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Forska eller förgås?

En forskare kan ha fl era motiv för sitt värv. Det 
kan vara allt från en nobel önskan att göra 

något gott till en neutral strävan efter kunskap 
för kunskapens egen skull. Även mer individuella 
drivkrafter, som en vilja att utvecklas som person, 
nå personlig berömmelse eller kanske t.o.m. eko-
nomisk vinning, fi nns ofta med i bakgrunden.

Med tanke på de hotbilder som målats upp 
kring en förutspådd, möjligen stundande pande-
misk infl uensa A kunde man till forskarens tänk-
bara motiv foga ytterligare ett, nämligen rädsla. 
Ökande kunskaper om karaktären hos virus 
som orsakat tidigare pandemier har bidragit till 
detta. Rädslan ökar tydligt samhällets satsningar 
på forskning i infektionssjukdomar, även sådana 
som alltså ännu inte existerar. WHO sticker inte 
under stol med att detta troligen gynnar infra-
strukturen och beredskapen för övriga potentiella 
epidemier och hotande infektionssjukdomar (1).

Förutsägelser är svåra, speciellt de om framti-
den, skrev den danska fysikern Niels Bohr. Sta-
tistik och prognoser beskriver sannolikheter men 
utesluter inte möjligheter. Det är alltså fullt möj-
ligt att pandemin trots allt inte kommer att bryta 
ut inom en nära framtid, eller som Reijo Pyhälä 
nämner i sin artikel, kan komma att bli mindre 
aggressiv än väntat (2). Jämförelserna med span-
ska sjukan visar på både olikheter och likheter. 
Som att pandemin 1918–20 möjligen uppstod 
genom omsortering av humant och aviärt infl u-
ensavirus under liknande lokala omständigheter. 
Men omständigheterna var alltså bara nästan 
desamma och är inte helt klarlagda, som Eija Lin-

nanmäki skriver i sin artikel i detta nummer av 
Handlingarna (3).

Forskare har uttryckt oro över bristande öppen-
het, skyddade databaser och kommersiella intres-
sen som kan komma att fördröja den vetenskapli-
ga responsen på en pandemi (4, 5). Varken WHO 
eller amerikanska Center for Disease Control 
and Prevention (CDC) får godkänt för sin hante-
ring av epidemiologiska och genetiska data med 
anknytning till virusbekämpning (4). Kritikerna 
vädjar om samma typ av öppenhet som visat sig 
så effektiv inom the Human Genome Project 
(HUGO) där alla gendata är allmänt tillgängliga 
inom 24 timmar efter sekvenseringen.

Om en pandemi trots allt bryter ut, är tiden en 
avgörande faktor. Då om någonsin kan hoppet 
om, eller kanske snarare kraven på ett snabbt in-
gripande från forskarnas sida bli uppenbara. En-
ligt Pyhälä kommer man inte att hinna ta fram ett 
specifi kt vaccin förrän den första pandemivågen 
har passerat, trots hög beredskap och omfattande 
resurser (2). En snabb och öppen rapportering 
av alla nya fall, kliniska data och virusvarianters 
gensekvenser är då av största betydelse, och det 
kan komma att ge uttrycket ”publicera eller för-
svinn” en helt ny innebörd.

Viktig information om risker som forskare inom 
infektionssjukdomar tillhandahåller tenderar i 
vissa fall överbetonas av massmedia. Speciellt 
skeenden som inte är förknippade med risk-
beteende och som kan komma att drabba oss 
slumpmässigt är tacksamma ämnen att dramati-
sera. Samtidigt kan det tyvärr innebära att man 
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bidrar till en rädslans kultur (culture of fear) (6), 
som med ett cykliskt återkommande förlopp och 
varierande skepnad, i stor utsträckning är ana-
log med den pandemi det nu skrivs om. Rädslan 
uppstår, ”smittar” och avmattas på ett liknande 
sätt, och dagens medier ger den lätt global sprid-
ning. Det kan då vara fråga om rädsla för SARS, 
Ebola eller hiv men lika väl för biverkningar av 
vaccinationer, genmanipulerad mat eller global 
uppvärmning. Tyvärr sammanfaller dessa ”fobi-
demier” sällan med ett reellt händelseförlopp och 
kan därför inte självklart antas gynna rätt ända-
mål vid rätt tidpunkt.  

Johan Lundin
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Infektioner – ett aktuellt tema i dag
LEDARE

Medicinens historia sammanfaller till stora 
delar med infektionssjukdomarnas historia. 

Infektioner har spelat en stor roll även i historis-
ka sammanhang. Så kom t.ex. infektionssjukdo-
marna att besegra Napoleons stora armé. Utveck-
lingen av hygien, vaccinationer och antibiotika 
har invaggat oss in i den falska tron att vi är skyd-
dade mot infektioner. På 1980-talet deklarerade 
man på omslaget till ledande medicinska tidskrif-
ter segerglatt att infektionerna var övervunna. 
Cancern var det som skulle övervinnas härnäst, 
och vägen till ett tryggt och på förhand planerat 
liv låg jämn utan fallgropar. Man kunde glömma 
de gamla fi nländska visdomarna ”räkna inte dina 
barn förrän mässlingen har besökt huset”.  

Snart efter att denna glättade bild hade vunnit 
burskap dök det upp nya hotfulla infektionssjuk-
domar. På drygt tio år gick hiv förbi mord och 
självmord som den ledande dödsorsaken bland 
män mellan 20 och 40 år i USA. Meticillinresis-
tent Staphylococcus aureus (MRSA), den mest 
omskrivna sjukhusbakterien, tilläts föröka sig i 
tysthet under 1980-talet i USA. Nu, efter 20 år 
med kunskap om hur mycket denna likgiltighet 
har kostat både i reda pengar och i människoliv, 
manar experter i USA hälsovården till kamp mot 
MRSA. Av de europeiska länderna drabbade 
MRSA först Storbritannien och fi ck starkt fäste 
där. Bara under några år blev 40 procent av alla 
S. aureus-stammar i blododlingar meticillinresi-
stenta (1). Tillämpar vi inte i Finland i dag samma 
ledningsprinciper för effektiviserad hälsovård 
som då utvecklades i stora världen? I syfte att ef-
fektivisera hälsovården har sjukskötarna i dag allt 
mindre tid för patientkontakter och ingen tid för 
handdesinfektion. Patientrallyn i ambulanser från 
ett sjukhus till ett annat pågår dygnet runt och 
sprider effektivt de resistenta bakteriestammarna. 

Under de senaste åren har vi tvingats bevittna hur 
MRSA har rotat sig även i öppenvården, t.ex. i 
Birkaland. Därtill har hotet om världsomfattande 
pandemier i form av SARS eller fågelinfl uensa 
kommit in i vårt medvetande. Tryggheten rub-
bas av vetskapen om att en tjock plånbok eller 
privata sjukvårdstjänster inte kan garantera oss 
en plats bland de överlevande vid katastrofer av 
global omfattning. Idealbilden av ett välplanerat 
liv utan faror rubbas av någonting så gammalmo-
digt som infektioner. 

Samtidigt tillåter vi att en annan katastrof växer 
fram utan medietillsyn eller intresse från medicin-
ska opinionsledares sida. Ett gammalt problem 
från 1980-talet före tiden för ciprofl oxacin och 
bredspektriga betalaktamantibiotika gör nydebut. 
Antimikrobiell resistens bland de gramnegativa 
bakterierna ökar, och inga nya läkemedel fi nns 
att tillgå (3). De antimikrobiella läkemedlen är 
inte ”inne” nu och industrin ser inga vinstmöjlig-
heter i dem. E. colis bredspektriga betalaktamaser 
(ESBL) hotar göra vanliga urinvägsinfektioner 
svårbotliga eller t.o.m. obotliga. Multiresistenta 
Pseudomonas aeruginosa-stammar i kombination 
med allt mer förekommande diabetes kan snart 
kräva egna avdelningar på sjukhusen för 
amputationer och rehabilitering då osteiter på 
nytt blir obotliga sjukdomar. Allt detta har vi 
redan i Finland, och problemen tycks öka för 
varje år. Kunskaperna om sjukhushygien och rätt 
användning av antibiotika på gräsrotsnivå blir 
viktiga för samhället.

Även gamla rädslor dyker upp vid utnyttjandet 
av den mest avancerade medicinska tekniken. 
Den nästan övervunna tuberkulosen kan akti-
veras av nya effektiva biologiska mediciner mot 
autoimmunsjukdomar. Ofarliga eller s.k. opportu-
nistiska mikrober hotar resultaten av de dyraste 
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ingreppen som kräver intensiv immunsuppres-
sion, intensivvård eller införande av främmande 
kroppar. Mikrober från andra arter utgör de störs-
ta hindren för användningen av organ från djur 
som reservdelar för människan. De obefi ntligt 
små fästingarna har börjat uppfattas som ett av 
de farligaste djuren i våra skogar, och de sprider 
borrelia och TBE i områden där denna tidskrift 
läses mest. Infektioner har stor aktualitet i dag.

Samtidigt ger fördjupad kunskap om mikrober 
hopp om en bättre framtid. Enligt min lärobok i 
kirurgi för 25 år sedan beskrevs magsår som en 
sjukdom orsakad av levnadssätt och stressfakto-
rer som borde undvikas t.ex. genom yrkesbyte (4). 
Helikobakterien, värt ett nobelpris i fjol, utrotade 
såväl magsår som magcancer och gjorde slut på 
de kirurgiska ingreppen för dessa sjukdomar. 
Herpesvirus håller på att komma med en för-
klaring till många elakartade lymfoproliferativa 
sjukdomar. Kunde man tänka sig att cancer skulle 
vara en infektionssjukdom?! Inom den närmaste 
framtiden kan vi vänta oss att kunskapen ökar 

i och med att vi lär oss att koppla samman gen-
forskning och kunskaperna om infektioner. Då 
kan vi kanske svara på frågor om varför någon 
har anlag för en elakartad sjukdom utlöst av 
en mikrob, varför streptokocker orsakar någon 
erysipelas eller varför ytterligare någon har benä-
genhet för svår sepsis orsakad av hudens Staphy-
lococcus aureus. Senast då är det dags för ett nytt 
infektions nummer av Finska Läkaresällskapets 
Handlingar. 

Asko Järvinen

Referenser
1 Johnson AP, Pearson A, Duckworth G. Surveillance and 
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Chemother 2005;56:455-462.
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3 Waterer GW, Wunderrink. Increasing threat of gram-negative 
bacteria. Crit Care Med 2001;29 (Suppl):N75-N81.

4 Curt Franksson. Kirurgi. Almqvist & Wiksell Förlag AB, Stock-
holm 1981. 
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Vad bör varje läkare 
veta om sjukhusbakterier?

Mari Kanerva

Mikrober som är motståndskraftiga mot läkemedel, det vill säga resistenta, vinner lätt terräng 
på sjukhus där man använder mycket antimikrobiella läkemedel och där man sköter svårt sjuka 
patienter. Dessa bakterier orsakar ofta svårbehandlade infektioner i samband med vården, och 
därför måste man bekämpa deras spridning. Man kallar dessa mikrober sjukhusbakterier, men 
de orsakar i verkligheten bara en liten del av alla vårdrelaterade infektioner. 
Mikroberna smittar från patient till patient i huvudsak som kontaktsmitta. Då man bekämpar 
dem är det viktigt med god handhygien, ändamålsenlig användning av skydd och vid behov 
isolering av mikrobbärare från övriga patienter. Händerna bör alltid desinfi ceras före och efter 
varje patientkontakt. Detta förutsätter fortlöpande utbildning av personalen och tillräcklig 
personalresursering. Speciellt vid epidemier bör man granska sjukhusets policy i fråga om 
antimikrobiella läkemedel så att den inte främjar spridningen av resistenta mikrober.

Vad betyder sjukhusinfektion 
och sjukhusbakterie?
Sjukhusinfektion betyder en vårdrelaterad 
infektion som uppkommer eller som får sin 
början under vård som ges på en hälso- och 
sjukvårdsinrättning. De mikrober som orsa-
kar vårdrelaterade infektioner härstammar 
ofta från patientens egen mikrobfl ora. Svåra 
grundsjukdomar hos patienten och kompli-
cerade ingrepp ökar infektionsrisken. Största 
delen av de vårdrelaterade infektionerna är 
ofrånkomliga, men en del går att förebygga 
med rätt enkla medel. Vårdrelaterade in-
fektioner ökar sjukfrekvensen, dödligheten 
samt hälso- och sjukvårdens kostnader. Man 
har uppskattat att de medför upp till 50 000 
extra vårddagar (1) och 5 000 dödsfall årligen 
i Finland (2). 

I eftermiddagstidningarna kan man ofta läsa 
om infektioner som ”sjukhusbakterierna” har 

gett upphov till och om deras offer. Termen 
”sjukhusbakterie” ger dock en för snäv bild av 
sjukhusinfektionsproblemet i offentligheten, 
eftersom termen i allmänhet används bara för 
mikrober som är resistenta för sedvanliga anti-
mikrobiella läkemedel, som meticillinresistent 
S. aureus (MRSA), vankomycinresistenta 
enterokocker (VRE), tobramycinresistent el-
ler multiresistent Pseudomonas aeruginosa 
(TRPA/MDRPA) eller enterobakterier som 
producerar bredspektriga betalaktamaser 
(ESBL). De vållar dock bara en liten del av 
alla sjukhusinfektioner. Det är ändå speciellt 
viktigt att bekämpa spridningen av resistenta 
mikrober, eftersom sjukhusinfektioner till 
följd av dem är svårbehandlade. Resistenta 
mikrober sprids lätt på akutsjukhus, där pa-
tienterna har många sjukdomar och där man 
använder rikligt med antimikrobiella läke-
medel . Där utgör de också den största faran 
för patienterna. Resistenta mikrober sprids 
ofta med patienterna också till långvårdsin-
rättningar där vårdperioderna ofta är långa, 
där kliniska infektioner och mikrobiologisk 
diagnostik förekommer i rätt liten omfattning 
men där möjligheterna att bekämpa smittan 
är begränsade. Då blir långvårdsinrättning-
arna lätt reservoarer för resistenta mikrober, 
därifrån mikrobsmittan förs tillbaka till akut-
sjukhusen med patienterna. 

FÖRFATTAREN

MD Mari Kanerva är specialistläkare i infektions-
sjukdomar vid HUCS, Kliniken för infektionssjuk-
domar.
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Av patienterna på akutsjukhusen får så 
mycket som 5–10 procent minst en sjuk-
husinfektion (3, 4). I en riksomfattande 
prevalensundersökning i februari 2005 som 
omfattade akutsjukhusen konstaterades att 
703 (9 %) av akutsjukhusens 8 234 patienter 
hade någon sjukhusinfektion (5). Av dessa 
var 53 procent mikrobiologiskt bekräftade 
infektioner. De vanligaste förorsakarna av 
sjukhusinfektioner var Escherichia coli, 
Staphylococcus aureus och Enterococcus 
faecalis. Bara enstaka infektioner berodde 
på resistenta mikrober: tre av TRPA, två av 
MRSA och en av ESBL-enterobakterier. 

Begreppet sjukhusinfektion defi nierades 
för första gången i lagen om smittsamma 
sjukdomar år 2004 (6). Enligt den hör styr-
ningsansvaret för bekämpandet av sjukhus-
infektioner till sjukvårdsdistrikten. Dessutom 
upprätthåller sjukvårdsdistriktet ett register 
över bärare av resistenta mikrober. Ansvaret 
för att genomföra bekämpningsarbetet vilar 
på kommunerna. Institutionerna ansvarar i 
sista hand för sin egen verksamhet, och därför 
har varje läkare ansvar för att bekämpa sjuk-
husinfektioner och spridningen av resistenta 
mikrober.

Sjukhushygieniskt viktiga mikrober, 
deras epidemiologi och problem de 
medför

Grampositiva bakterier
Meticillinresistent Staphylococcus aureus 
(MRSA) isolerades första gången redan på 
1960-talet, och efter det har bakterien blivit 
ett världsomfattande problem på sjukhusen. 
MRSA-stammarna sprids via vårdpersonalens 
händer från patient till patient och vidare från 
sjukhus till sjukhus, land till land och världsdel 
till världsdel. I Förenta staterna (7) och Stor-
britannien (8) orsakar MRSA ställvis 30–40 
procent av alla S. aureus-bakteriemier. MRSA 
har blivit vanligare på sjukhusen i Finland på 
2000-talet (Figur 1). Så sent som år 2001 var 
MRSA:s andel av S. aureus-bakteriemierna 
mindre än en procent; 2004 hade MRSA:s 
andel nästan trefaldigats (9). Också övriga 
kliniska MRSA-infektioner har sannolikt ökat, 
men det fi nns inte uppföljningsdata om dem. 
Alla MRSA-stammar typbestäms på Folkhäl-
soinstitutet; det har funnits mer än 30 olika 
stammar. De största epidemierna har konsta-
terats i sjukvårdsdistrikten Birkaland (51 nya 
fall per 100 000 invånare) samt Helsingfors 
och Nyland (31 nya fall per 100 000 invånare) 

(Figur 2). Åren 2004 och 2005 var cirka 60 
procent av fallen på HNS område orsakade av 
en MRSA-stam. I skrivande stund har antalet 
nya fall inom HNS område dock minskat be-
tydligt tack vare bekämpningsåtgärder. 

S. aureus är en hud- och slemhinnebakterie. 
Cirka 20 procent av befolkningen är beståen-
de bärare av känsliga S. aureus, en tredjedel är 
tillfälliga bärare, medan S. aureus hos en del 
trivs bland normalfl oran bara tillfälligt efter en 
smitta (10). På samma sätt kan MRSA upptas 
i normalfl oran och ge upphov till tillfälligt 
eller långvarigt bärarskap. Virulensen hos de 
MRSA-stammar som har blivit allmännare på 
våra sjukhus anses inte avvika från virulensen 
hos känslig S. aureus. Hos friska människor 
innebär MRSA-bärarskap i allmänhet inte 
någon hälsorisk. Olika slags sårinfektioner 
och nagelbandsinfl ammationer är dess van-
ligaste manifestation. Hos sjukhuspatienter 
ökas risken att få en symtomgivande MRSA-
sårinfektion, bakteriemi eller pneumoni av 
svåra grundsjukdomar, invasiva åtgärder och 
främmande kroppar (Tabell I). 

MRSA:s resistens mot betalaktamantibio-
tika grundar sig på ett förändrat penicillinbin-
dande protein som kodas av resistensgenen 
mecA. En del av stammarna är dessutom 
resistenta mot andra läkemedel som används 
allmänt inom vården, som klindamycin, ki-
noloner, aminoglykosider, sulfatrimetoprim, 
erytromycin och fucidin. Hos en del av stam-
marna kan klindamycinresistens induceras 
under behandlingen. Därför rekommenderar 
man att MRSA-infektioner behandlas med 
två läkemedel för att förebygga korsresistens 
(11). Vid behandling av allvarliga infektioner 
används vankomycin eller linezolid.

