mot kirurgi, bör behandlingen utsträckas till minst 6 veckor. 
Patienter som lämpar sig för poliklinisk vård kan under senare delen behandlas med 
ceftriaxon 4 g x 1 (CIII).  
 
Avseende metronidazolbehandlingen kan övergång till peroral behandling, 400 mg  
x 3, ske så snart som möjligt efter det att patienten kan ta tabletter per os. Under 
förutsättning att man vid ovanstående tidpunkter iakttagit klinisk förbättring, kan 
även betalaktamkomponenten ersättas med perorala alternativ. Antibiotika, för vilka 
det föreligger någon dokumentation avseende penetration eller övertygande fall-
beskrivningar, anges i Tabell 3. Högsta rekommenderade dosering bör användas. 
Behandlingen bör sedan fortgå tills DT-bilden normaliserats. I en del fall kan dock 
mindre kontrastuppladdning kvarstå under lång tid (2) och den perorala behandlingen 
kan i de flesta fall sättas ut efter 2-3 månader under förutsättning att inget omgivande 
ödem finns kvar (CIII). 
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Tabell 2. 
I översiktsartiklar rekommenderad parenteral antibiotikabehandlingstid samt eventuell 
peroral uppföljning vid hjärnabscess 
 
 Excision Aspiration Enbart antibiotika Peroral 
   pga kontraind. uppföljning 
   mot kirurgi 
 
Chun, 1986 (8) 3-4 v 4-6 v    - 
 
Mathiesen, 1997 (2)    6-8 v utan angivelse av operationstyp  4-8 v 
 
Calfee, 1999 (29)    6-8 v utan angivelse av operationstyp  - 
 
Davis, 1999 (21)    4-8 v utan angivelse av operationstyp  - 

IWP1, 2000 review (23) 4-6 v 4-6 v 6-8 v  - 

IWP, 2000 förslag (23) 2 v2 2 v2 -   
 
Tunkel, 2005 (11) 3-4 v 6-8 v upp till 12 v 8-26 v 
 
Lu, 2006 (30)    6-8 v utan angivelse av operationstyp  - 
 
Ziai, 2008 (24)    6-8 v utan angivelse av operationstyp  - 
 

1 IWP=Report by the ‘Infection in Neurosurgery’ Working Party of the British Society for 
Antimicrobial Therapy 
2 Avser total antibiotikabehandlingstid. I detalj innebär förslaget att antibiotika sätts ut när 
CRP normaliserats och i fall utan CRP stegring gäller 2 v under förutsättning att abscessen 
inte längre är i cerebritfas utan välavgränsad. Övergång till peroral behandling 
rekommenderas när patienten är feberfri och CRP börjat sjunka. 

 
 
Individualisering måste ofta ske beroende på läkningsförloppet av såväl hjärnabscess 
som underliggande infektionssjukdom, graden av dränage, patientens infektions-
försvar och biverkningar av behandlingen. 
 
Underlaget för den brittiska arbetsgruppens rekommendation av korta behandlings-
tider är visserligen bräckligt (23) men får visst stöd av erfarenheterna från såväl en 
grekisk som en svensk studie (5,28), vilka indikerar att behandlingstiderna sannolikt 
kan kortas. I en nyligen publicerad retrospektiv studie på 49 patienter kunde man  
i fall med god prognos, motsvarande hälften av fallen, efter 2 veckors parenteral 
antibiotikabehandling gå över till en peroral behandling, som fortgick i ytterligare  
4 veckor med gott resultat (26). 
 
Ett behandlingsalternativ, som avsevärt skulle korta den parenterala behandlingstiden, 
är att inleda behandlingen med cefotaxim plus metronidazol enligt ovan och om såväl 
klinisk bild som DT efter 2-3 veckors behandling visar förbättring sätts patienten över 
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på peroral antibiotikaterapi. Behandling sker efter odlingssvar enligt principerna för 
peroral behandling ovan och Tabell 3. Till fall med negativ abscessodling eller där 
odlingssvar saknas kan en kombination av ciprofloxacin 750 mg x 2 + amoxicillin  
1g x 3 + metronidazol 400 mg x 3 prövas. Förnyad DT kontroll skall göras efter  
2 veckors behandling om patienten inte dessförinnan visat symtom på försämring. 
Om kontroll-DT visar ogynnsamt förlopp sker återgång till parenteral behandling,  
i annat fall fortsatt peroral antibiotikabehandling enligt riktlinjerna ovan. 
 
Det måste emellertid understrykas att ovanstående behandlingsregim baseras på så 
pass begränsad dokumentation att den för närvarande måste anses som experimentell. 
Den kan dock ses som ett alternativ i vissa situationer, t ex om patienten utvecklar 
biverkningar. 
 
Tabell 3. 
Tänkbara antibiotika för peroral uppföljning vid behandling av hjärnabscess. Doserings-
förslagen grundar sig på rekommendationer eller fallbeskrivningar och normal njur- och 
leverfunktion 
 
Amoxicillin 1 g x 3 
Clindamycin 300 mg x 3 
Kloramfenikol 1 g x 3 
Ciprofloxacin 750 mg x 2 
Metrondidazol 400 mg x 3 
Trimetoprim/sulfametoxazol  (160–320 mg/800–1600 mg) x 2 
Fusidinsyra 500 mg x 3 
Rifampicin 600 mg x 1 
 
 
Behandling med kortikosteroider, antiepileptika och hyperbar syrgas 
Användning av steroider för att reducera omgivande ödem är kontroversiellt, främst 
med tanke på att steroidbehandling kan påverka kapselbildning och i viss mån även 
vissa antibiotikas penetration in till abscessen. De flesta rekommenderar dock 
steroidbehandling i fall med klart sänkt medvetandegrad, RLS >3 (BIII) och hotande 
inklämning (AIII). Betametason i doseringen 4 mg x 4 är ett alternativ som använts. 
Behandlingen sätts ut några dagar efter operation eller annars vid stabilisering av 
tillståndet. Utsättningen bör ske successivt under ett par dagar. Ofta kan man efter 
utsättning se en tillfällig ökning av kontrastuppladdningen på DT utan att detta 
behöver påverka behandlingen (12). 
 
Kramper av epileptisk natur förekommer i hög frekvens, i en del studier upp till 
hälften av fallen, varför krampprofylax kan övervägas. Vinsten av krampfrihet måste 
dock vägas mot biverkningar och interaktionsproblematik. Några kontrollerade 
undersökningar som studerar detta föreligger ej. I flera internationella översikts-
artiklar rekommenderas profylax och då ofta fenytoin i 3–12 månader (2,11,21) men i 
Sverige ingår det inte i rutinen på alla neurokirurgiska avdelningar. Om behandlingen 
kan genomföras utan biverkningar eller interaktionsproblem är det dock rimligen en 
fördel att ge antiepileptisk profylax åtminstone under de första månaderna (CIII) 
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Behandling med hyperbar syrgas har prövats i enskilda fall. Värdet av sådan 
behandling har ännu inte visats i några studier. Försöksverksamhet pågår för 
närvarande i Stockholm. 
 
Uppföljning  
Hur ofta hjärnabscesser skall följas upp med DT är kontroversiellt. Från 1-2 gånger 
per vecka (21) till att DT ej har något större värde (23). Ett rimligt förslag är att DT 
görs strax efter operation, före och cirka 2 veckor efter övergång till peroral samt före 
och 2-4 veckor efter avslutad behandling. I övrigt anpassas DT kontrollerna till det 
kliniska förloppet.  
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