Om MRSA blir vanligare på ett sjukhus 
kan antalet sjukhusinfektioner öka, eftersom 
MRSA i allmänhet inte bara kommer i stället 
för infektioner orsakade av känsliga S. aureus 
(12). När MRSA blir vanligare ökar också 
dödligheten: MRSA-bakteriemi har förknip-
pats med fördubblad dödlighet jämfört med 
infektioner förorsakade av känsliga S. aureus 
(13). Detta kan ha många orsaker, av vilka 
fördröjd läkemedelsbehandling samt lägre 
effekt hos MRSA-läkemedlen är centrala. När 
MRSA vinner terräng på ett sjukhus används 
mera vankomycin, vilket ger VRE en tillväxt-
fördel om dessa förekommer på sjukhuset. 
Om patienten infekteras med både VRE och 
MRSA på samma gång, kan vankomycinresis-
tensgenen överföras och leda till att en verklig 
superbakterie, vankomycinresistent S. aureus 
(VRSA), uppkommer (14).
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Grampositiva Gramnegativa

Resistens-
egenskap

MRSA VRE AmpC-stammar av 
enterobakterier

ESBL-stammar av 
enterobakterier

TRPA/MDRPA och 
resistenta bakterier 
i miljön

Bakterie Staphylococcus 
aureus

Vankomycinresistent 
Enterococcus faecium

Enterobacter-arter, 
Proteus-arter, Ser-
ratia marcescens, 
Citrobacter freundii, 
Morganella morganii, 
Provodencia stuartii

E.coli, Klebsiella och 
andra enterobak-
terier

Pseudomonas aerugi-
nosa, Stenotrophomo-
nas maltophilia, Aci-
netobacter baumanni 
och Burkholderia 
cepacia

De vanligaste 
infektionstyperna

Sår- och mjukdelsin-
fektion, pneumoni, 
sepsis

Sårinfektion, urin-
vägsinfektion och 
sepsis hos sjukhuspa-
tienter och patienter i 
dåligt skick 

Sår- och mjukdelsin-
fektion, urinvägsin-
fektion, pneumoni 
samt sepsis hos sjuk-
huspatienter

E.coli -> urinvägsin-
fektion Enterobak-
terier hos sjukhus-
patienter -> sår- och 
mjukdelsinfektion, 
urinvägsinfektion, 
pneumoni, sepsis

Hos sjukhuspatienter 
och patienter i dåligt 
skick pseudomonas 
och acinetobacter -> 
urinvägsinfektion, 
pneumoni, sårinfek-
tioner i allmänhet 
i samband med 
främmande krop-
par, burkholderia -> 
hud- och mjukdels-
infektioner

Att beakta 
i vården

Alltid bakterieprov 
från MRSA-bärares 
sårinfektion.Använd 
alltid minst två 
läkemedel om anti-
biotikabehandling 
behövs. Vid allvarliga 
infektioner vanko-
mycin i.v. Tillräckligt 
lång behandling. 
Sök djupa foci vid 
bakteriemiska 
infektioner, dränera 
bölder. Konsultera 
infektionsläkare.

Behandlingen be-
svärlig. Bl.a. linezolid 
används. Konsultera 
infektionsläkare.

Resistens kan upp-
komma under beta-
laktambehandling. 
Betalaktam bör redan 
empiriskt kombine-
ras med läkemedel ur 
annan grupp, alterna-
tivt behandling med 
meropenem (enligt 
resistensbestämning) 
Konsultera infek-
tionsläkare.

Behandling av urin-
vägsinfektion enligt 
resistensbestämning. 
Läkemedel ur penicil-
lin- och cefalospo-
ringrupperna saknar 
eff ekt. Vid behand-
ling av allvarliga 
kliniska infektioner 
meropenem och er-
tapenem. Konsultera 
infektionsläkare.

Man försöker i all-
mänhet behandla in-
fektioner orsakade av 
resistenta stammar 
med två antibiotika 
för att förebygga 
uppkomsten av 
resistens. Konsultera 
infektionsläkare.

Försiktighets-
åtgärder

Kontaktisolering för 
bärare och expone-
rade

Kontaktisolering för 
bärare och expone-
rade

Sedvanliga försik-
tighetsåtgärder eller 
kontaktisolering 
enligt sjukvårdsdi-
striktets direktiv. En-
kelrum om patienten 
sölar ner med sekret, 
samt på intensiv- och 
hematologienheter 
eller vid epidemier. 

Sedvanliga försik-
tighetsåtgärder eller 
kontaktisolering 
enligt sjukvårdsdi-
striktets direktiv. En-
kelrum om patienten 
sölar ner med sekret, 
samt på intensiv- och 
hematologienheter 
eller vid epidemier. 

Sedvanliga försik-
tighetsåtgärder eller 
kontaktisolering 
enligt sjukvårdsdi-
striktets direktiv. En-
kelrum om patienten 
sölar ner med sekret, 
samt på intensiv- och 
hematologienheter 
eller vid epidemier. 

Tabell I. Faktorer som har samband med behandlingen av resistenta mikrober samt bekämpandet av deras spridning. 

En MRSA-epidemi ökar sjukvårdens kost-
nader: epidemibekämpningen kostar, men 
framför allt förlänger stafylokockens meticil-
linresistens vårdtiden vid sjukhusinfektioner 
och ökar kostnaderna för dem i betydande 
utsträckning. Detta gör att bekämpningen 
av MRSA på sjukhus har påvisats vara kost-
nadseffektiv både vid MRSA-epidemier (15, 
16) och på sjukhus där MRSA är endemisk 
(17, 18). Man har på nytt börjat efterlysa be-
kämpningsåtgärder för MRSA till exempel i 

Storbritannien, eftersom MRSA är ett avsevärt 
problem där (19). 

Jämfört med många europeiska länder och 
Förenta staterna har VRE-situationen i Fin-
land varit bra. VRE gav upphov till en epidemi 
i huvudstadsregionen i mitten av 1990-talet 
(Figur 1) (9). Med hårda bekämpningsåtgär-
der fi ck man epidemin under kontroll, och nya 
smittor har inte uppkommit under de senaste 
åren. Däremot konstaterades en VRE-epi-
demi i Norra Österbottens sjukvårdsdistrikt 
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åren 2004 och 2005. Enterokockerna gav 
upphov till urinvägsinfektioner, infektioner 
i operationsområdet och bakteriermier hos 
sjukhuspatienter (Tabell I).

Clostridium diffi cile är en sporbildande 
grampositiv anaerobisk stavbakterie och den 
vanligaste förorsakaren av sjukhusbetingad 
infektionsdiarré. I praktiken har C. diffi cile-
infektioner alltid samband med en föregående 
antibiotikabehandling. Sjukdomsbilden kan 
variera från lindig diarré till livshotande ko-
lit. Sjukdomen är toxinförmedlad. Bakterien 
producerar åtminstone två toxiner, A och B, 
av vilka A synbarligen är den viktigare föror-
sakaren av symtom.

En symtomfri eller symtomatisk patient kan 
i sin omgivning sprida C. diffi cile-sporer, som 
kan bli kvar på olika ytor i långa tider, till och 
med månader. Sjukhuspatienter koloniseras 
lätt med sporer via vårdmiljön, vårdredskapen 
eller personalens händer. C. diffi cile-fallen 
förekommer ofta som kluster på avdelningar. I 
Förenta staterna är incidensen av C. diffi cile-
diarré cirka 3–35 fall per 1 000 vårdperioder 
(20). Enligt den riksomfattande undersök-
ningen om sjukhusinfektionernas prevalens i 
Finland var fem procent av sjukhusinfektio-
nerna diarréer orsakade av C. diffi cile (5).

I Förenta staterna och Kanada har inci-
densen av Clostridium diffi cile-diarré ökat 
anmärkningsvärt mycket sedan år 2002, 
speciellt hos personer över 65 år (21). Också 
andelen dödsfall i sjukdomen och av dem som 
har fått allvarliga komplikationer har ökat. 
Detta beror sannolikt på en ny, mer virulent 
C. diffi cile-stam som producerar mera toxiner. 
Stammen är resistent mot fl uorokinoloner, 
och användningen av dem har konstaterats 
vara en riskfaktor för infektion.

Gramnegativa bakterier
ESBL (extended spectrum betalactamase) 
är ett bredspektrigt plasmidbetingat beta-
laktamas. Det förekommer hos gramne-
gativa stavbakterier, vanligen E. coli och 
Klebsiella pneumoniae. ESBL bryter ner 
betalaktamantibiotika så att stammarna är 
resistenta mot alla antibiotika i denna grupp, 
inklusive alla cefalosporiner. Enterobakterier 
som producerar ESBL har beskrivits på olika 
håll i världen sedan 1980-talet. De har blivit 
allmännare i alla världsdelar under 2000-talet 
(22). I Finland har antalet nya fall under de 
senaste åren ökat speciellt i huvudstadsregio-
nen, och enligt data som det europeiska nät-
verket för uppföljning av antibiotikaresistens 
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Figur 1. 
Nya fall av MRSE och VRE i Finland åren 1995–2005 (Källa: registret för smittsamma sjukdomar).
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(EARSS) har sammanställt liknar Finlands 
ESBL-situation den i länderna i Centraleu-
ropa (Figur 3) (23).

I Finland konstateras cirka 250 000 urin-
vägsinfektioner årligen, till största delen 
förorsakade av E. coli. Om ESBL-stammarna 
av E. coli blir allmännare, kan de i framtiden 
komma att utgöra ett betydande antibioti-
karesistensproblem. Hos sjukhuspatienter 
leder enterobakterierna i typiska fall också till 
sepsis, sårinfektioner och peritoniter (Tabell 
I). Enligt vissa undersökningar har ESBL-
infektionerna varit förenade med större död-
lighet än motsvarande infektioner förorsakad 
av känsliga bakterier (24). Det blir dyrt att 
behandla ESBL-infektioner. ESBL-bakterier 

är ofta resistenta inte bara mot cefalosporiner 
utan också mot sulfatrimetoprim, kinoloner 
och aminoglykosider. För att behandla allvar-
liga infektioner är man tvungen att använda 
karbapenemer, som måste doseras intravenöst 
på sjukhus. Vid okomplicerade cystiter i den 
öppna vården kan man dock ofta använda 
nitrofurantoin. 

På sjukhusenheter där man behandlar 
patienter som kräver intensivvård samt pat-
ienter med sår och där också antimikrobi-
ella läkemedel används rikligt, ses många 
problem orsakade av även andra resistenta 
gramnegativa bakterier (Tabell I). Flera en-
terobakterier (speciellt arter av enterobakter) 
kan vid cefalosporin- eller piperacillin/tazo-

Sedvanliga försiktighetsåtgärder

Tillämpning • För alla patienter • För bärare av sjukhushygieniskt 
betydande, resistenta mikrober (för 
gramnegativa bakteriers del sjukhus-, 
avdelnings- eller patientpraxis) 
samt exponerade för MRSA och VRE, 
Clostridium diffi  cile

Patientrummet • Vanligt patientrum. Enkelrum om 
patienten sölar ner sin omgivning 
med sekret

• Enkelrum, eget wc och tvättplats

Desinfi cerande ingnidning av 
händerna med desinfektionslösning

• Före och efter varje patientkontakt 
samt alltid när skyddshandskarna har 
tagits av 

• Som vid sedvanliga 
försiktighetsåtgärder, dessutom när 
någon går in i eller ut ur rummet

Skyddshandskar • Vid handläggning av skadad 
hud, kontaminerade områden på 
patienten, anläggande av kanyler

• Som vid sedvanliga 
försiktighetsåtgärder. Dessutom alltid 
när någon går in i rummet, vidrör 
patienten eller kommer i beröring 
med vårdmiljön. 

Plastförkläde eller skyddsrock för 
engångsbruk 

• När risk för stänk förekommer • Alltid vid närvård

Kirurgiskt mun- och nässkydd • När risk för stänk förekommer • Som vid sedvanliga 
försiktighetsåtgärder och vid 
behandling av MRSA-sår samt 
näs- och svalgbärare med 
luftvägsinfektion

Undersöknings- och 
sjukvårdsinstrument

• Enligt användningssätt • Rumsmässiga instrument 

Smutstvätt • Noggrann förpackning • Noggrann förpackning i 
isoleringsrum

Städning • Vid daglig städning 
universalrengöringsmedel. 
Vid exkretfl äckar lämpligt 
desinfektionsmedel

• Som vid sedvanliga 
försiktighetsåtgärder. Rumsmässiga 
städredskap, städmoppar för 
engångsbruk. Desinfektionsmedel 
kan användas enligt sjukhusets praxis. 
Speciellt i rum för bärare av VRE och 
gramnegativa bakterier noggrann 
rengöring av beröringspunkter och 
hygienutrymmen.

Kontaktisolering

Tabell II. Sedvanliga försiktighetsåtgärder och kontaktisolering.
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baktambehandling induceras att producera 
stora mängder kromosomalt betalaktamas 
(ampC-resistens), som gör dessa läkemedel in-
effektiva i vården (25). Produktionen avtar då 
läkemedlet sätts ut. Vissa stammar kan mutera 
så att de hela tiden producerar stora mängder 
betalaktamas (depressionsmutanter). De kan 
spridas som kontaktsmitta från patient till 
patient och ge upphov till epidemier.

De opportunistiska miljöbakterierna Acine-
tobacter och Stenotrophomonas samt Pseudo-
monas aeruginosa trivs under anspråkslösa 
förhållanden och kan snabbt utveckla resis-
tens mot använda antimikrobiella läkemedel 
(Tabell I) (26). De koloniserar patienternas 
slemhinnor speciellt på intensivvårds- och 
hematologienheter. De kan leda till sår- och 
urinvägsinfektioner samt sepsis och lunginfek-
tioner (speciellt pseudomonas) hos patienter 
i dåligt skick. Att skilja en infektion från en 
kolonisation är ofta svårt, och samtidigt är 
behandlingen krävande på grund av resistens-
problemen. Speciellt vid pseudomonasinfek-
tioner använder man ofta två läkemedel för att 
förhindra resistensutveckling, men evidensen 
för detta tillvägagångssätt är osäker. Dessa 
mikrober trivs ofta i en fuktig miljö och på 

ytan av främmande kroppar, vilket man bör 
beakta inom vården och då man försöker få 
bukt med epidemier. 

Smittskydd på sjukhus
Många bakterier smittar på sjukhus från pa-
tient till patient huvudsakligen via persona-
lens händer. Den viktigaste källan till MRSA 
på sjukhus är patienterna, där bakterierna 
trivs i sår och på skadad hud. Personalen själv 
fungerar sällan som smittkälla, om huden på 
händerna inte är skadad. Beröringsytornas 
betydelse som smittospridare betonas speciellt 
om patienten utsöndrar rikligt med MRSA i 
sin omgivning, till exempel om huden fjällar, 
patienten har kraftigt vätskande sår eller om 
en nässvalgbärare har en luftvägsinfektion. 
MRSA-bärare vårdas i kontaktisolering i 
enkelrum eller i samma rum (samma kohort) 
som andra bärare (Tabell I-II) (11).

VRE är en avföringsbakterie, men den trivs 
också på huden samt i torr miljö på samma 
sätt som MRSA. Bekämpningsåtgärderna vid 
VRE-bekämpning liknar därför mycket åtgär-
derna vid MRSA-bekämpning: patienterna 
vårdas i kontaktisolering i enkelrum (Tabell 
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Figur 2.
Nya fall av MRSA per 100 000 invånare enligt sjukvårdsdistrikt i Finland år 2005 (Källa: registret för smitt-
samma sjukdomar)
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I-II) (27). Om en VRE-bärare har diarré, är 
det speciellt viktigt att bäraren har eget WC 
och badrum samt att speciell noggrannhet 
iakttas vid städningen av rummen. När det 
gäller VRE har det förekommit smittor via 
omgivningen. Då MRSA- och VRE-bärares 
kontaktisoleringsrum städas, används särskil-
da städredskap för varje rum samt engångs-
moppar eller rumsspecifi ka tvättdukar som 
desinfi ceras efter tvätten. Undersöknings- och 
behandlingsredskapen är rumsspecifi ka och 
skall desinfi ceras efter användningen.

Resistenta gramnegativa bakterier sprids 
på sjukhus också som kontaktsmitta. Efter-
som de är avföringsbakterier och vanliga 
förorsakare av bakteriuri, kan sekretfl äckar 
och kontaminerade hygienutrymmen också 
överföra smitta. Gramnegativa mikrober trivs 
i allmänhet inte långa tider på torr hud, och 
det är inte lika vanligt att de sprids genom 
beröring med ren hud som MRSA och VRE. 
Vid vården av bärare av gramnegativa bakte-
rier är sedvanliga försiktighetsåtgärder viktiga 
(Tabell I–II). Om patienten har en sådan 
mikrob i vätskande sår, om patienten sölar 
ner omgivningen med sina sekret och inte 
kan följa givna hygienråd eller om mikroben 

fi nns i en trakeostomerad patients trachea, är 
det skäl att vårda patienten i enkelrum med 
egen toalett och dusch. På riskavdelningar, 
som hematologiska enheter och intensivav-
delningar, är det alltid skäl att vårda bärare av 
gramnegativa bakterier i kontaktisolering.

Isoleringsrummen räcker dock inte alltid 
till, om det på samma gång pågår epidemier 
orsakade av MRSA och gramnegativa mikro-
ber på sjukhuset. Då måste man prioritera iso-
leringsrummen. Härvid måste mikrobens art 
och patientens smittsamhet beaktas. MRSA 
och VRE ges ofta förtur före de gramnegativa 
bakterierna i fråga om isoleringsbehovet, 
eftersom de hålls vid liv länge i en torr miljö 
och kan leda till allvarliga infektioner. Det 
kan dock vara viktigare att isolera en ESBL-
bärare med diarré än en patient som har 
konstaterats vara tillfällig bärare av MRSA 
näsan ett år tidigare. 

Det är möjligt att en resistent mikrob för-
svinner från en bärare spontant eller genom 
läkemedelsbehandling. Man bör dock komma 
ihåg att en antibiotikabehandling som inte 
biter på bakteriestammen kan locka fram 
bakterien på nytt, och det rekommenderas 
att ett speciellt MRSA-sållningsprov tas på 

Figur 3. 
ESBL:s andel av E.coli-isolat år 2004 i olika länder i Europa. (Källa: EARSS [23]).
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nytt på dem som någon gång varit bärare 
varje gång en ny period av sjukhusvård inleds. 
Smittsamheten hos bärare av gramnegativa 
bakterier minskar sannolikt när den kliniska 
infektionen har behandlats eller bakteriurin 
har upphört och patienten inte längre får 
antimikrobiella läkemedel. 

MRSA- eller VRE-exponerade är patienter 
som har legat i samma rum som MRSA- eller 
VRE-bärare eller som har behandlats på en 
avdelning eller ett sjukhus under en MRSA- 
eller VRE-epidemi. Med avdelningsepidemi 
avses en situation där smittan har överförts 
mellan rummen via vårdpersonalens händer, 
så att alla patienter på avdelningen har löpt 
lika stor smittrisk. Exponerade patienter be-
handlas under kontaktisolering avskilt från 
andra patienter. Av MRSA-exponerade tas 
sållningsprov från näsan, svalget och skadade 
hudområden samt från kateterpatienters urin. 
När det har gått en vecka sedan MRSA-expo-
neringen upphörde och MRSA-proverna har 
varit negativa upprepade gånger (minst två 
gånger med en veckas intervall), kan isolering-
en avslutas. Om behandlingen på sjukhuset 
drar ut på tiden, rekommenderas att man tar 
MRSA-sållningsprov med en veckas intervall 
om patienten har sår eller främmande krop-
par. VRE-sållningsprov tas på avföringen. 
Man vet inte exakt enligt vilka kriterier en 
VRE-exponerad person med säkerhet kan vi-
sas vara VRE-negativ. Om VRE-exponeringen 
har skett för fl era månader sedan, VRE-såll-
ningsproverna har varit negativa upprepade 
gånger och patienten inte har diarré, kan man 
i allmänhet stryka uppgiften om exponering. 
För ESBL fi nns det inte något fungerande såll-
ningstest att tillgå (29), så i allmänhet tas inte 
sållningsprov på exponerade. Det svåra med 
ESBL-sållningstest är bland annat att man har 
identifi erat mer än 200 ESBL-producerande 
plasmider som kan överföras mellan bakterier 
eller bakteriearter. Dessutom kan mängden 
ESBL-mikrober i avföringen vara liten, och 
sållningstestets sensitivitet är ofta dålig. På 
riskavdelningar kan man göra sållningsun-
dersökningar av pseudomonas på avföringen 
hos pseudomonas exponerade patienter för att 
söka resistenta stammar. 

Ett centralt innehåll i de nationella bekämp-
ningsanvisningarna för MRSA och VRE är en 
föregripande bekämpningsstrategi, där man 
reagerar på enstaka fall innan smittan hinner 
få spridning (11, 27). Det är viktigt att aktivt 
kartlägga epidemikällan och de exponerade 
samt att ta ändamålsenliga sållningsprover. 
Antimikrobiella läkemedel bör användas på 

ett sådant sätt att man inte främjar sprid-
ningen av resistenta mikrober. Personalen 
bör få tillräcklig utbildning och man bör 
kunna engagera alla personalgrupper, in-
klusive ledningen, i bekämpningsarbetet. 
Tillräckliga personalresurser bör avsättas för 
bekämpningen, så att smittobekämpningen 
inte försummas för att det är bråttom, och så 
att man hinner klarlägga smittkedjorna adek-
vat. På avdelningarna kan man effektivisera 
bekämpningsåtgärderna, om MRSA- och 
VRE-bärare sköts av bara vissa sjukskötare 
och de rena patienterna har egna sjukskötare. 
Detta underlättas om bärarna i mån av möj-
lighet koncentreras till bara vissa avdelningar 
på sjukhuset.

Det rekommenderas att Clostridium dif-
fi cile-fall vårdas i kontaktisolering så länge 
diarrén pågår (30, 31). Denna praxis kan 
sjukhusvis påverkas av prioriteringsfrågor 
med avseende på de isolerade mikroberna. 
Skyddshandskar bör användas inom närvår-
den. Sporerna försvinner inte genom sköljning 
med handdesinfektionsmedel, utan händerna 
måste tvättas med tvål och vatten och sedan 
desinfi ceras. 

MRSA och ESBL 
vid infektioner inom öppenvården 
Mikroberna MRSA och ESBL är inte enbart 
sjukhusbakterier. Båda har börjat förekomma 
också vid infektioner som uppkommit i öp-
penvården hos ursprungligen friska patienter 
och barn utan tidigare sjukhuskontakter (31, 
32). Stammar med ursprung på sjukhuset kan 
smitta från patient till patient i hemmet, men 
MRSA-stammar uppkommer också de novo 
inom öppenvården. Detta sker sannolikt så 
att öppenvårdsstammarnas små sscmecA-
kassettkromosomer IV och V överförs mellan 
bakterier och bakteriearter (till exempel från 
S. epidermidis till S. aureus) (33, 34). Sådana 
öppenvårdsstammar av MRSA är ofta resi-
stenta endast mot antibiotika av betalaktam-
typ, till skillnad från typiska sjukhusstammar 
som är multiresistenta. I Förenta staterna har 
de fl esta öppenvårdsstammarna av MRSA 
konstaterats ha också sådana virulensgener 
som gör öppenvårdsinfektioner förorsakade 
av MRSA speciellt allvarliga. Det så kallade 
PVL-toxinet (Panton Valentine Leucocid) ger 
upphov till allvarliga nekrotiserande pneumo-
nier och hudinfektioner (32). Mot slutet av 
1980-talet började öppenvårdsstammarna av 
MRSA öka i Förenta staterna, och till exempel 
i Texas har mer än 70 procent av öppenvårds-
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infektionerna med S. aureus hos barn de se-
naste åren varit orsakade av MRSA (35). Öp-
penvårds-MRSA som producerar PVL har lett 
till epidemier till exempel i armén, fotbollslag 
och fängelser (32). Dessa öppenvårdsstammar 
av MRSA har på 2000-talet beskrivits också 
i många länder i Europa. I Finland har man 
hittills konstaterat två öppenvårdsstammar 
positiva för PVL-toxin, men de kliniska fallen 
har varit enstaka (överläkare Jaana Vuopio-
Varkila, Folkhälsoinstitutet, sjukhusbakterio-
logiska avdelningen, personligt meddelande). 
Läkare som behandlar sådana fall bör anmäla 
misstanken till Folkhälsoinstitutets sjukhus-
bakterielaboratorium. Beskrivningen av epi-
demiologin för öppenvårds-MRSA försvåras 
av att det inte fi nns en enhetlig defi nition av 
öppenvårds-MRSA: den kan vara klinisk, 
epidemiologisk eller bakteriologisk. Åren 
1997–1999 förekom ingen sjukhuskontakt i 
21 procent av Finlands alla MRSA-fall (33).

Av ESBL-plasmiderna har speciellt CTX-
M de senaste åren blivit vanligare i Europa. 
Den konstaterades första gången i Argentina 
i slutet av 1980-talet, men kort efter det blev 
den allmän både i Sydamerika och i Europa. 
Man misstänker att den har spritts mellan 
kontinenterna bland annat med grönsaker 
eller köttprodukter (36, 37). Också i Finland 
har ESBL-stammar konstaterats hos barn och 
unga utan tidigare sjukhuskontakter. Detta 
gör ESBL till ett betydande hot som är svårt 
att bemästra. 

Framtida möjligheter 
att förebygga sjukhusinfektioner
Uppskattningsvis 20 till 30 procent av sjuk-
husinfektionerna går att förebygga (38). Man 
vet att cirka 15 procent av infektionerna på 
intensivavdelningar beror på mikrober som 
smittat från patient till patient (39). Övriga 
infektioner uppkommer ur patientens egen 
bakteriefl ora. I vårdarbetet är det viktigt att 
bryta kontaktsmittorutterna, att förhindra 
korssmitta och att se till att resistenta mik-
rober inte blir vanligare som förorsakare av 
sjukhusinfektioner. Sedvanliga försiktighets-
åtgärder bör vidtas för alla patienter: persona-
len bör desinfi cera sina händer före och efter 
en patientkontakt. Problemet är att handhy-
gienen oavsett vad man tror iakttas bara vid 
30–40 procent av patientkontakterna. Man 
kan påverka inställningen till sköljmedlet för 
handdesinfektion i en mera positiv riktning 
genom att placera behållarna nära arbets-

ställena så lättillgängligt som möjligt, genom 
att ge personalen fortlöpande utbildning och 
genom att ordna med tillräckliga personal-
resurser för att undvika jäkt. Äldre kollegers 
inställning och beteendemodell är speciellt 
viktigt. Det fi nns gott om belägg för att hand-
hygienkampanjer minskar förekomsten av 
sjukhusinfektioner. 

För att minska förekomsten av sjukhusin-
fektioner är det också viktigt att personalen 
känner till riskerna, att de använder den kun-
skapen i vårdarbetet och att de är noggranna 
speciellt vid ingrepp som kräver aseptik. Man 
har visat att utbildning av personalen har en 
speciellt betydande inverkan bland annat för 
att förebygga bakteriemier i samband med 
centralvenösa katetrar (38). 

Förutom smittbekämpning måste man be-
akta också andra synpunkter för att förebygga 
antibiotikaresistens. Resistens utvecklas om 
det används mycket antimikrobiella läkeme-
del och om infektioner behandlas med subop-
timal medicinering. Man måste komma ihåg 
att antimikrobiella läkemedel används för 
att behandla infektion och inte kolonisation. 
Infektioner bör helst behandlas med ledning 
av adekvata mikrobprov med rätta läkemedel 
i rätta doser. Konstaterade infektionshärdar 
bör vid behov saneras kirurgiskt. Det är viktigt 
att förebygga infektioner. Riskfaktorer, som 
urinkatetrar och blodkärlskanyler, bör av-
lägsnas så snart de inte längre behövs. Också 
med vaccination har man kunnat påverka 
resistensutvecklingen till exempel genom att 
hindra spridningen av resistenta pneumo-
kockstammar (41). 

Sjukhusinfektioner utgör en ständig utma-
ning, eftersom andelen svårt sjuka vårdbe-
hövande ökar, andelen som behandlas med 
cytostatika och annan immunsuppressiv 
behandling ökar, befolkningen blir äldre och 
man utför allt mer krävande operationer. Där-
för är det speciellt viktigt att hela tiden satsa 
på att bekämpa sjukhusinfektioner.

MD Mari Kanerva
HUCS, Kliniken för infektionssjukdomar
PB 340
00029 HNS
mari.kanerva@hus.fi 
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Dosera antibiotika rätt
Asko Järvinen

Verkan av olika antibiotika kan indelas i två olika kategorier. Penicilliner, cefalosporiner och andra 
betalaktamer tillhör en kategori där den antimikrobiella verkan är tidsberoende. De är beroende 
av att läkemedelskoncentrationen största delen av doseringsintervallet ligger ovanför tröskeln 
för bakteriernas förökning. Dosering alltför sällan, som två gånger om dagen vid oral terapi med 
betalaktamer, äventyrar vårdresultatet och utgör ett hot om utbredd resistens. 

Däremot är aminoglykosider och fl uorokinoloner effektivast vid höga koncentrationer och de 
representerar koncentrationsberoende verkan. De borde ges i höga doser men mera sällan. Även 
justering av dosen skiljer sig mellan dessa två grupper. Dosen av betalaktamer borde minskas 
utan att dosintervallet förändras, medan dosintervallet för koncentrationsberoende antibiotika 
borde vara föremål för justering. För att man skall kunna undvika resistens, borde antibiotika 
alltid ges i tillräckligt hög dos och tillräckligt ofta. Låga doser kan endast locka fram resistenta 
bakterier och borde undvikas.

Inledning
Användningen av antibiotika skiljer sig från 
all annan läkemedelsterapi eftersom det 
egentliga målet inte är patienten utan bakte-
rien. Patienten fungerar bara som ett slagfält 
för bakterien, det egna immunförsvaret och 
antibiotika. I motsats till vad som är fallet 
vid annan läkemedelsterapi strävar man 
efter att minimera effekten av antibiotika 
på människan och samtidigt maximera läke-
medlets effekt på bakterien. All användning 
av antibiotika leder till att människans egen 
bakteriefl ora förändras och medför dessutom 
en risk för att resistenta bakteriestammar ut-
vecklas. De resistenta bakterie stammarna kan 
bilda ett hot mot patienten själv eller andra 
människor – mot patienten i sängen bredvid 
eller mot okända människor. Vid all använd-
ning av antibiotika måste man därför väga de 
positiva effekterna för den enskilda patienten 

mot riskerna för henne och för samhället. Alla 
dessa synpunkter framhålls med varierande 
betoning i den allmänna diskussionen om 
användningen av antibiotika. 

Det är tämligen väl dokumenterat att pro-
blemen med antibiotikaresistens är större ju 
mera antibiotika man använder i samhället 
(1). Indikationerna för antibiotikabehandling 
måste därför alltid övervägas noga. Sedan 
beslutet om ordination av antibiotika väl har 
tagits, kan man med sitt val och doseringen 
av antibiotika inverka både på dess effekt och 
på hur resistensutvecklingen påverkas. Man 
borde sträva efter att välja det effektivaste 
läkemedlet för den verifi erade eller antagna 
bakterien som orsakat patientens infektion.  

Maxwell Finland, som var opinionsledare 
inom området för infektionssjukdomar, har 
framhållit att ”man vet allt annat om anti-
biotika än hur mycket som skall ges” (2). 
Vår kunskap om relationen mellan dos och 
verkningsmekanismer hos olika antibiotika 
har fördjupats under de senaste åren. Rätt 
doserade antibiotika kan både säkerställa det 
bästa tillfrisknandet för patienterna och mi-
nimera riskerna för resistensutveckling. Nya 
antibakteriella läkemedel kommer numera 
till användning mycket sällan, och alla nya 
läkemedel har varit betydligt dyrare. Genom 
att använda de gamla läkemedlen så effektivt 
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som möjligt säkerställer vi inte bara deras an-
vändbarhet även i framtiden utan kan också 
dra ekonomisk nytta av dem.

Hur fungerar antibiotika?
Effekten av antibiotika har beskrivits som 
baktericid eller bakteriostatisk. Baktericida 
antibiotika har en direkt dödande effekt på 
bakterien medan de bakteriostatiska medlen 
hjälper immunsvaret genom att förhindra 
bakteriens tillväxt. Dessa begrepp härstammar 
från bakterieodlingar och deras kliniska kon-
sekvenser är inte kända. Vid valet av antibio-
tikum brukar man i regel inte beakta huruvida 
den har bakteriostatisk eller baktericid effekt. 
Endast när patientens eget immunförsvar är 
försatt ur spel, till exempel p.g.a. neutropeni 
orsakad av cytostatika, eller när infektionen 
fi nns i blodomloppet, som vid endokardit, kan 
det vara bäst att välja ett antibiotikum med 
baktericid verkan. Kombinationer av bakteri-
cida och bakteriostatiska läkemedel har också 
undvikits trots att det i praktiken knappast 
någonsin har någon större betydelse.

Antimikrobiell verkan är ett samspel mellan 
antibiotikakoncentrationen och bakteriens 

känslighet för antibiotika (3). MIC-värdet 
(minsta inhiberande koncentrationen) mäter 
bakteriens känslighet för läkemedlet, och 
den stiger när känsligheten försämras. Min-
dre känsliga bakterier kräver alltså högre 
koncentrationer av antibiotika. MIC-värdet 
mäts med jämn antibiotikakoncentration på 
odlingsplatta. I praktiken varierar antibio-
tikakoncentrationen mycket i blodet under 
doseringsintervallet och ännu mer mellan de 
olika vävnaderna. Vi har lärt oss att samspe-
let mellan antibiotikakoncentrationen och 
MIC-värdet kan löpa på två olika sätt. Mycket 
viktigare än indelningen i baktericida och 
bakteriostatiska antibiotika är indelningen 
i antibiotika med tidsberoende verkan och 
med koncentrationsberoende verkan. Den 
sistnämnda indelningen är till stor hjälp när 
man överväger hur ofta ett antibiotikum borde 
doseras och i hur stora doser. 

Tidsberoende antimikrobiell verkan 
– tillräckligt frekvent dosering
Den viktigaste kategorin av antibiotika både 
i öppenvården och på sjukhusen är betalak-
tamer. Till dem hör alla penicilliner inklusive 
amoxicillin, alla cefalosporiner samt de sjuk-
husantibiotika som har det bredaste antibak-
teriella spektret, karbapenemer. Verkan av alla 
betalaktamantibiotika är beroende av att läke-
medelskoncentrationen under största delen av 
doseringsintervallet ligger ovanför tröskeln för 
bakteriernas förökning (4). Betalaktamanti-
biotika har i allmänhet ingen verkan på 
bakterien sedan läkemedelskoncentrationen 
har sjunkit under den effektiva nivån. De 
saknar den s.k. postantibiotikaeffekten som 
vissa andra substanser har (se nedan). När 
betalaktamkoncentrationen har sjunkit under 
tröskeln, återhämtar sig bakterien snabbt och 
kan fortsätta sin förökning och även utveckla 
resistens. Verkan av dessa antibiotika kan 
jämföras med myggnät – verkan uteblir om 
nätet avlägsnas för en stund. Likaså måste 
man försäkra sig om att det tillräckligt länge 
fi nns adekvat antibiotikakoncentration på det 
område där infektionen förekommer.

I praktiken bör koncentrationen av ett be-
talaktamantibiotikum i blodet överstiga MIC-
värdet (minimal inhiberande koncentration) 
minst 40 procent av tiden mellan doserna 
för att betalaktamantibiotika överhuvudtaget 
skall ha effekt (5). För maximal verkan bör 
koncentrationen överstiga MIC-värdet under 
60 procent av tiden mellan doserna. Denna 

Antimikrobiella läkemedelsklasser
 Alla betalaktamer inklusive
 Pencilliner samt aminopenicilliner,  
 cefalosporiner, karbapenemer

Den antimikrobiella verkan beror på hur länge 
läkemedelskoncentrationen överstiger tröskel-
värdet mellan doserna

Betydelse
 Doseras ofta, betalaktamer oralt   
 minst tre gånger om dagen
 Långsam infusion eff ektivare än   
 snabb infusion eller bolus
 Konstant infusion eff ektivast 

Dosjusteringar
 Minska/höja dosen – doserings-
 intervallet oförändrat 

Tabell I. 
Tidsberoende antimikrobiell verkan.



19Årgång 166 Nr 1, 2006

verkningsmekanism betyder i praktiken att 
alla betalaktamantibiotika måste doseras till-
räckligt ofta (Tabell I). I och med att nästan 
alla dessa preparat även utsöndras snabbt ur 
kroppen, d.v.s. har en kort halveringstid för 
eliminationen, kan en högre dos inte ersätta 
administration alltför sällan (Tabell II). Större 
doser av betalaktamer ökar inte den antimi-
krobiella effekten eftersom den maximala 
bakteriedödande effekten och eradikeringen 
uppnås redan med en koncentration som över-
stiger MIC fyrfaldigt (6). Det är oroväckande 
att vi i Finland i allt högre grad har övergått 
till att skriva ut penicilliner och cefalosporiner 
i två större dagliga doser i stället för tre eller 
fl era dagliga doser. För att kunna ge amoxi-
cillin två gånger om dagen har man i USA 
utvecklat en tablett som frigör läkemedlet 
långsammare och på det sättet upprätthåller 
högre amoxicillin koncentrationer längre.

Vid dosjusteringar av betalaktamer borde 
i första hand läkemedelsdosen minskas och 
doseringsintervallet förbli oförändrat. Ett 
undantag från detta är svår njursvikt eftersom 
elimineringen av betalaktamer då sker mycket 
långsammare än vanligt. Om betalaktamer 
ges som infusion borde infusionstiden inte 
påskyndas genom att en långsam infusion kan 
förbättra läkemedlets effekt. Även kontinuer-
lig infusion av betalaktamer har föreslagits (4). 
Långsam infusion kan i praktiken ha betydelse 
när de används mot mindre känsliga bakterier 
eller bakterier med stark tendens till resistens 
under behandlingen. Detta kunde tillämpas 
oftare i synnerhet på intensivvårds avdelningar 
där infusioner ges kontrollerat med hjälp av 
en infusionspump och där resistensproblemen 
oftast är mest uppenbara. Även de mest effek-
tiva sjukhusantibiotika, som karbapenemer, 
tycks gynnas av långsam infusion (7). Vid 
HNS har vi medvetet gått in för att utbilda 
alla nya sjukskötare att justera infusionshas-
tigheten rätt för olika antibiotika.

Koncentrationsberoende 
antimikrobiell verkan – en tillräckligt 
hög dos 
Vissa antibiotika har en ökad antibakteriell 
verkan ju högre läkemedelskoncentrationen 
blir (2). Med höga maximala antibiotikakon-
centrationer över MIC-värdet kan man även 
säkrare eradikera bakterien. Till denna grupp 
av antibiotika hör aminoglykosider, fl uoroki-
noloner och metronidazol. Den antimikrobiel-
la effekten ökar ända upp till koncentrationer 

som ligger 10–12 gånger högre än MIC. Efter 
en hög dos av dessa läkemedel kan man tryggt 
ha en paus i doseringen, eftersom dessa sub-
stanser förhindrar bakterieökning även efter 
det att läkemedelskoncentrationen har sjunkit 
under den nivå som inhiberar bakterietillväx-
ten. Denna effekt kallas postantibiotisk effekt, 
och dess längd beror både på läkemedlet och 
på arten av antibiotika (8). Verkan av dessa 
antibiotika kan jämföras med en fl ugsmälla 
som inte har någon nämnvärd effekt om man 
slår för svagt. Endast ett tillräckligt kraftigt 
slag eller tillräckligt hög antibiotikakoncen-
tration kan ha effekt.

I praktiken borde höga doser av dessa 
substanser tillföras, medan doseringen kan 
ske mera sällan. Av aminoglykosider har vi 
redan länge gett en högre dos om dagen (4–5 
mg/kg) i stället för tre mindre doser (1 mg/kg) 
(9). Med högre doser aminoglykosider och 
mindre frekvent dosering har man kunnat få 
en ökad antimikrobiell effekt och samtidigt 
minska biverkningar, som toxicitet mot nju-
rar och inneröra (10). Fluorokinoloner, med 
undantag av ciprofl oxacin, ges oftast som en 
daglig dos. Metronidazol måste ges i mindre 
doser eftersom dess akuta toxicitet förhindrar 
stora engångsdoser. Detta är lätt att komma 
ihåg när man vet att metronidazol ursprung-
ligen var avsett som cytostatikum.

Behöver man justera doseringen av dessa 
läkemedel, är det bäst att förlänga doserings-
intervallet och låta engångsdosen förbli oför-
ändrad. Dosjusteringen är alltså motsatt mot 
tillförseln av betalaktamer (Tabell III). Genom 
att minska dosen av en aminoglykosid även-
tyrar man den antibakteriella effekten. Därför 
borde dosjusteringen ske genom ett förlängt 
dosintervall till 36 eller 48 timmar.  

Infusionen av dessa läkemedel borde sna-
rare vara snabbare än mer utdragen. Mycket 
hastig infusion förhindras dock av den akuta 
toxiciteten av dessa substanser, och därför 
rekommenderas oftast en infusion över 30–60 
minuter. Oövervakad och utdragen infusion 
bör undvikas eftersom det kan minska den 
antimikrobiella effekten.  

Tidsberoende antimikrobiell verkan med 
möjlighet till mindre frekvent dosering
Vissa antibiotika har närmast en tidsbero-
ende effekt, men de har också en tämligen 
lång postantibiotisk effekt (4). Detta betyder 
att de kan doseras med längre intervaller än 
antibiotika som har en strikt tidsberoende 
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verkan. Om läkemedlet ges alltför sällan 
minskar dock den antimikrobiella effekten. 
Till denna grupp hör vankomycin, klinda-
mycin och många nyare antibiotika som har 
en längre halveringstid. Sådana läkemedel är 
makrolider, tetracykliner, telitromycin och 
linezolid (4, 11). 

Även om det viktigaste med dessa läkemedel 
med avseende på den kliniska effekten är att 
säkerställa en tillräckligt hög daglig dos, har 
de vissa egenskaper som mer liknar läkemedel 
med tidsberoende verkan. För att säkerställa 
effekten av exempelvis vankomycin rekom-
menderas att dess minimikoncentration 
överstiger 5 mg/l. För att undvika toxicitet 
bör vankomycinets minimikoncentration 
ändå inte överstiga 15 mg/l.  Klaritromycin 
kan doseras endast en gång dagligen i stället 
för de normala två dagliga doserna om läke-
medlet tillförs i form av en tablett som frigör 
läkemedlet långsamt. 

Doseringen av antibiotika och 
antimikrobiell läkemedelsresistens 
Syftet med den rätta doseringen är att sä-
kerställa bästa möjliga effekt (12). I syn-
nerhet kan detta ha betydelse när det gäller 
bakterier vilkas antimikrobiella känslighet 

redan är nedsatt för det antibiotikum som 
har tillförts men ändå inte helt har förlorat 
sin effekt mot dessa bakterier. Det fi nns även 
data som visar att rätt dosering kan hjälpa till 
att förebygga uppkomsten av antimikrobiell 
resistens (1, 13, 14). Varje infektion består av 
en samling bakterier med både mer och min-
dre känsliga bakteriestammar. Den känsliga 
bakteriepopulationen dör hastigt efter att 
antibiotikabehandlingen har inletts. Då får 
de mindre känsliga bakteriestammarna en 
tillväxtfördel, och även stammar med bara 
lite nedsatt antibiotikakänslighet kan snabbt 
föröka sig (14). Antibiotikumet har då genom 
selektion tagit fram en mera svårbekämpad 
bakteriepopulation, resistensen är ett faktum. 
Detta sker lätt om antibiotikum effekten (dvs. 
dosen) är tillräcklig för att kontrollera bara 
den känsliga delen av bakteriepopulationen; 
mindre frekvent dosering av betalaktamer har 
visat sig ge en likadan tillväxtförmån såväl för 
resistenta pneumokocker som för pneumo-
kocker med nedsatt penicillinkänslighet (15, 
16). Trenden i Finland i dag med betalaktam-
tillförsel endast två gånger om dagen visar 
klart på denna risk. Risken att vi odlar fram 
och påskyndar spridning av mindre penicil-
linkänsliga pneumokocker genom att dosera 
penicillin, amoxicillin och cefalosporiner med 

Tabell II. 
Ett schematiskt exempel på hur en fördubblad dos av betalaktamantibiotika inte leder till att läkemedelskon-
centrationer förblir högre nämnvärt under längre tid. I följande exempel som följer närmast amoxicillinets 
farmakokinetik nås samma koncentration bara en timme längre med fördubblad dos. I detta exempel 
har man använt 1 timme som halveringstid för utsöndringen vilket motsvarar elimination av de fl esta 
betalaktamanti bio tika. 

Tid (timmar) Läkemedelsmängden i kroppen Läkemedelskoncentrationen i blodet
  500 mg  1 g

1 100 % 10 20
2 50 % 5 10
3 25 % 2,5 5
4  12,5 % 1,25 2,5
5 6,125 % 0,6125 1,25
6 3,06 % 0,3 0,6125
7 1,5 % 0,15 0,3
8 0,75 % 0,075 0,15
9 0,32 % 0,032 0,075
10 0,15 % 0,016 0,032
11  0,07 % 0,008 0,016
12  0,035 % 0,004 0,008
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två dagliga doser är uppenbar. Som tecken på 
detta har andelen pneumokocker med nedsatt 
penicillinkänslighet redan ökat proportionellt 
(17). Ett varnande exempel kommer från 
Island där resistenta pneumokocker genom 
klonal spridning på några år tog över mer än 
20 procent av alla pneumokocker (18). Om 
detta hände här, skulle vi äventyra de bästa 
och förmånligaste antibiotika som fi nns mot 
luftvägsinfektioner. Tillförsel av betalaktam 
alltför sällan kan redan nu leda till behandling 
som misslyckas. Enligt en studie stod alltför 
låg eller sällan tillförd dos bakom alla blod-
förgiftningar orsakade av pneumokocker som 
motstod antibiotikabehandling (19). 

Även den bäst uträknade dos kan vara för 
liten när en infektion är lokaliserad så att 
antibiotika inte når fram. Antibiotikakon-
centrationen i plasma motsvarar väl kon-
centrationen i den extracellulära vätskan. 
Antibiotika penetrerar mycket sämre genom 
bölder, empyem och vätskehålor, som in-
neröra, pleuravätska eller ledvätska, och 
antibiotikakoncentrationen kan vara mycket 
lägre där. Då gäller det att om möjligt försöka 
avlägsna varet och ännu noggrannare över-
väga mer frekvent tillförsel eller de största 
möjliga doserna av antibiotika. Selektion av 
resistens via mutationer inträffar oftast vid 
alltför låga antibiotikadoser, vid infektioner 
dit antibiotika når dåligt fram och vid långa 
kurer (1). 

Hur långa kurer?
Om den rätta doseringen har varit oklar, är det 
ännu oklarare hur långa antibiotikakurerna 
borde vara (20). Läkemedelsföretagen har i 
sina läkemedelsstudier använt kortare kurer 
vid luftvägsinfektioner än vi är vana vid med 
nya fluorokinoloner och telitromycin. En 
fem dagars kur vid akut försämrad kronisk 
bronkit eller en sju dagars kur vid pneumoni 
har varit lika effektiva som traditionella 7–10 
dagars kurer. Detta beror knappast enbart 
på bättre effekt av de nya dyra medicinerna, 
men det är oklart i vilken mån dessa resultat 
kan tillämpas för andra antibiotika. Ju längre 
kurer som ordineras, desto längre utsätts den 
normala bakteriefl oran för antibiotika, och de 
resistenta bakteriestammarna i fl oran ökar. 
Med långa kurer bereds då rum både för den 
sällsynta nyuppkomna resistensen och för 
resistenta bakteriestammar som redan fi nns 
i samhället. Detta är den vanligaste formen 
av resistensspridning, och den motverkas ef-
fektivast med noggrann sjukhushygien. Man 

kan tänka sig att i synnerhet de resistenta 
gramnegativa bakterierna som ESBL-stam-
marna kan spridas på det sättet (se Kanerva 
i detta nummer). 

I optimala fall förstörs alla de bakterier som 
ligger bakom infektionen, förhindrar resis-
tensutveckling bland dem och rubbar samti-
digt den normala bakteriefl oran så litet som 
möjligt. Låga läkemedelskoncentrationer har 
i allmänhet förknippats med resistensutveck-
ling. Detta betyder att all antibiotika borde 
ges i doser som kan tänkas vara effektiva. 
Låga doser som har använts vid förebyggande 
vård, t.ex. mot urinvägsinfektioner eller mot 
akne, borde undvikas eftersom de i längden 
enbart resulterar i resistenta bakteriestammar 
(14). När antibiotika tillförs, bör dosen vara 
tillräcklig och dosintervallen tillräckligt frek-
venta. Vid en svår infektion kan det vara bäst 
att fortsätta den antibakteriella behandlingen 
längre, medan kurens längd vid lätta infek-
tioner antagligen kunde förkortas. Så länge 
vi inte har klart defi nierad längd på kurer 
mot olika infektioner är den erfarna läkarens 
känsla bättre än förpackningsstorleken då 
längden på kuren bestäms.

Vem av oss har inte någon gång glömt att 
ta sin dos av ett antibiotikum? Då är det 

Antimikrobiella läkemedelsklasser
 Aminglykosider
 Fluorokinoloner
 Metronidazol

Den antimikrobiella eff ekten beror på maximal 
läkemedelskoncentration 

Betydelse
 Tillförs i höga doser 
 Kan ges mera sällan 
 Snabb infusion teoretiskt sett
 eff ektivast, p.g.a. toxicitet bör infu-
 sionen ges i över 30–60 minuter
 Konstant eller mycket lång infu-
 sion borde undvikas  

Dosjusteringar
 Förläng doseringsintervallet 
 – dosen oförändrad 

Tabell III. 
Koncentrationsberoende antimikrobiell 
verkan
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oftast bättre att upphöra med antibiotikabe-
handlingen än att fortsätta med nya avbrott. 
Kanske det i antibiotikaförpackningen i 
stället för uppmaningen att ta kuren till slut 
borde stå ”Ta läkemedlet som ordinerat. Om 
du glömmer att ta dina tabletter, ska du inte 
fortsätta kuren.”.  

Docent Asko Järvinen
HUCS, Kliniken för infektionssjukdomar
PB 348
00029 HNS
asko.jarvinen@hus.fi 
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Helicobacter pylori 
– en  askungesaga om en 
skrattretande idé som resulterar 
i ett Nobelpris
Hilpi Rautelin och Timo U. Kosunen

Nobelpriset i fysiologi eller medicin år 2005 gick till två australiska forskare, patologen J. Robin 
Warren och gastroenterologen Barry J. Marshall, för deras upptäckt av ”bakterien Helicobacter pylori 
och dess roll vid gastrit och ulcussjukdom”.  De här forskarna hade målmedvetet kämpat mot gamla 
etablerade fakta, som att bakterier inte kunde överleva i magsäcken och att ulcussjukdom var ett 
kroniskt tillstånd där levnadsvanor spelade en avgörande roll. Tack vare Warrens och Marshalls 
banbrytande upptäckt vet vi nu att Helicobacter pylori (H. pylori) överlever mycket väl i magsäcken, 
egentligen i decennier, och orsakar infl ammation i magsäckens slemhinna (gastrit) och peptisk 
ulcussjukdom, alltså sår i tolvfi ngertarmen eller i magsäcken. Numera behöver ulcussjukdom inte 
vara ett kroniskt invalidiserande tillstånd med upprepade ulcusepisoder utan en H. pylori-infektion 
kan lätt elimineras med behandling bestående av antibiotika och protonpumpshämmare.  

Inledning
Patologen Robin Warren hade helt ensam 
sedan slutet av 1970-talet iakttagit böjda 
bakterier i magsäckens slemhinna tills en ung 
kollega, blivande invärtesmedicinaren Barry 
Marshall kom och satte fart på forskningen. 
Efter många försök lyckades de år 1982 från 
ventrikelbiopsier odla fram en helt ny bakte-
rieart, senare nämnd som H. pylori, i samband 
med gastrit och ulcus, och de förstod mycket 

tidigt att de hade upptäckt orsaken till dessa 
sjukdomar (1,2). Tyvärr var det i början väldigt 
få kollegor som delade deras åsikt; dessa två 
banbrytare fi ck kämpa mot kraftigt motstånd 
speciellt hos klinikerna. Däremot fanns det 
bakteriologer som lättare kunde acceptera att 
en bakterieinfektion egentligen kunde orsaka 
ulcus. För att verkligen övertyga sina kolle-
gor om betydelsen av H. pylori, svalde Barry 
Marshall själv bakterier och kunde påvisa 
att H. pylori orsakade gastrit i hans tidigare 
helt normala magslemhinna (3). Med tiden 
blev allt fl er forskningsgrupper intresserade 
av H. pylori, och drygt 10 år efter upptäckten 
av H. pylori blev bakterien överallt godkänd 
som orsakare av ulcussjukdom. Den rekom-
menderade behandlingen av ulcussjukdom 
blev att eradikera Helicobacter-infektion (4). 
Samma år klassifi cerades H. pylori som en 
första klassens primär karcinogen vid ventri-
kelkarcinom (5). 

Mera än 20 år efter upptäckten av H. pylori 
vet vi mycket om dess betydelse. I det följande 
kommer kliniskt viktiga frågor kring H. py-
lori-infektion kort att presenteras med vikt 
på fi nländska studier. 
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Gastrit och peptisk ulcussjukdom
H. pylori orsakar i magsäckens slemhinna kro-
nisk infl ammation som kvarstår hela livet eller 
åtminstone i decennier, om infektionen inte 
behandlas. H. pylori-relaterad magkatarr är 
ofta asymtomatisk, och endast 15–20 procent 
av de infekterade utvecklar allvarliga följder, 
så som tolvfi ngertarm- eller magsår under sin 
livstid (Tabell I). Tyvärr fi nns det inga mar-
körer som skulle kunna identifi era personer 
med större risk för följdsjukdomar. Även 
om alla symtomatiska H. pylori-infekterade 
individer inte blir fria från sina besvär, lönar 
sig behandlingen. Hos fi nländska patienter 
har man också kunnat påvisa att en del av 
patienter med dyspepsi blir bättre sedan H. 
pylori-infektionen eliminerats (6). 

H. pylori är den viktigaste faktorn vid 
peptisk ulcussjukdom. När man utplånar H. 
pylori-infektionen, försvinner den kroniska 
infl ammationen, och individen behöver inte 
längre uppleva upprepade ulcusepisoder som 
tidigare har varit typiska för detta kroniska 
tillstånd. En viss virulensmarkör, CagA, har 
påvisats förekomma oftare hos bakteriestam-
mar odlade från ulcuspatienter än från indi-
vider med enbart gastrit (7). I Finland liksom 
i många andra länder utgör CagA-positiva 
stammar ändå majoriteten av alla stammar, 
och den här virulensmarkören kan alltså inte 
användas för att sålla fram individer med 
högre ulcusrisk (8). Individuell syraproduk-
tion kan ändå påverka på vilket ställe såret 
förekommer; individer med mycket syra och 
huvudsakligen antrumgastrit brukar ha ulcus 
i tolvfi ngertarmen medan man vid låg syra-
produktion oftast hittar såret i magsäcken 
(9). Finländska H. pylori-patienter har aktivt 
behandlats ända från början av 1990-talet, 

och därför är det nuförtiden ganska sällan 
man påträffar en patient med ulcus och H. 
pylori-infektion (10).  

Atrofi sk gastrit
Under det långa sjukdomsförloppet utvecklas 
atrofi sk gastrit hos en tredjedel eller hos t.o.m. 
hälften (Tabell I) av de H. pylori-infekterade 
(11). Vilka faktorer som bidrar till denna ut-
veckling är inte känt. Atrofi sk gastrit har för 
länge sedan konstaterats utgöra en stor risk för 
ventrikelkarcinom. När atrofi n progredierar 
och det ursprungliga gastriska epitelet ersätts 
med intestinalt epitel (intestinal metaplasi) 
blir förhållandena sämre för H. pylori, som 
minskar i antal (12), vilket i sin tur är speciellt 
utmanande för de diagnostiska metoderna (13, 
14). Tidigare trodde man, att atrofi sk gastrit 
och intestinal metaplasi var irreversibla hän-
delser. På sistone har man ändå kunnat påvisa 
att atrofi n åtminstone hos några patienter 
kan bli lindrigare eller t.o.m. försvinna om H. 
pylori-infektionen eradikeras (15). I en studie 
från Colombia (16) minskade precancerösa 
förändringarna i magsäcken efter behandling 
av H. pylori desto mera ju längre individerna 
hade varit H. pylori-negativa. Forskarna sam-
manfattade att det fortfarande lönar sig att 
eradikera H. pylori-infektion hos individer 
som redan har utvecklat atrofi , intestinal me-
taplasi och dysplasi.        

Gastriskt lymfom och magcancer
Normalt fi nns det inte lymfatisk vävnad i 
magslemhinnan, men i samband med H. 
pylori-infektion kan MALT-lymfom (mucosa 
associated lymphoid tissue) förekomma i säll-

               Följd Förekomst hos H. pylori +                      Annat

Peptisk ulcussjukdom ca 15–20 %
Sår på tolvfi ngertarmen  ca 95 % H. pylori + 
Magsår  ca 60–85 % H. pylori + 

Atrofi sk gastrit ca 30–50 % Ökad risk för magcancer
Magcancer ca 1 % ca 70 % med anknytning till H. pylori
MALT-lymfom väldigt sällsynt Botas ofta med eradikering 
  av H. pylori

Tabell I. Följder av kronisk H. pyloriinfektion
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synta fall. Hos en stor del av sådana individer 
har behandling av H. pylori-infektion lett till 
komplett remission av sjukdomen (17). 

Seroepidemiologiska studier visade i ett 
ganska tidigt skede att H. pylori-infekterade 
personer hade en betydligt högre risk för att 
utveckla magcancer. Den här risken är ännu 
högre hos individer med CagA-positiv infektion 
(18). Man har ungefärligen beräknat att risken 
för icke-kardia magcancer skulle vara sex gånger 
högre hos individer med H. pylori än hos sådana 
utan infektion (19). Nya studier med känsligare 
diagnostiska metoder visar ändå att risken för-
modligen är betydligt högre (20). 

En viktig fråga är förstås om man kunde fö-
rebygga cancerutveckling genom att behandla 
H. pylori-infektion. I en kinesisk studie visade 
det sig att magcancerrisken 7,5 år efter behand-
ling av H. pylori-infektion hade minskat, men 
statistisk signifi kans kunde uppnås enbart hos 
individer som i början av studien inte hade haft 
några precancerösa förändringar (atrofi , in-
testinal metaplasi, dysplasi) i magsäcken (21). 
Än så länge behövs det ändå fortsatt forskning 
inom området innan man vet när det är mest 
lönsamt och på vilket stadium det allra senast  
är möjligt att behandla H. pylori-infektion i 
syfte att hejda utvecklingen av cancer.                

Diagnostik
Diagnostiken av H. pylori-infektion kan delas 
i invasiv och icke-invasiv diagnostik (Tabell 
II). Vid invasiv diagnostik behöver man 
biopsier från ventrikelslemhinnan tagna vid 
gastroskopi. Vid klinisk diagnostik kan biop-

sier användas för snabbtest av ureas (genast 
i samband med gastroskopin) eller skickas 
vidare för histopatologisk undersökning och 
bakterieodling med resistensbestämning. 
Invasiv diagnostik är alltid indicerad när 
patienten blir gastroskoperad och kan också 
vara till nytta när möjlig resistensutveckling 
skall påvisas. Med hjälp av invasiva diagnos-
tiska metoder kan det ändå vara svårt att hitta 
ett minskat antal bakterier; en situation som 
förekommer i samband med atrofi sk gastrit 
eller snart efter misslyckad eradikering.

Icke-invasiv diagnostik består närmast 
av påvisning av antikroppar i serumprov, 
ureautandningstest och avföringsantigentest. 
Typiskt för de här metoderna är att alla kan 
användas både vid primär diagnostik (före 
eradikering) och för att kontrollera behand-
lingsresultat (Tabell II). Jämfört med invasiva 
tester och utandningstest har de allra bästa 
kvantitativa serologiska testerna hög sensi-
tivitet och specifi citet (22), men serologiska 
snabbtester är mycket varierande och rekom-
menderas inte. Om man använder kvantitativ 
serologi för uppföljning av eradikeringsresul-
tat skall man ha två serumprover till hands: ett 
prov före och ett annat prov taget 4-6 månader 
efter behandling. Efter lyckad behandling kan 
man påvisa en signifi kant minskning i anti-
kroppstitern (23). Efter ett misslyckat eradike-
ringsförsök kvarstår däremot antikropparna 
på samma nivå eller sjunker bara obetydligt. 
Utandningstest och avföringstest (24) kan 
användas tidigare, redan 4-6 veckor, efter 
behandling för att kontrollera resultatet.                

                  Primär diagnostik  Eradikeringsresultat

Invasiva metoder
 Odling X
 Histopatologi X
 Ureastest X
Icke-invasiva metoder
 Kvantitativ serologi* X 4–6 månader efter behandling
 Ureautandningstest X > 4 veckor efter behandling
 Avföringsantigentest X > 4-6 veckor efter behandling 

Tabell II. Diagnostiken av H. pylori-infektion före och efter behandling

* Snabbtester rekommenderas inte. För att kontrollera eradikeringsresultat med serologi måste man också ha ett serum-
prov taget före behandlingen
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Behandling
Den rekommenderade första linjens kombi-
nationsterapi av H. pylori-infektion består 
av protonpumpshämmare och två olika 
antimikrobiella läkemedel, klaritromycin 
och amoxycillin (25). H. pylori utvecklar lätt 
resistens mot metronidazol (26), men i länder 
med ett måttligt antal metronidazolresistenta 
stammar kan metronidazol också användas 
i kombinationen. Hos H. pylori-stammar i 
Finland förekommer det ofta resistens mot 
metronidazol medan klaritromycinresistens 
fortfarande uppvisar låg nivå (27). I Finland 
är behandlingstiden i princip en vecka, men 
i många länder har resistensläget försämrats 
avsevärt, vilket i sin tur har lett till rekommen-
dationer om behandling i två veckor (25).            

Epidemiologi
Ungefär hälften av världens befolkning är 
infekterad med H. pylori. Infektionen äger 
oftast rum i barndomen även om de exakta 
mekanismerna ännu är oklara. De fl esta infek-
terade blir smittade före skolåldern (28). Stor 
familj och låg socioekonomisk status har visat 
sig vara riskfaktorer för infektionen också i 
Norden, och förekomsten av infektion bland 
föräldrar, speciellt hos modern, bidrar till 
ökad infektionsrisk hos barnen (29). Preva-
lensen av H. pylori-infektion är mycket större i 
utvecklingsländer jämfört med utvecklade län-
der som Finland. De senaste årtiondena har 
man i utvecklade länder kunnat konstatera 
en kraftig minskning i infektiosprevalensen, 
vilket beror på ett minskande antal infekte-
rade barn och unga. Klart över hälften av 
alla som är födda i Finland i början av förra 
seklet är infekterade (23) med H. pylori (som 
inte behandlats), vilket tyder på barndomsför-
hållandena, när nästan alla barn i Finland 
var infekterade. Av fi nländska barn födda det 
här årtusendet kommer bara ett väldigt litet 
antal att bli infekterade, vilket betyder att  H. 
pylori-infektion knappast kommer att fi nnas 
kvar i Finland på deras ålderdom och att de 
få infekterade förmodligen redan har blivit 
behandlade.    

Vammala-studien
Sedan början av 1990-talet har det funnits 
ett unikt helicobakterprojekt i Vammala i 
sydvästra Finland. Redan 1973, dvs. cirka 20 
år tidigare, inleddes ett projekt inom Folk-
pensionsanstalten med serumprover på den 

vuxna befolkningen i Vammala. De bevarade 
serumproverna, en samarbetsvillig lokal häl-
socentral och en ivrig forskningsgrupp som 
kännetecknades av pålitlig serologisk diagnos-
tik och kunskap om framgångsrik behandling 
av H. pylori-infektion lade grunden till en ny 
insamling av serumprover i Vammala år 1994. 
När man jämförde H. pylori antikroppar i 
serumproverna tagna 1973 och 1994, kunde 
man påvisa en avsevärd minskning av antalet 
infekterade. Hos de som var i åldern 15-75 år 
hade den ålderskorrigerade seroprevalensen 
sjunkit från 56 till 34 procent (30). Allt detta 
hade skett under en tidsperiod då man ännu 
inte aktivt hade börjat behandla H. pylori-
infektion i Finland. Förändringen var störst 
bland de fyra yngsta 10-årskohorterna. Och 
när man jämförde H. pylori -antikroppsnivån 
hos de 224 personer som hade varit med både 
1973 och 1994, hade bara några seropositiva 
individer blivit seronegativa under tiden och 
tvärtom. Allt detta stödde tydligt den så kall-
lade kohortteorin, d.v.s. att man i barndomen 
och ungdomen blir infekterad med H. pylori 
som orsakar en kronisk livslång infektion och 
att nya infektioner är sällsynta i vuxen ålder. 

Efter pilotundersökningen 1994 började det 
riktiga projektet 1996 då alla invånare i Vam-
mala i åldern 15-40 år erbjöds möjlighet att 
få sin H. pylori-infektion diagnostiserad och 
behandlad oberoende av symtom. Grundidén 
bakom det här programmet var att bemöta H. 
pylori-infektionen som en vanlig infektions-
sjukdom som kan diagnostiseras, behandlas 
och förebyggas. Genom att rikta programmet 
till den unga vuxna befolkningen ville man 
inte enbart förhindra utvecklingen av allvar-
liga komplikationer hos de infekterade utan 
också skära av smittvägen från den infekte-
rade föräldern till barnet. Sammanlagt 3 345 
individer (75,9 procent av de inbjudna) deltog 
i det egentliga sållnings- och behandlings-
programmet i Vammala 1996. Sammanlagt 
12,2 procent av de undersökta hade förhöjda 
H. pylori-antikroppstitrar som tecken på en 
infektion. Av de infekterade blev 78 procent 
behandlade med antimikrobiella läkemedel 
och protonpumpshämmare för att eradikera 
H. pylori-infektion. Hos 91 procent av alla 
behandlade kunde man påvisa en betydande 
minskning i antikroppstitern sex månader 
efter behandlingen som ett bevis för lyckad 
eradikering av bakterien. Med hjälp av pro-
grammet kunde man i Vammala påskynda 
den naturliga minskningen i infektionspre-
valensen, vilket inte kunde konstateras i 
andra kommuner (31). Serumproverna från 
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15-åringar tagna senare (1997-2000) i Vam-
mala har också bekräftat att seroprevalensen 
i denna åldersgrupp fortfarande ligger på 
2–3 procent. Eftersom folk bara sällan blir 
infekterade senare i livet, borde den låga 
seroprevalensnivån inte stiga nämnvärt under 
livstiden. Senare har Vammala-projektet visat 
en intressant koppling mellan den sjunkande 
H. pylori-seroprevalensen och en ökande 
frekvens av förhöjda IgE-antikroppar mot 
luftvägsallergener (32). Ett ökat antal IgE-
positiva demonstrerades för det mesta bland 
H. pylori-negativa individer, vilket överens-
stämmer med hypotesen att H. pylori kunde 
vara en av de mikrober som kan motverka 
atopin via immunologiska men än så länge 
oklara regleringsmekanismer.                    

Docent Hilpi Rautelin
Avdelningen för bakteriologi och immunologi
Haartman-institutet
PB 21
00014 Helsingfors universitet 
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Könssjukdomar 
aktuella ännu i dag
Eija Hiltunen-Back

De sexuellt överförda sjukdomarnas spektrum har förändrats kraftigt under de senaste decen-
nierna. Traditionella bakteriesjukdomar som syfi lis och gonorré har undanträngts av de kroniska 
virusinfektionerna. Av dessa har herpes simplex-, humant papillom- och hiv varit och är fortfarande 
en stor utmaning såväl diagnostiskt som terapeutiskt. Samtidigt kan de gamla bortglömda 
könssjukdomarna uppleva en renässans i och med den ökande turismen, som fallet var med 
lymphogranuloma venereum (LGV). Klamydiainfektionen är fortfarande den vanligaste sexuellt 
överförda sjukdomen hos unga. Testning av symtomfria bärare och effektiv smittspårning vore av 
avgörande betydelse för att utrota klamydiaepidemin, men trots det drar man av sparsamhetsskäl 
in på tjänster som riktar sig till unga. 

Könssjukdomarnas historia
Könssjukdomarna har en lång och fram-
gångsrik historia, och inte heller i dag verkar 
de gå att utrota helt. Sjukdomsspektret har 
dock förändrats i betydande omfattning, och 
virusbetingade infektioner har undanträngt 
de traditionella bakteriesjukdomarna. Också 
geografi skt förekommer stora skillnader i 
sjukdomarnas prevalens. Sjukdomar som 
blivit sällsynta hos oss innebär ett stort folk-
hälsoproblem för många ulandsinvånare. I 
Finland har man följt upp förekomsten av 
könssjukdomar ända sedan 1930-talet. Då 
konstaterade man 10 000 fall av gonorré 
och 1 500 syfi lissmittor årligen. Också ulcus 
molle och lymphogranuloma inguinale var 
allmänna. Under krigstiden ökade sjukdoms-
fallen ytterligare, men tack vare sållning och 
upplysning samt bruket av penicillin fi ck man 
bukt med situationen fram emot 1950-talet 
(1). Turismen var då inte nämnvärt utbredd, 
men sjömännen hämtade rikligt med smittor 
med sig. På 1970-talet konstaterades upp till 
15 000 gonorréfall årligen, medan syfi lissmit-
torna blev sällsynta på 1980-talet. Man för-
stod redan på 1950-talet att det fanns en an-
nan infektion som liknade gonorré, och man 
talade då om ospecifi k uretrit. Det blev klart 
att den orsakades av Chlamydia trachomatis, 
och den kom sedan i årtionden att bli den 
vanligaste sexuellt överförda sjukdomen. 

 De gamla sjukdomarnas återkomst
Turismen har en stor betydelse för spridningen 
av könssjukdomar. Senast blev vi påminda 
om detta i och med att turismen mellan Fin-
land och Ryssland ökade kraftigt i början av 
1990-talet. Då hade resenärerna rikligt med 
syfi lissmittor med sig som välkomstpresent 
på grund av den syfi lisepidemi som härjade i 
Ryssland. Den kliniska bilden och diagnosti-
ken av syfi lis var okända för mången läkare 
eller hade fallit i glömska. Med hjälp av ef-
fektiv upplysning till allmänheten, utbildning 
av hälso- och sjukvårdspersonalen och kon-
centrerad smittspårning till kunniga enheter 
lyckades man stoppa ökningen av antalet 
syfi lisfall (2). 

Under de senaste åren har man från olika 
håll i Europa, Förenta staterna och Kanada 
rapporterat talrika fall av lymphogranuloma 
venereum (LGV) vid sex mellan män (3-4). 
Inga sjukdomsfall har ännu rapporterats från 
Finland. Sjukdomen förorsakas av Chlamydia 
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trachomatis serotyper 1-3. Sjukdomssymto-
men är sår i genitalområdet, lymfadenopati 
och proktit. Diagnosen baserar sig i allmänhet 
på den kliniska bilden, men bakterien kan 
också påvisas i lesionen med en PCR-me-
tod. Om misstanke om LGV-smitta väcks, 
är det skäl att diskutera de diagnostiska 
undersöknings möjligheterna med det lokala 
laboratoriet. 

Klamydiasmittorna rår man inte på
Klamydia är den vanligaste av de bakteriella 
sexuellt överförda sjukdomarna. Till registret 
över smittsamma sjukdomar anmäldes år 
2005 12 697 nya fall av klamydiasmitta, av 
vilka 7 669 förekom hos kvinnor (5). Av smit-
torna hos kvinnor konstaterades en tredjedel 
hos fl ickor under 20 år och av smittorna hos 
män 15 procent hos pojkar under 20 år. Bara 
de som testat klamydiapositivt syns i statisti-
ken, i verkligheten är prevalensen av klamydia 
sannolikt fl erfaldig. Enligt statistik som det 
s.k. sentinel nätverket för könssjukdomar har 
insamlat, överförs klamydiasmitta till största 
delen i Finland, bara mindre än 10 procent 
importeras från utlandet (6). 

Hos största delen av de smittade ger kla-
mydiainfektionen inga eller lindriga symtom, 
och bärarna inser inte alltid att de borde 
låta testa sig (7). Både diagnostiseringen och 
behandlingen är de enklaste möjliga. Vid 
klamydiadiagnostiken används en känslig 
och specifi k testmetod som baserar sig på 
replikation av nukleinsyra och som kan göras 
på urinprov från början av urinströmmen. 
Gängse behandling av klamydia är nu för 
tiden ett gram azitromycin som engångsdos; 
behandlingen ges i allmänhet redan på mot-
tagningen. På många hälsocentraler får man 
remiss för klamydiatest av hälsovårdaren 
utan att det behövs någon läkarmottagning. 
Det som verkar ha blivit ett problem är den 
ineffektiva kontaktspårningen. I det skedet 
då en klamydiasmittad person låter testa sig, 
har personen i en tredjedel av fallen redan 
fört smittan vidare (6). 

Antalet klamydiainfektioner har ökat så 
småningom under de senaste tio åren. En 
orsak har säkert varit att man i dag allt mer 
utnyttjar urinprov i diagnostiken; det har 
blivit lättare för patienterna att låta testa sig 
när de inte längre har behövt vara rädda för 
den traditionella provtagningen med bomull-
spinne. En annan orsak har varit att anmäl-
ningsplikten för klamydiafall har överförts till 
de mikrobiologiska laboratorierna, av vilka 

största delen rapporterar elektroniskt. Den 
information som erhålls på det sättet är mera 
tillförlitlig än de traditionella anmälningarna 
som läkarna gör. Till största delen är det 
dock frågan om en verklig ökning av antalet 
sjukdomsfall (8). Motsvarande fenomen har 
rapporterats också från de övriga nordiska 
länderna (9). I Finland har man inte på riks-
nivå iakttagit någon förändring i antalet tagna 
klamydiaprov. 

Resistent gonorré från Fjärran östern
År 2005 konstaterades 241 fall av gonorré-
smitta i Finland (5). Största delen av smittorna 
konstaterades hos män, och ofta härstam-
made smittan från Fjärran östern. Gonorré 
kan nu för tiden diagnostiseras med hjälp av 
samma urinprov som klamydia. Trots det är 
odlingen ännu viktig för gonorrédiagnostiken, 
eftersom det är det enda sättet att bestämma 
gonokockens känslighet för antimikrobiella 
läkemedel. Förstahandsbehandlingen för go-
norré har länge varit ciprofl oxacin som en-
gångsdos och som alternativ ceftriaxon som 
intramuskulär engångsdos. Flera europeiska 
länder har dock rapporterat en ökning av 
ciprofloxacinresistenta gonokockstammar 
(10). I Fjärran östern är redan 90 procent 
gonokockerna kinolonresistenta (11). Enligt 
en rapport från FiRes (Finnish study group for 
antimicrobial resistance) var redan 35 procent 
av de gonokockstammar som isolerades år 
2004 ciprofl oxacinresistenta (12); i Sverige 
var motsvarande andel 48 procent. I USA re-
kommenderas inte kinoloner som behandling 
för gonorré som smittat genom sex mellan 
män (13). Därför borde gonorréinfektioner 
redan primärt behandlas med ceftriaxon, och 
användningen av ciprofl oxacin borde begrän-
sas till fall där det enligt resistensbestämning 
är en lämplig behandling. Efterkontroll efter 
behandlingen av dessa patienter samt effektiv 
kontaktspårning är också av största vikt för 
att bryta smittkedjorna. 

Syfi lissållning under graviditet
Antalet syfilissmittor har legat på nästan 
samma nivå de senaste åren. Antalet färska 
smittor i primär- och sekundärskedet håller 
dock på att minska, och smittorna konstateras 
först i senare skeden. I fjol rapporterade 146 
syfi lissmittor, av vilka en del var serologiska 
ärr (5). Laboratoriet för prenatal serologi 
(NESE) tog hösten 2004 i bruk en ny käns-
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ligare ELISA-metod för att mäta Treponema 
pallidum-antikroppar, vilket ledde till att 
antalet positiva fynd vid sållningen på råd-
givningsbyråerna har ökat (14). Mödrar med 
negativt traditionellt kardiolipintest men 
positivt TPHA-test har vållat huvudbry på 
rådgivningarna. Ofta är det frågan om en 
invandrarkvinna från ett land där syfi lis är 
allmänt, och det går inte att få pålitliga anam-
nestiska uppgifter om tidigare adekvat syfi lis-
behandling. Det har sannolikt varit frågan om 
ett serologiskt ärr. Man har strävat efter att 
behandla dessa kvinnor med penicillininjek-
tioner i tre veckor för att förhindra eventuell 
smitta till fostret. 

Riskbeteende
Enligt en färsk skolenkät från Stakes år 2005 
hade 17 procent av fl ickorna och 15 procent 
av pojkarna i grundskolans årskurs åtta haft 
samlag, och av niorna 34 respektive 25 procent 
(15). Av de skolelever som haft samlag uppgav 
cirka 10 procent att de hade haft fem eller fl era 
partner. Av fl ickorna i åttan hade 18 procent 
och av pojkarna 23 procent inte använt något 
preventivmedel vid sitt senaste samlag. Med 
avseende på både fl ickor och pojkar uppgav 
61 procent att de hade använt kondom. Enligt 
enkäten kände de tillfrågade också dåligt till 
att könssjukdomssmittor kan vara symtomfria. 
Bara 48 procent av pojkarna och 65 procent 
av fl ickorna i åttan visste att könssjukdomar 
ibland kan vara helt symtomfria. 

Antalet sexkumpaner bland klamydiasmit-
tade kvinnor under 30 år som har besökt 
polikliniker för könssjukdomar har ökat. År 
1995 uppgav 10 procent av dem ett större an-
tal partner än 5 under det gångna året, medan 
andelen år 2000 var 19 procent (8). Flickornas 
sexuella beteende har maskuliniserats, men 
samtidigt berättar statistiken också om unga 
fl ickors försök att få ömhet och godkännande 
åtminstone på någon nivå.

Sexturismen blomstrar med Fjärran öst-
ern, Estland och Ryssland som resmål. Den 
utbredda hiv-epidemin som började år 2000 
bland unga narkotikamissbrukare i Estland 
har gett anledning att befara att smittan spri-
der sig också till oss (16). Den hiv-epidemi 
som i Finland fi ck sin början bland användare 
av intravenösa narkotiska preparat i slutet 
av 1990-talet verkar ha fåtts bra under kon-
troll genom ett effektivt program för utbyte 
av sprutor och nålar. Samtidigt ökar antalet 
sexuellt överförda hiv-smittor. Den effektiva 
antivirala medicineringen nu för tiden verkar 

ha gett folk uppfattningen att hiv-hotet inte 
längre är någonting att bry sig om. 

Utmaningar för framtiden
Hittills har det funnits bara ett vaccin mot 
sexuellt överförda sjukdomar, nämligen mot 
hepatit B. Inom den närmaste framtiden kom-
mer till och med två vaccin mot papillomvirus 
(HPV) att börja marknadsföras (17). Hu-
vudsyftet med dessa vaccin är att förhindra 
uppkomsten av cervixcancer. Ett av vaccinen 
verkar också mot HPV-typerna 6/11, som 
orsakar största delen av de benigna kondy-
lomförändringarna. Också prövningarna av 
ett vaccin mot herpes simplex-virus typ 2 är 
långt hunna, och klamydiavaccinprojektet 
framskrider. Ett preventivt hiv-vaccin låter 
ännu vänta på sig. Vaccinationerna är ett 
enormt framsteg, och deras slutliga betydelse 
för att förebygga sexuellt överförda sjukdomar 
ser man inte förrän i en avlägsen framtid. 
Fram till dess måste vi nöja oss med mera 
traditionella metoder för att förebygga och 
behandla dessa infektionssjukdomar. 

Det är viktigt att aldrig förbise betydelsen av 
upplysning, och hälsolära har nu införts som 
ett särskilt läroämne. Målet med undervis-
ningen är att eleverna skall lära sig grunderna 
för sexualhälsa, förebyggandet av graviditet 
och ett ansvarsfullt sexuellt beteende (18). Vi 
har effektiva diagnostiska metoder till vårt för-
fogande, som möjliggör testning också utanför 
traditionella hälso- och sjukvårdsinrättningar. 
Man skulle lätt kunna sålla för klamydia 
till exempel inom skolhälsovården eller på 
garnisonerna. Vem som helst kan också själv 
göra ett vanligt urinprovstest hemma. Provet 
kunde postas till laboratoriet, och på det sättet 
skulle ett mottagningsbesök kunna undvikas 
på de också annars belastade vårdenheterna. 
I fall av positivt resultat skulle vederbörande 
besöka läkarmottagningen för behandling. 

En väsentlig del av behandlingen av sexuellt 
överförda smittor är kontaktspårningen, och 
där fi nns det rum för förbättring. En sym-
tomfri partner är inte nödvändigtvis villig att 
låta undersöka sig, och då kan sjukdomen 
förbli obehandlad. I sådana fall kunde man 
dra nytta av hemtestning för att öka behand-
lingsföljsamheten. 

MD Eija Hiltunen-Back
HUCS, Hud- och allergisjukhuset
PB 160
00029 HNS
eija.hiltunen-back@hus.fi 
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Vad är en septisk infektion?

Ville Valtonen

Defi nitionen på sepsis har förändrats. Positiv blododling och ett högt CRP-värde, vilket tidigare 
har använts för att diagnostisera svåra infektioner, är inte tillräckligt känsliga tester. Delvis därför 
har man övergått till att använda SIRS-kriterierna, som återspeglar kraftigt infl ammationssvar i 
samband med en infektion. Enligt den nya defi nitionen fi nns det betydligt fl er patienter med 
SIRS-sepsis i Finland, uppskattningsvis cirka 50 000 fall om året, än de cirka 8 500 blododlingspo-
sitiva fall av sepsis som nu för tiden konstateras årligen. Oberoende av vilken defi nition på sepsis 
man använder, utgör tidigt insatt antimikrobiell läkemedelsbehandling och effektiv stödterapi 
förfarande grunden för sepsisbehandling vid sidan av adekvat kirurgisk behandling.

Inledning
Det är svårt att exakt defi niera en septisk 
infektion. Tidigare betydde sepsis, eller blod-
förgiftning, en svår allmäninfektion som 
sprids med blodomloppet och som ger ett 
positivt blododlingsresultat. Speciellt i ut-
ländsk medicinsk litteratur avser man nu för 
tiden med sepsis ett syndrom där ett kraftigt 
infl ammationssvar förekommer i samband 
med en infektion (SIRS = systemic infl am-
matory response syndrome). Denna nya 
defi nition på SIRS-sepsis publicerades första 
gången i början av 1990-talet på initiativ av 
intensivvårdsläkare (1). Den preciserades vid 
ett konsensusmöte i början av 2000-talet, men 
huvudprinciperna förblev oförändrade (2). I 
de nordiska länderna och utanför intensiv-
vårdsläkarnas krets har begreppet SIRS-sepsis 
slagit igenom långsamt, och många läkare 
anser fortfarande att enbart en blododlingspo-
sitiv infektion med svåra symtom är septisk.

Nu för tiden är blododling dock för okäns-
ligt som enda test i sepsisdiagnostiken. Det 
fi nns många orsaker till det. För det första 
behandlas en betydande del av sjukhuspa-
tienterna och av de patienter som remitteras 

till sjukhus från den öppna vården med 
antimikrobiella läkemedel när blododlingen 
görs. Det försvårar sepsisdiagnostiken ge-
nom att andelen positiva blododlingsresultat 
minskar. Till exempel får cirka hälften av 
patienterna på Mejlans sjukhus antimikrobiell 
behandling antingen profylaktiskt eller mot 
en misstänkt eller säkerställd infektion. På 
intensivvårdsavdelningarna ges nästan alla 
patienter antimikrobiella läkemedel i något 
skede av vården. För det andra kan mikrober 
genom förmedling av toxiner ge en allvarlig 
inflammationsreaktion utan att mikroben 
någonsin har befunnit sig i blodomloppet. 
Ett kraftigt infl ammationssvar kan också bero 
på kroppens egen immunologiska infl am-
mationsreaktion mot mikrobiella och andra 
främmande antigener. Blododlingen är också 
ett mycket okänsligt test vid svåra men lokala 
infektioner, till exempel pneumoni.

Av ovannämnda orsaker presenterade 
främst amerikanska intensivvårdsläkare de 
nya kriterierna på SIRS-sepsis (Tabell I). Om 
två eller fl era kriterier uppfylls i samband med 
en infektion, kan man ställa diagnosen sepsis. 
Hos en patient med feber (över 38 grader) 
som till exempel har takykardi (mer än 90 
slag/minut) uppfylls kriterierna på sepsis i 
samband med en infektion. Infektionen behö-
ver inte vara mikrobiologiskt verifi erad, utan 
det räcker med en klinisk eller radiologisk 
misstanke. Sålunda kan mången pneumo-
nipatient eller hjärtinsuffi cienspatient vars 
tillstånd har försämrats av en respiratorisk 
infektion uppfylla kriterierna på SIRS-sepsis. 
Man har uppskattat att SIRS-sepsissyndromet 
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är fem till sju gånger så vanligt som blodod-
lingspositiv sepsis. Denna siffra beror dock 
i hög grad på patientmaterialet och på hur 
stor del av patienterna som får antimikrobiell 
läkemedelsbehandlig när blododlingen tas. 
Till exempel på en intensivvårdsavdelning, 
där största delen av patienterna behandlas 
med antimikrobiella läkemedel, kan det fi n-
nas mer än tio gånger så många patienter 
med SIRS-sepsis som blododlingspositiva 
sepsispatienter. 

Den fi nländska jourhavande läkaren börjar 
i allmänhet misstänka sepsis när patientens 
feber överstiger 38 grader och CRP-värdet i 
serum är mer än 100 mg/l. CRP-testet är dock 
problematiskt vid sepsisdiagnostik. För det 
första kan en patient med fulminant meningo-
kocksepsis i värsta fall avlida inom några tim-
mar efter symtomdebuten, medan CRP-värdet 
i allmänhet inte stiger förrän efter 12 timmar. 
Också hos patienter med granulocytopeni och 
feber är CRP-värdet för okänsligt för att man 
ska kunna ställa diagnosen septisk infektion. 
Behandling med bredspektriga antimikrobi-
ella läkemedel påbörjas nu för tiden hos dessa 
patienter redan några timmar efter det att 
febern stigit, och CRP-värdet är i detta skede 
normalt hon en tredjedel av patienterna (3). 
Om man inte genast sätter in den antimikro-
biella läkemedelsbehandlingen och väntar på 
att CRP skall stiga eller att blododlingen skall 
bli positiv, stiger mortaliteten till mer än 20 
procent. Om däremot en effektiv antimikro-
biell läkemedelsbehandling inleds inom ett 
par timmer efter feberdebuten hos patienter 
med granulocytopeni är mortaliteten cirka 
tre procent (3). 

Man påträffar kraftiga infl ammationssvar 
som uppfyller SIRS-kriterierna också hos an-
dra patientgrupper än infektionspatienterna. 

Till exempel många patienter med vaskulit, 
trauma eller alkoholbetingad nekrotiserande 
pankreatit uppfyller lätt SIRS-kriterierna 
också när de inte har någon påvisbar infek-
tion. Å andra sidan får dessa patienter lätt 
sekundära infektioner, varvid man kan ställa 
diagnosen SIRS-sepsis också hos dem.

I denna artikel dryftas frågan om hur vanlig 
sepsis är enligt den nya defi nitionen, samt om 
de nya sepsiskriterierna förändrar behand-
lingen eller dess intensitet i första skedet.

Sepsis prevalens och mortalitet
I tabellerna II och III visas antalet blodod-
lingspositiva fall av sepsis och de vanligaste 
alstrarna i Finland under de senaste åren. 
Man känner inte till exakt hur många fall av 
SIRS-sepsis det fi nns i Finland, men det har 
uppskattats att antalet är fl era gånger större 
än antalet blododlingspositiva fall. Det före-
kommer cirka 8 500 fall av blododlings positiv 
sepsis om året, och det har uppskattats att 
motsvarande antal SIRS-sepsis är 50 000. I 
Finland görs det blododlingar på sammanlagt 
cirka 100 000 patienter om året, vilket san-
nolikt återspeglar antalet patienter hos vilka 
sepsis misstänks. Antalet fall av svår sepsis 
(”severe sepsis”) i Finland har uppskattats 
till cirka 15 000 om året (4). Som diagnos-
tiskt kriterium för svår sepsis använder man 
funktionsstörning i minst ett organsystem 
hos en patient som uppfyller kriterierna för 
SIRS-sepsis. Till exempel en högfebril och ta-
kykardisk sårinfektionspatient som utvecklar 
oliguri uppfyller defi nitionen på svår sepsis 
oberoende av blododlingsresultatet.

Mortaliteten för blododlingspositiva sep-
sispatienter beror på många faktorer, som 
hur svår en underliggande sjukdom är, vilken 

Tabell I. 
Kriterier för diagnosen SIRS-SEPSIS

 • feber (över 38 eller under 36 grader Celsius)
 • takykardi (mer än 90 slag i minuten)
 • takypné (mer än 20 andetag i minuten eller PaCO2 < 4,3 kPa)
 • antalet leukocyter i blodet överstiger 12 eller understiger 4, eller > 10 procent 
    stavkärniga granulocyter vid diff erentialräkningen 

SIRS = systemic infl ammatory response syndrome
Två eller fl era av dessa kriterier positiva i samband med infektion = sepsis
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mikrob som är orsaken och hur effektiv be-
handlingen är, men den är i medeltal 15-20 
procent inom en månad efter en positiv blod-
odling (5). Prognosen för blododlingspositiva 
sepsispatienter har förbättrats i Finland under 
de senaste årtiondena (5). Det verkar inte ha 
någon betydelse för mortaliteten om blod-
odlingen är positiv eller negativ hos patienter 
som fyller kriterierna för SIRS-sepsis, utan 
båda formerna är lika dödliga (6). 

Grundprinciperna 
för behandling av sepsis
Grundprinciperna för behandlig av sep-
sis är desamma oavsett om man tillämpar 
kriterierna för SIRS-sepsis eller det gamla 
kriteriet positiv blododling. Utgångspunkten 
för sepsisbehandlig är en tidigt insatt effektiv 
antimikrobiell läkemedelsbehandling. Om 
man på jourområdet efter det att blododlingen 
har tagits väljer ett antimikrobiellt läkemedel 
som in vitro har effekt på den förorsakande 
mikroben, är mortaliteten under en månad 
cirka 15-20 procent för blododlingspositiva 
patienter. Men om man väljer ett ineffektivt 
läkemedel eller inte alls sätter in antimikrobi-
ell behandling är motsvarande mortalitet cirka 
60-70 procent (5). Mortaliteten är densamma 
för blododlingsnegativa patienter beroende på 
hur intensiv den antimikrobiella behandlingen 
är och på organskadornas antal och art (6). 
Det verkar alltså löna sig att sätta in bred-
spektrig antimikrobiell läkemedelsbehandling 
också hos patienter med nekrotiserande pan-
kreatit och hos feberpatienter med granulocy-
topeni, redan innan andra symtom eller fynd 
på infektion uppkommer (3, 7). Profylaktisk 
antimikrobiell läkemedels behandling hos 
granulocytopena patienter minskar signifi -
kant antalet episoder med feber eller positiv 
blododling, men den minskar inte den totala 
dödligheten jämfört med behandling som sätts 
in genast när febern stiger (8). Därför har man 
i Finland inte på bred front gått in för profy-
laktisk antimikrobiell läkemedelsbehandling 
hos granulocytopena patienter, eftersom man 
är rädd för att sådan behandling skulle ge 
problem med läkemedelsresistens.

Behandling av sepsis är också annat än 
administration av antimikrobiella läkemedel. 
Tidigt inledd aggressiv vätskebehandling, 
stöd med inotropa läkemedel och vid behov 
korrigering av anemi med erytrocyter har 
signifi kant minskat dödligheten hos patien-
ter med SIRS-sepsis (9). Denna så kallade 

Tabell II.
Antal blododlingspositiva 
septiska infektioner i Finland vissa år

 ÅR ANTAL

 1995 5 291

 2000 7 067

 2004 8 573

Folkhälsoinstitutet 2005

Tabell III.
De vanligaste förorsakarna av blododlings-
positiva septiska infektioner i Finland år 2004

 MIKROB ANTAL

 Escherichia coli 2 223

 Staphylococcus aureus 1 057

 Koagulasnegativa stafylokocker 1 030

 Pneumokocker 743

 Enterokocker 458

   Folkhälsoinstitutet 2005

tidiga aggressiva målinriktade behandling är 
kostnadseffektiv. Man behövde behandla bara 
sex patienter för att rädda ett liv. Det är också 
viktigt att komma ihåg betydelsen av adekvat 
kirurgisk behandling insatt vid rätt tid vid 
behandlingen av sepsispatienter.

Att förebygga sepsis
Man kan minska antalet septiska infektioner 
på många sätt. De viktigaste metoderna är 
vaccinationer, antimikrobiell läkemedels-
profylax vid operationer, ändamålsenlig 
sjukhushygien och i tid insatt antimikrobiell 
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läkemedelsbehandling också vid lindriga in-
fektioner som obehandlade progredierar och 
utvecklas till allvarliga infektioner.

Av de vaccinationer som är aktuella i dag är 
infl uensa- och pneumokock vaccinationerna 
de viktigaste för att förebygga septiska in-
fektioner. Vaccination mot infl uensa verkar 
minska den totala dödligheten hos gamla 
människor med mer än 40 procent under året 
efter vaccinationen, i första hand genom lägre 
dödlighet i pneumoni och kardiovaskulära 
sjukdomar (10). Det nya konjugatvaccinet 
mot pneumokocker har klart minskat an-
talet invasiva pneumokock infektioner, och 
överraskande nog har det också minskat 
förekomsten av penicillinresistenta pneumo-
kocker (11).

Antimikrobiell läkemedelsprofylax i sam-
band med vissa operationer har signifi kant 
minskat infektionsrisken liksom även opera-
tionsmortaliteten. Utan sådan profylax skulle 
modern kirurgi inte vara möjlig (12). Profylax 
med antimikrobiella läkemedel är bara en 
metod att minska antalet sjukhusinfektioner. 
Adekvat sjukhushygien har synnerligen märk-
bart minskat risken för sjukhusinfektioner och 
också för septiska infektioner.

Statiner kan vara en ny lösning för att 
minska antalet septiska infektioner. I en stor 
kanadensisk undersökning förekom det 19 
procent färre septiska infektioner hos dem 
som fi ck statiner än hos kontrollpersonerna; 
statinerna verkade även förbättra patientens 
prognos speciellt vid blododlingspositiva in-
fektioner (13). Statinernas gynnsamma effekt 
vid prevention och behandling av septiska 
infektioner var inte beroende av kolesterol-
nivån, utan mekanismen är troligen deras 
antiinfl ammatoriska verkan. 

Prof. Ville Valtonen
HUCS Invärtesmedicin
Kliniken för infektionssjukdomar
PB 348
00029 HNS
ville.valtonen@hus.fi 
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Miljömykobakterier som 
patogener vid lung- och 
hudinfektioner
Hannele Kotilainen och Asko Järvinen

Så kallade miljömykobakterier som liknar tuberkulosbakterien förekommer utbrett också i 
Finland. Största delen av dem kan inte ge upphov till sjukdom hos människa, men speciellt i och 
med hiv-infektion har deras betydelse som patogener blivit mer framträdande. På senare tid har 
miljömykobakteriernas betydelse som patogener ökat också bland andra patientgrupper och hos 
tidigare friska människor. Miljömykobakterierna utgör i själva verket hälften av de mykobakterier 
som årligen isoleras i Finland. Oftast orsakar de en kronisk lunginfektion, men också hud- och 
lymfkörtelinfektioner förekommer. I vår utredning konstaterades att det i Finland förekommer 
fl er infektioner till följd av miljömykobakterier också hos normalfriska personer än man hittills 
har antagit. I denna översikt presenteras sjukdomar som miljömykobakterier ger upphov till samt 
behandlingen av dem.

Inledning 
Man känner till mer än 100 arter av myko-
bakterier, av vilka en del är patogena, en 
del opportunister och en del helt apatogena. 
Det fi nns mer än 50 arter av mykobakterier 
som orsakar sjukdom hos människa; de mest 
kända av dem är M. tuberculosis-komplexet, 
som omfattar M. tuberculosis, M. bovis, M. 
africanum och dessutom M. leprae. I vår om-
givning förekommer rikligt med andra myko-
bakterier som kallas atypiska mykobakterier, 
miljömykobakterier eller icke-tuberkulösa 
mykobakterier (NTM). Man vet att bara en 
liten del av dem ger upphov till sjukdomar 
hos människa. Den mest kända av dessa är 
M. ulcerans. Den hudinfektion som den ger 

upphov till (Buruls ulceration) är världens 
tredje vanligaste mykobakteriesjukdom. Den 
förekommer i Australien och vidsträckt i 
Afrikas tropiska regnskogar. Mykobakterier-
nas betydelse ökade speciellt på 1980-talet 
då man upptäckte M. avium-intracellulare 
(MAC), som ger lung- och allmäninfektioner 
hos hiv-patienter. Det har ansetts att övriga 
arter av miljömykobakterier orsakar sjukdom 
närmast hos patienter med nedsatt mot-
ståndskraft (1). Under de senaste årtiondena 
har det dock rapporterats allt fl er sjukdomar 
orsakade av dem också hos tidigare friska 
personer (2).

Miljömykobakteriernas egenskaper 
och förekomst
Tidigare indelades de atypiska mykobakterier-
na enligt pigmentering och tillväxthastighet i 
fyra klasser (den s.k. Runyon-klassifi ceringen), 
men nu för tiden föredrar man en klassifi ce-
ring som baserar sig på klinisk manifestation 
och tillväxthastighet. De långsamt växande 
arterna kommer fram i petriskålarna först 
efter mer än sju dygn. 

Till sin uppbyggnad är mykobakterierna 
icke-sporbildande stavar, som föredrar ett 
aerobt och surt odlingssubstrat och färgas 
grampositivt. Gemensamt för mykobak-
terierna är att de är syrafasta på grund av 
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fetthalten i bakterieväggen. Därför är både tu-
berkulosbakterien och miljömykobakterierna 
syrafasta stavar vid bakteriefärgningen och 
kan inte skiljas åt. De långkedjade lipiderna 
(mykolsyrorna) i väggen gör bakterieväggen 
vaxlik samt motståndskraftig mot syror och 
alkohol, och de skyddar också mot fagocytos. 
Bakterieväggen omges av en tunn peptido-
glykancellvägg (3). Bakterieväggens fetthalt 
gör också att speciellt den långsamt växande 
bakterien M. avium-intracellulare är hydrofob 
och kan fästa sig vid väggarna på vattenled-
ningar och på kateterytor, där den bildar en 
biofi lm (4).

Man har antagit att försurningen av jordmå-
nen och ökningen av atmosfärens koldioxid-
halt har bidragit till att miljömykobakterierna, 
som trivs i en sur miljö, har blivit vanligare. De 
förekommer allmänt också i den fi nländska 
miljön, vilket visas av att speciellt M. avium 
hittas i vartannat prov på vattenlednings-
vatten. I stadsförhållanden kan det hända att 
vattenledningsvattnet är en betydande källa 
till mykobakterier, eftersom de tål klorbe-
handling och vattenverkens reningsprocesser 
(5). Man har också undersökt om atypiska 
mykobakterier kan ge upphov till yrkesmäs-
sig exponering vid rivning av mögelskadade 
konstruktioner, och det har konstaterats att 
de kan utlösa produktion av infl ammatoriska 
mediatorer i sådana situationer (6).

Det antas att miljömykobakterier smittar 
från omgivningen med vattendroppsaerosoler 
och med damm från marken till luftvägarna 
och lungorna, via matsmältningskanalen eller 
subkutant genom penetrerande sticksår och 
olycksfall, men man har inte kunnat påvisa 
klara smittkedjor. Också sjukhusinfektioner 
som spritts via vattenledningsvatten har be-
skrivits. Smitta från människa till människa 
har inte påvisats (7).

Sjukdomar som orsakas av 
miljömykobakterier
Atypisk mykobakterios är en sällsynt sjuk-
dom, i Finland är dess incidens ca 9,5 fall per 
100 000 invånare. I Nordamerika och Europa 
varierar incidensen för atypisk mykobakterios 
med lungsymtom mellan 1,5 och 2,1 / 100 000 
icke-hiv-smittade invånare. I Finland har man 
årligen konstaterat 412–488 sjukdomsfall till 
följd av atypiska mykobakterier i hela landet, 
och deras andel av alla mykobakteriefall 
är litet mer än hälften (8). Sjukdomsfallen 
verkar vara koncentrerade till södra Finland 

och kusttrakterna. I Helsingfors och Nylands 
sjukvårdsdistrikt har årligen rapporterats 
103–144 fall under åren 2000–2005. 

Oftast ger miljömykobakterierna en sym-
tomgivande sjukdom hos patienter med 
nedsatt motståndskraft. Hos hiv-patienter 
har opportunistiska infektioner på grund 
av atypiska mykobakterier och speciellt M. 
avium-komplexet (MAC) varit allmänna. De 
har samband med en framskriden hiv-infek-
tion, där andelen CD4-positiva lymfocyter 
har sjunkit under 0,200 x 109/l. Därför såg 
man i USA i början av 1990-talet en ökad 
prevalens av infektioner orsakade av atypiska 
mykobakterier i och med att hiv-patienternas 
sjukdom framskred och att de diagnostiska 
metoderna förbättrades (9, 10). Nu för tiden 
kan man fördröja hiv-sjukdomens framskri-
dande eller helt få den att stanna upp med 
effektiva kombinationer av antivirala läke-
medel (HAART), vilket gjort att förekomsten 
av mykobakterieinfektioner hos hiv-patienter 
har minskat. Tidigare ledde en mykobakte-
rieinfektion hos en hiv-patient i praktiken 
alltid till döden, men i och med den specifi ka 
läkemedelsbehandlingen av hiv har också 
prognosen vid mykobakterieinfektioner för-
bättrats dramatiskt. 

Hos patienter med normal immunitet kan de 
atypiska mykobakterierna orsaka infektioner 
närmast i lungorna, lymfkörtlarna eller huden 
(Tabell I) (11). På basis av laboratoriefynd har 
man bekräftat att dessa infektioner har ökat 
den senaste tiden hos normalfriska personer 
och sådana som har nedsatt motståndskraft av 
andra orsaker än hiv (9). I Australien har en-
bart MAC-infektioner årligen konstaterats hos 
2,1/100 000 andra än hiv-patienter (12). 

Atypisk mykobakterieinfektion i 
lungorna
Den vanligaste förorsakaren av atypiska my-
kobakterieinfektioner i lungorna är MAC, men 
också M. abscessus har runt om i världen kon-
staterats ge upphov till lunginfektioner. Andra 
miljömykobakterier kännetecknas av en speci-
fi k geografi sk utbredning på de olika kontinen-
terna. I olika världsdelar har lunginfektioner 
orsakats av M. kansasii, M. malmoense och M. 
xenopi (13). Atypisk mykobakterios i lungorna 
har först och främst kopplats samman med tidi-
gare lungförändringar som kronisk obstruktiv 
lungsjukdom i samband med rökning, tidigare 
lungtuberkulos, bronkiektasier, silikonexpo-
nering och pneumokonioser, men också med 
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kronisk aspirationspneumoni och gastrektomi 
(14). I slutet av 1980-talet uppmärksammade 
man också den stora andelen tidigare friska 
(25 procent) patienter med lunginfektioner 
orsakade av MAC eller M. abscessus, utan att 
det hos dem skulle ha konstaterats predispo-
nerande faktorer som rökning. Största delen 
av dessa patienter har varit äldre kvinnor, och 
i en undersökning hade fl era av dem kronisk 
sinuit (2, 15).

Symtomen vid lunginfektion orsakad av 
atypiska mykobakterier är i början obetyd-
liga, speciellt hos tidigare friska. En utdragen 
hosta som räcker fl era veckor och slemmiga 
upphostningar är de vanligaste symtomen, 
medan feber förekommer i varierande grad 
(2). Avmagring, hemoptys, andtäppa och 

nattliga svettningar förekommer främst vid 
lunginfektioner orsakade av MAC och M. 
malmoense. De radiologiska förändringarna 
varierar mellan tunnväggiga kaverner i de 
apikala segmenten till diffusa noduli i båda 
lungorna. Pleuravätska förekommer sällan.

Hos äldre icke-rökande kvinnor förekom-
mer lungförändringarna ofta som mindre än 
5 mm stora noduli i lungornas mellersta och 
nedre delar och som bronkiektasier. Fenome-
net har kallats Lady Windermere-syndromet 
(16). Däremot ger M. gordonae bara små 
förändringar i det redan skadade lungparen-
kymet vid kroniska lungsjukdomar, varvid 
fyndet i allmänhet tolkas som kolonisering. 
Det fyller inte heller de kriterier som används 
för behandling. Hos KOL-patienter med lung-

Tabell I. Kända kliniska infektioner förorsakade av miljömykobakterier hos andra än hiv-patienter.

Klinisk sjukdom Etiologi Förekomst Morfologiska drag
   
Lunginfektion M. avium-komplexet världsomfattande långsamt växande
 M. kansasii USA, kolgruvsområden  långsamt växande
  Europa 
 M. abscessus världsomfattande snabbt växande
 M. xenopi Europa, Kanada långsamt växande
 M. malmoense Storbritannien,  långsamt växande
  Nordeuropa
   
Lymfadenit MAC världsomfattande 
 M. scrofulaceum världsomfattande 
 M. malmoense Storbritannien,  
  Skandinavien
 
Hudinfektioner M. marinum världsomfattande långsamt växande 
   
 M. fortuitum världsomfattande snabbt växande
 M. chelonae världsomfattande 
 M. abscessus världsomfattande 
   
 M. ulcerans Australien, tropikerna,   långsamt växande
  Afrika, Asien 
   
Disseminerande MAC världsomfattande 
sjukdom M. kansasii världsomfattande 
 M. chelonae världsomfattande 
 M. haemophilium USA, Australien
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infektioner orsakade av miljömykobakterier 
har man dock beskrivit en ökad dödlighet 
inom 1-2 år efter fyndet (17).

Atypiska mykobakterieinfektioner i lung-
orna utvecklas på ett varierande sätt, men hos 
de fl esta patienterna framskrider sjukdomen 
långsamt. Bronkiektasiförändringarna i lung-
orna kan dock progrediera under loppet av år 
också hos symtomfria patienter, och hos en 
del patienter framskrider sjukdomen snabbt 
till döden inom några år trots läkemedels-
behandling (18, 19). Det fi nns således ingen 
klar bild av indikationerna för behandling och 
nyttan av behandlingen, trots att behandlings-
kriterier har publicerats (13, 20).

Lymfadenit förorsakad av atypiska 
mykobakterier
Lymfadenit på grund av atypiska mykobak-
terier förekommer oftast hos tidigare friska 
ett- till femåriga barn (i ”vattenpölsåldern”). 
Den vanligaste orsaken hos barn i USA är 
M. avium-komplexet (60-80 procent), de 
näst vanligaste är M. scrofulaceum och M. 
malmoense speciellt i Skandinavien; M. tu-
berculosis är orsaken i bara 10 procent av fal-
len. Däremot är orsaken hos vuxna i över 90 
procent av fallen M. tuberculosis. Sjukdomen 
yttrar sig i typiska fall som ensidiga smärtfria 
lymfkörtelförstoringar på halsen, ofta med 
en tendens till fi stelbildning speciellt efter 
biopsier. Den bästa behandlingen är att 
kirurgiskt avlägsna de affi cierade lymfkört-
larna. Diagnosen baserar sig på ett positivt 
odlingsresultat på avlägsnade lymfkörtlar, 
som ses i cirka 50 procent av fallen, eller på 
histologiskt konstaterad granulombildning 
(13, 21).

Hudinfektioner
De mest kända av de snabbt växande arterna 
är M. abscessus, M. chelonae och M. fortui-
tum, som förutom pneumonier orsakar mer 
än 90 procent av hudinfektionerna. Dessutom 
ger de postoperativa sårinfektioner som 
osteomyeliter i sternum, kateterinfektioner, 
endokarditer och sjukhusinfektioner. Vid 
sjukhusinfektionerna omfattar den typiska 
sjukdomsbilden feber, lunginfi ltrat och en 
granulomatös hepatit. M. fortuitum ger hu-
dinfektioner hos i allmänhet friska personer 
i samband med motorcykelolycksfall, öppna 
frakturer och stickskador eller i samband med 
naturkatastrofer som tsunamin. Hos patienter 

med försvagad motståndskraft och organ-
transplantationspatienter kan M. chelonae 
eller M. abscessus disseminera och orsaka 
sepsis samt talrika subkutana abscesser främst 
i nedre extremiteterna (21). 

Den långsamt växande M. marinum, som 
är globalt utbredd, orsakar kroniska ulcere-
rande hudinfektioner. Smittan överförs i cirka 
hälften av fallen från akvarier och i övriga fall 
av havsbad, hantering av tropiska fi skar eller 
genom stick av sjöborrar (22). I Finland kon-
stateras 1-3 fall av dessa infektioner årligen. 
Hudinfektionen uppkommer 2-3 veckor efter 
exponeringen som ytliga blåröda hudknölar, 
som kan utvecklas till kroniska granuloma-
tösa tuberkulosliknande hudinfektioner och 
kallas simbassängsgranulom. Då sjukdomen 
framskrider öppnar sig de subkutana knölarna 
på hudens yta och bildar öppna ulcerationer 
och tendiniter. 

Buruls ulceration har beskrivits i mer än 
30 länder i tropiska och subtropiska skogar 
vid kusten i Västafrika, Amerika, Australien 
och Asien. Vanligen insjuknar barn och 
unga vuxna. En och annan turist kan också 
exponeras för denna infektion. Man antar att 
M. ulcerans smittar som följd av ett sticksår 
och ger upphov till ett nekrotiserande sår i 
nedre extremiteterna. I infektionens första 
skede konstateras en hudknöl och svullnad 
i benen, som progredierar till en djup granu-
lomatös infl ammation och ulcerationer, som 
ovanligt nog är smärtfria; patienten är också 
feberfri. Det toxin som bakterien utsöndrar, 
mykolakton, ger i främsta hand upphov till 
nekrosbildningen, men dess verkningar är 
också immunsuppressiva och leder till att det 
T-cellsmedierade immunsvaret försvagas. Än 
så länge är den bästa behandlingen kirurgisk 
(23).

Försvarsmekanismer vid 
miljömykobakterieinfektioner 
Sviktande cellmedierade försvarsmekanismer 
spelar en viktig roll vid uppkomsten av myko-
bakterieinfektioner, vilket illustreras av att 
man påträffar atypiska mykobakterieinfek-
tioner hos hiv-patienter speciellt när antalet 
CD4-positiva lymfocyter har sjunkit klart 
under 0,100 x 109/l (24). Mykobakterierna 
är intracellulära patogener och kan hålla sig 
vid liv också inne i makrofager. Deras sjuk-
domsalstringsförmåga grundar sig dessutom 
på förmågan att undvika cytolys och upprätt-
hålla replikationsförmågan inne i makrofagen, 
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också om patogenesen fortfarande är dåligt 
känd. Man vet att åtminstone komplement, 
opsonisering och komplementreceptorer är 
viktiga faktorer för att mykobakterien skall 
komma in i cellen (25).

Den mykobakterieinfekterade makrofagen 
aktiveras till att producera cytokiner och 
stimulerar också cytokinproduktionen hos 
CD4-positiva lymfocyter och NK-celler (na-
tural killer). På så sätt styr den uppkomsten 
av cellmedierad immunitet. Neutrofi lernas 
roll vid försvaret mot mykobakterieinfektio-
ner är oklar. Den infekterade makrofagen 
och de stimulerade lymfocyterna utsöndrar 
cytokiner, av vilka den viktigaste tycks vara 
tumornekrosfaktor alfa (TNF-α), men också 
interleukinerna (IL) 2, 6, 10 och 12 liksom 
prostaglandinerna deltar (9). Det är huvud-
sakligen IL-12 som stimulerar T-lymfocyter-
nas och NK-cellernas cytokinproduktion. I 
litteraturen beskrivs en familj där det förkom 
disseminerade MAC-infektioner i förening 
med en bristfällig förmåga hos monocyterna 
att producera IL-12 (9). Det visade sig att 
interferon-γ vid sidan av antimykobakteriell 
läkemedelsbehandling var en verkningsfull 
behandling för dem. Hos barn har man kon-
staterat att MAC-infektioner har samband 
med mutationer i interferon-γ-receptorn (26). 
Det har bara i ringa mån klarlagts vilken andel 
övriga avvikelser i kroppens immunsystem 
har för uppkomsten av atypiska mykobak-
terieinfektioner, även om de ovan beskrivna 
fallen antyder att störningar i immunförsvaret 
kan vara en allmän bakgrundsfaktor till dessa 
infektioner.

BCG-vaccinering har konstaterats skydda 
mot infektioner orsakade av M. tuberculosis, 

M. leprae och M. ulcerans. I Sverige ökade 
antalet lymfadeniter på grund av atypiska 
mykobakterier sedan man hade slutat BCG-
vaccinera, vilket tolkades som att vaccinet 
skyddar också mot M. avium. I utvecklings-
länderna har det konstaterats att BCG-vac-
cination skyddar aids-patienter mot MAC-
infektioner, trots att exponeringen för MAC-
infektion enligt hudtest inte är vanligare än i 
de industrialiserade länderna (27).

Diagnos och behandling av atypiska 
mykobakterieinfektioner
Miljömykobakteriediagnostiken baserar sig 
på positivt färgnings- och/eller odlingsfynd 
på sputum eller vävnadsprov samt påvisande 
av nukleinsyra. Diagnostiken av atypiska 
mykobakterie infektioner försvåras av att 
bakteriefärgningen ofta blir negativ, att bak-
terierna förökar sig långsamt i laboratorium 
och att de förekommer allmänt i omgivningen. 
Ett negativt färgningsresultat utesluter inte 
sjukdom. Ett positivt odlingsresultat betyder 
inte nödvändigtvis att patientens symtom 
beror på en mykobakterieinfektion, utan det 
kan vara frågan om kolonisering. American 
Thoracic Society (ATS) har uppställt kriterier 
för diagnostisering av mykobakterieinfektio-
ner i lungorna och också kommit med be-
handlingsrekommendationer (Tabell II) (13). 
Dessa diagnostiska kriterier tycks lämpa sig 
bäst för konstaterande av MAC-, M. abseces-
sus- och M. kansasii-infektioner, medan det 
ännu fi nns bristfällig kunskap om hur man 
diagnostiserar infektioner orsakade av övriga 
atypiska mykobakterier. 

Tabell II. American Thoracic Societys (ATS) kriterier för diagnostisering av lunginfektion orsakad av miljömy-
kobakterier (13). Utöver de kliniska och radiologiska fynden fordras ett bakteriologiskt fynd enligt följande 
kriterier:

a) tre positiva odlingsfynd av mykobakterier från sputum eller bronkoalveolär sköljvätska (BAL) 
 under 12 månader eller alternativt två positiva odlingar och en gång ett positivt 
 färgningsfynd.

b) positiv mykobakterieodling, om man bara har tillgång till ett BAL-prov.

c) atypiska mykobakterier i transbronkial- eller lungbiopsi. Histologiskt granulomatös 
 infl ammation i lungbiopsi eller positiv bakteriefärgning och dessutom tillväxt av atypiska 
 mykobakterier i sputum eller BAL-vätska. 
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Klarast kan man se de lungförändringar som 
miljömykobakterierna förorsakar när nor-
malfriska, icke-rökande personer insjuknar. I 
lungvävnad som är skadad av en kronisk lung-
sjukdom döljs förändringarna, och det är svårt 
att utgående från lungbilden fastställa om det 
är frågan om kolonisation eller verklig sjuk-
dom. Samtidigt kan patientens underliggande 
sjukdom dölja den kliniska symtombilden och 
försvåra diagnosen, som hos benmärgs- eller 
organtransplanterade patienter (28). 

Miljömykobakteriesjukdomar blir ofta 
kroniska, speciellt när det gäller lung- och 
hudinfektioner. Innan behandling inleds, 
borde man kunna bedöma om det enbart är 
frågan om kolonisation, om infl ammation 
initierad av mykobakterier eller om verklig 
sjukdom. Behandling med antimikrobiella 
läkemedel försvåras av oenhetliga resistens-
bestämningsresultat in vitro och oenhetligt 
svar på läkemedelsbehandling. Inte ens med 
en kombination av fl era antimikrobiella läke-
medel får man alltid behandlingssvar, varför 
man i svåra fall någon gång har administrerat 
gammainterferon vid sidan av konventionell 
läkemedelsbehandling. Också efter en lyckad 
läkemedelsbehandling har mykobakteriein-
fektioner i lungorna en tendens att recidivera. 
Vid kavernösa mykobakterieinfektioner i 
lungorna har kirurgi rekommenderats vid 
sidan av behandlingen med läkemedel, vilket 
dock måste anpassas rätt tidsmässigt (20). 
Man kan ändå inte operativt eradikera sjuk-
domen, eftersom mykobakterieinfektionen 
oftast har spridit sig till också andra delar av 
lungorna. 

Det fi nns mest erfarenhet av behandling 
av disseminerad sjukdom hos hiv-patien-
ter, där man ansett att det behövs livslång 
behandling. I takt med utvecklingen av spe-
cifi k hiv-behandling ser det ut som om man 
åtminstone för en del patienter kunde sätta 
ut sekundärprofylaxen när mängden CD4-po-
sitiva lymfocyter har stigit över 0,100 x 109/l 
(29). ATS rekommenderar en kombination 
av tre antimykobakteriella läkemedel mot 
utbredda MAC-infektioner i lungorna, i första 
hand makrolid, rifampicin och etambutol. 
Dessutom rekommenderas streptomycin in-
tramuskulärt i åtta veckor. Behandlingen bör 
fortsätta länge, åtminstone tills alla odlingarna 
har varit negativa i 10-12 månader. Det fi nns 
ingen klar evidens för vilken läkemedelskom-
bination som är den rätta. Jämförelser mellan 
behandlingarna försvåras också av att de olika 
mykobakterierna har en något olikartad käns-
lighet för läkemedel och av att patienterna har 

lungförändringar av olika svårighetsgrad. Man 
får en bra bild av problemen när man bekan-
tar sig med en färsk undersökning, där det 
konstaterades att en kombinationsbehand-
ling med isoniazid, etambutol och rifampicin 
minskade antalet relapser av mykobakteriein-
fektion i lungorna hos icke-hiv-patienter. Med 
denna behandling såg man dock en större 
dödlighet än vid kombinationsbehandling 
med enbart etambutol och rifampicin (19). 
Mot extrapulmonära infektioner med snabbt 
växande atypiska mykobakterier rekommen-
deras en kombination av intravenöst amikacin 
och cefoxitin i två veckor, och efter det oral 
medicinering med makrolid, fl uorokinolon 
eller tetracyklin enligt resistensbestämning i 
4–6 månader (13). Det fi nns alltså ingen klar 
bild av hurdana mykobakterieinfektioner man 
borde behandla hos personer med normal im-
munitet och med vilka läkemedel, inte heller 
av hur behandlingen påverkar prognosen för 
patienten.

Miljömykobakterierna i Finland 
Vi har inlett en undersökning för att klar-
lägga betydelsen av miljömykobakterier och 
infektioner de ger upphov till i Finland (H. 
Kotilainen, V. Valtonen, P. Tukiainen, J. Es-
kola, A. Järvinen).

Vi kartlade sjukdomsbilden och prognosen 
hos patienter inom Helsingfors och Nylands 
område, hos vilka man under åren 1990–1998 
hade isolerat minst en miljömykobakterie i 
odlingsprov. Patienter med hiv uteslöts dock 
ur analysen. Mykobakteriefynd konstatera-
des hos sammanlagt 90 patienter, lika ofta 
hos kvinnor som hos män (Figur 1). Fynden 
koncentrerades till de äldre åldersklasserna, 
men bland dem fanns också en betydande 
mängd patienter i arbetsför ålder (Figur 1). 
De vanligaste förorsakarna av lunginfektio-
ner var M. avium, M. avium-intracellulare, 
M. malmoense, M. fortuitum, M. gordonae 
och M. chelonae (Figur 2). Av dessa patienter 
uppfyllde cirka hälften ATS:s behandlingskri-
terier. Det var signifi kant att en tredjedel av 
patienterna var icke-rökare och att en bety-
dande del av dem varken hade underliggande 
sjukdomar eller tidigare sjukdomar i lungpa-
renkymet. Sjukdomsbilden hos patienter som 
var normalfriska verkade inte skilja sig från 
bilden för patienter med faktorer som man 
tidigare känt till som predisponerande för 
mykobakterieinfektioner, som lungsjukdomar. 
Hos organtransplanterade patienter innebar 
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Figur 1.
Åldersfördelning för patienter med odlingsverifi erade fynd av miljömykobakterier inom Helsingfors och 
Nylands område åren 1990–1998.
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Figur 2.
Fynd vid mykobakterieodling hos andra än hiv-patienter inom Helsingfors och Nylands område 1990–1998.
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Hur American Thoraric Societys (ATS) diagnos- och behandlingskriterier har uppfyllts för mykobakterier 
isolerade inom Helsingfors och Nylands område åren 1990–1998 (13).
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mykobakterieinfektion i allmänhet en disse-
minerad infektion som ledde till döden. 

Av patienterna uppfyllde 47 procent inte 
ATS:s behandlingskriterier. Av dessa patien-
ter hade en fjärdedel en tidigare malignitet 
och hos de patienter som dog kunde myko-
bakterieinfektionen ses som en bidragande 
faktor. Hos dem verkade infektionen leda 
till nedsatt lungfunktion och allmäntillstånd. 
Enligt denna preliminära utredning verkar 
mykobakterierna i omgivningen vara en be-
tydande sjukdomsalstrare också hos oss och 
också hos normalfriska.

Vi tackar Föreningen för tuberkulosens be-
kämpande i Finland, FILHA r.f. för stödet till 
undersökningen. 
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Infektionsläkaren – specialist 
på ett nytt växande område

Bodil Eriksén-Neuman och Asko Järvinen

Mobilen surrar  i fi ckan. – ”Infektionsläkaren”.  De i medeltal 10–15 samtalen per arbetsdag kan lika väl 
gälla en patient med nydiagnostiserad hiv, val av antibiotika vid protesinfektion, immunsupprimerad 
svårt sjuk patient på intensiven eller onkologen, den nyanställda sjukhusläkarens frågor om diagnostik 
och tolkning av provsvar, mikrobiologens anmälan om blododlingsresultat, suspekt tropisk sjukdom 
etc. Ofta kommer samtalen även från distriktets övriga sjukvårdsinrättningar och kan ibland leda till 
att patienten överförs till centralsjukhuset. I dessa tider händer det ofta att företrädare för medierna 
ringer och hör sig för om epidemier, allt från fågelinfl uensa till sjukhussjuka.
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Inledning
Hoppfullheten från sextio- och sjuttiotalet 
när det gällde infektioner och antibiotikas 
förmåga att övervinna dem, har nu visat sig 
vara en bubbla som spruckit. Resistenta bak-
teriestammer, t.ex. MRSA (meticillinresistent 
Staphylococcus aureus), VRE (vankomycin-
resistent Enterococcus ), ESBL (E. coli och 
Klebsiella-stammar som producerar betalak-
tamaser med utvidgat spektrum,) och TRPA 
(multiresistenta Pseudomonas aeruginosa) 
kommer upp och blir allt vanligare även hos 
oss (1). Resistensutveckling av inte enbart de 
ovannämnda bakteriestammarna hotar på 
sjukhusen utan även många vanliga bakterier 
har blivit svårare att kuva. En oroväckande 
trend är uppkomsten av penicillinresistent 
pneumokock. Dessa stammar har etablerat sig 
i Norden och således också i Finland. Även 
pneumokocker, som är resistenta mot nyare 
antibiotika har beskrivits (2).

Att utvecklingen och framställningen av 
nya antibiotika är knapphändig i hela värl-
den ger även anledning till oro ( 3). Nya, 
tidigare okända och för människan farliga 
mikroorganismer kan påvisas, och den snabba 
rörligheten över jordklotet gör att infektioner 
sprids snabbt och oväntat. Vi har ännu SARS 
i färskt minne, och fågelinfl uensan kräver 
förberedelser just nu. Allt detta hör till infek-
tionsläkarens uppgifter och fyller en stor del 
av arbetsdagen.

Infektionsläkarens kliniska arbetsfält
Den medicinska utvecklingen har lett till att 
allt sjukare patienter är vid liv, och en stor 
del av sjukhuspatienterna är kopplade till 
apparater med olika slangar, vilket bryter 
den första skyddsbarriären. Tröskeln att sätta 
in en central venkateter (CV) har blivit låg 
och medför en risk på upp till 80 procent för 
blodförgiftning, vilket leder till döden i 10—20 
procent av fallen (4) trots att insättningen är 
så aseptisk som möjligt. Det är mer känt att 
en inneliggande urinkateter, förr eller senare 
matar in omgivningens bakteriefl ora och den 
fekala fl oran i urinvägarna, tidvis med septi-
kemi som resultat. Om det då är frågan om 
någon av de resistenta sjukhusbakteriestam-
marna, är situationen bekymmersam. Det är 
inte underligt att en infektionsläkare oftast 
först utreder vilka slangar eller infektions-
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portar patienten har och överväger att ta bort 
inneliggande katetrar (5).

Infektionerna blir allt vanligare och hotar 
vårdresultaten. Användningen av antibiotika 
är störst på de avdelningar där de sjukaste 
patienterna vårdas. Samtidigt är den lokala 
antibiotikaresistensen mest ödesdiger just där 
(6). Säkerhetsmarginalen mellan ett felaktigt 
val av antibiotika och det rätta är mycket liten 
för dessa patienter. Det har i många studier 
visat sig att ett inadekvat antibiotikum har 
ökat dödligheten (7). Det är då naturligt att 
infektionsläkaren regelbundet deltar i ronden 
på intensiven och har en betydande del av 
sina konsultationer där. På större universitets-
sjukhus fi nns det även infektionsläkare som 
har specialiserat sig på infektionsproblemen 
i intensivvård, onkologi och hematologi (8). 
Rätt kutym vid användning av antibiotika kan 
även minska ett selektivt tryck för resistens-
utveckling hos bakteriestammar och på sikt 
påverka resistensläget (9, 10).

Immunsupprimerade patienter har blivit 
allt vanligare och deras immunförsvar har 
påverkats  mer intensivt av given behandling. 
Organtransplantation kräver den kraftigaste 
immunsuppressionen, men också nya, effek-
tiva onkologiska vårdmetoder hämmar im-
munförsvaret. Nya biologiska mediciner, ger 
upphov till en växande patientkategori som 
är mottaglig för mikroorganismer som inte 
orsakar infektion hos friska personer. Dessa 
mikrober är oftast lågvirulenta, men till följd 
av det nedsatta immunförsvaret uppkommer 
en klinisk infektion, där infektionssymtomen 
kan vara svåra att uppfatta. Även mikrober 
som är vanliga i vår omgivning kan orsaka en 
avvikande sjukdomsbild hos dessa patienter. 
Symtomatologin kan vara mycket svårtolkad 
och kräva ”ett sjätte sinne” hos läkaren för 
att bli identifi erad. Till exempel en slumrande 
tuberkulos eller atypisk mycobakterios kan 
plötsligt aktiveras (11). Infektionsläkaren 
samarbetar allt intimare med hematologer, 
reumatologer, onkologer och transplanta-
tionsläkare.  

Nya olika reservdelar till människan produ-
ceras hela tiden, och implantationsfrekvensen 
ökar. Årligen inopereras över 16 000 ledpro-
teser enbart i Finland (12). Andra främmande 
kroppar som pacemakers, blodkärlsproteser 
och hjärtklaffar används också allt oftare. 
Infektionsrisken är liten och beräknas för 
ledproteser ligga kring 1–2 procent (13). Runt 
sig bildar mikroberna en skyddande biofi lm 
som gör dem otillgängliga för antibiotika. En 
infektion i anslutning till en främmande kropp 

kan botas endast om protesen avlägsnas. Om 
det inte är möjligt, behövs livslång antibioti-
kabehandling (13). Patientens förväntan inför 
en protesoperation har ofta varit stor och 
förenat med hoppet om att äntligen få bot 
mot ett långt lidande. När sedan en infektion 
slår till, känns det grymt och orättvist. Denna 
problematik är ofta mycket mångfacetterad 
och kräver noggrant övervägande av kirurgen 
i samråd med infektionsläkaren. Skall allting 
rivas upp och göras om från början, med allt 
vad det innebär av umbäranden, eller fi nns 
det andra möjligheter?

Allt fl er personer rör sig över hela världen 
antingen på arbets- eller på semesterresor. 
Till vårt land anländer även nödställda män-
niskor, som flyktingar eller asylsökande. 
De tropiska sjukdomarna hittar följaktligen 
fram även till våra breddgrader – oftast när 
vi har snö på marken. Oftast är det  vanliga 
sjukdomar som orsakar feber hos en resenär, 
men mer sällsynta och snabbt framskridande 
sjukdomar bör alltid beaktas och uteslutas, 
t.ex. malaria och rickettsios. Infektionsläka-
rens insats behövs då omedelbart. Det gäller 
att snabbt infi nna sig på akuten, för att få de 
nödvändiga proverna tagna och behandlingen 
ordinerad. De tropiska resenärer som senast 
togs in på Vasa centralsjukhus visade sig ha 
denguefeber och neurotoxiska symtom på 
grund av sjöborre. 

Som exempel ovan visar är infektionsläka-
rens konsultationsfält brett och kräver sam-
arbete med många andra specialiteter. Många 
enklare saker kan tas om hand per telefon 
eller intern konsultation via utbyte av papper, 
men många fall kräver att infektionsläkaren 
bekantar sig med patientjournalen och un-
dersöker patienten.(Stegmätaren uppmäter 
under en vanlig arbetsdag mellan 3 000 och 
4 000 steg). En patients sjukdom kan i vissa 
fall kräva långvarig uppföljning och anti-
biotikabehandling som kan bli betungande 
för patienten. Behandlingen blir lättare, om 
den kan inriktas specifi kt på den orsakande 
organismen (Figur 1). 

Den första läkaren som på sjukhuset tar 
hand om patienten spelar en viktig roll. En-
dast om man primärt tar bakterieodlingar 
från blodet och operationsområdet eller nå-
gon annan infektionshärd och först därefter 
inleder antibiotikabehandlingen har man 
en reell chans att genom odlingsprov kunna 
påvisa den aktuella mikroorganismen. En 
antibiotikakur som satts på lätta indikatio-
ner utan bakteriologiska prov kan leda till 
ett långt lidande för patienten som ordine-
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rats ett onödigt bredspektrigt antibiotikum, 
vilket bara fortsätter eftersom odlingssvaret 
inte avslöjar mikroben. Följden kan bli att 
patientens normalfl ora påverkas i betydande 
omfattning, med behandlingsinducerad sjuk-
dom som följd (7).

De fl esta vanliga infektioner som pneu-
monier, pyelonefriter och erysipelas sköts på 
hälsovårds centralens bäddavdelning eller på 
hemsjukhus. Infektionsläkaren konsulteras 
endast om någonting verkar gå på tok. Vid 
svåra allmäninfektioner blir vårdresultaten 
bättre om en infektionsläkare anlitas redan 
i ett tidigt skede, och det kan även markant 
förbättra patientens överlevnadsmöjligheter 
(14, 15). På många ställen kontaktas infek-
tionsläkaren av det mikrobiologiska labo-
ratoriet i alla de fall där positiva fynd görs i 
blododlingen. 

Patienter med svåra akuta infektioner kunde 
dra nytta av en särskild infektionsavdelning, 
där personalen har specialutbildning på om-
rådet. Sådana avdelningar fi nns redan vid de 

större sjukhusen och upptas vid universitets-
klinikerna av ovan beskrivna patientgrupper. 
Vid centralsjukhusen kan beläggningen bli 
alltför ojämn, om det tas in patienter med 
enbart akut infektion. Det kan därför vara 
nödvändigt att samarbeta med någon annan 
specialitet, där patienterna inte kräver alltför 
långa vårdtider i syfte att uppnå fl exibilitet vid 
epidemier. Att bedöma infektionspatientgrup-
pens omfattning utifrån statistiska uppgifter 
kan te sig svårt. Utredningar vid Stakes har 
gett vid handen, att huvuddiagnosen enligt 
ICD-10 efter en vårdperiod som gäller pa-
tienter med t.ex. infektion och cancer varierar 
fyrfaldigt vid olika sjukvårdsdistrikt i Finland 
(16). Tidigare subspecialiteter inom invärtes-
medicin utgör nuförtiden huvudspecialiteter, 
vilket ökar behovet av en infektionsavdelning 
för att det ska vara möjligt att erbjuda patien-
terna högklassig diagnostik och sakkunnig 
vård inom gebitet. Isoleringsrum som kan er-
bjuda undertryck och har separat ventilation 
som kopplas på vid risk för luftburen smitta 
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Figur 1.  
Uppföljning av svåra allmäninfektioner utgör en viktig del av sjukhusets kvalitetskontroll och infektions-
bekämpning. Exempel på SAI uppföljning av olika sepsistillstånd vid Vasa centralsjukhus.
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samt rum med sluss för att hindra droppsmitta 
är viktiga och bör fi nnas såväl på akutpoli-
kliniken och vissa vårdavdelningar som på 
intensivvårdsavdelningen. Dessa krav uppfylls 
i dag på ett fåtal centralsjukhus i Finland.  

Vid Vasa centralsjukhus fi nns en avdel-
ning, där patienter med smittorisk vårdas, 
tillsammans med gastroenterologiska, endo-
krinologiska, dermatologiska och infekterade 
dialyspatienter. Infektions läkaren försöker 
gå ronden på avdelningen tillsammans med 
sjukhusläkaren en förmiddag per vecka.

Infektionsläkaren har även poliklinisk 
verksamhet. Det gäller huvudsakligen kro-
niska infektioner i form av hiv, och i vissa fall 
behandling av hepatit B och C. Kroniska bak-
terieinfektioner, t.ex. hos protespatienter och 
mycobakterierinfektioner i andra organ än 
lungorna följs upp på polikliniken i samarbete 
med kolleger inom andra specialområden. 
Även diagnostik av primär immunsuppres-
sion och uppföljning av de patienter som har 
sekundär immunsuppression och har råkat 
ut för infektionskomplikationer besöker in-
fektionspolikliniken. Patienter som sänds för 
utredning till infektionspolikliniken kan även 
tillhöra s.k. ”febris e causa ignota” och  ”hy-
persedimentatio NAS” (hög sänka av okänd 
orsak) kategorierna. De utgör mångfacet-
terade patientkategorier, allt från fysiologisk 
tempstegring till följd av ett stressfyllt liv till 
tuberkulos- eller borreliosmisstankar. Vissa 
patientgrupper kan delvis följas upp via la-
boratorieprover och telefonkontakt, medan 

andra nödvändigt kräver regelbunden klinisk 
uppföljning. Till denna grupp hör hiv-patien-
terna (17).

Patienterna och deras anhöriga är i behov 
av fortlöpande information och stöd, och här 
vore även tillgång till en infektionsskötare 
mycket viktig. Detsamma gäller även vid en 
del epidemiologiska kontaktutredningar vid 
hiv samt vid hepatit B och C. 

Sjukhushygien
Förekomsten av resistenta bakteriestammar 
såväl på sjukhusen som utanför dem har 
även riktat medborgarnas och mediernas 
uppmärksamhet på bekämpningen av dem. 
Första steget här är att läkarna känner till 
läget på sitt eget sjukhus (18). Detta kräver 
konstant uppföljning av antibiotikaresisten-
sen (19). Uppföljningen utförs i praktiken av 
hygienskötarna tillsammans med det mikro-
biologiska laboratoriet och infektionsläkaren. 
Vid Vasa centralsjukhus har man utvecklat 
ett datauppföljningsprogram för sjukhusin-
fektioner, SAI, (Sairaalan Antibiootti Infektio 
seurantajärjestelmä), vilket nuförtiden har ta-
gits i bruk i de fl esta sjukvårdsdistrikt i landet 
(Figur 2) (20).

När man relaterar den information som lig-
ger bakom ovanstående tabelluppgifter till an-
vändningen av antibiotika och patientmaterial 
på en avdelning, får man ofta fram fakta som 
kan leda till konkreta åtgärder för att minska 

Figur 2. 
Vid Vasa Centralsjukhus har man kunnat följa med antalet fall av odlingspositiva blodförgiftningar och 
patienter med liknande sjukdomsbild men ingen påvisbar bakterie etiologi.  Som internationella utredningar 
visar fi nns det fl era fall av det senare.
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sjukhusinfektioner ( 21). Detta görs tillsam-
mans med andra specialister, och ofta kan 
samarbetet leda till nya förbättrade arbetsru-
tiner med en minskning av sjukhusinfektio-
nerna. Överenskomna rekommendationer för 
antibiotikaprofylax vid olika ingrepp fungerar 
på samma sätt. Att rekommendationerna 
baserar sig på samarbete över specialitets-
gränserna och yrkeskategorierna gör att alla 
aktörer i högre grad förbinder sig till det som 
överenskommits. Uppföljningen görs i form 
av projekt där hygienskötarna är drivande 
krafter. Arbetet kan inte göras separat från 
den kliniska verksamheten, och därför sker 
styrningen av arbetet i en hygienkommitté, där 
kliniker och vårdpersonal från andra områden 
utgör den största gruppen. 

Uppföljningen av infektioner bör ske i 
realtid så att man kan begränsa smittoöver-
föringen genom att isolera eller indela de 
drabbade patienterna i kohorter (22). I bästa 
fall kan sjukhusinfektioner förebyggas, vilket 
kräver en insats av samtliga yrkesgrupper 
på ett sjukhus. Även om infektionsläkaren 
och hygienskötaren likt brandkåren kommer 
ilande till platsen då en resistent sjukhus-
bakterie har hittats hos en patient, handlar 
största delen av det sjukhushygieniska arbetet 
om fortlöpande information och utbildning. 
Även föreskrifter om sjukhushygien, samman-
ställda för det egna sjukhuset och samlade 
i sjukhushygienmappar på avdelningarna 
utgör ett viktigt hjälpmedel. Föreskrifterna 
är oftast även tillgängliga via intranätet eller 
internet. Infektionsläkaren och hygienkom-
mittén kopplas också in vid byggprojekt då 
gammalt renoveras eller nytt byggs. Syftet är 
att kunna skydda patienterna från mikrober 
i omgivningen under byggarbetet. Det kan 
gälla immunsupprimerade patienter, som kan 
angripas fatalt av mögelsvamp. Det kan också 
gälla att bygga nya rum så att infektionsrisken 
minimeras (23). Att läsa byggritningar eller att 
diskutera med en ingenjör, specialiserad på 
ventilation lär man sig inte under studierna 
i medicin.

Utbildning utgör en stor del av det före-
byggande arbetet mot sjukhusinfektioner. Så 
enkla metoder som användning av handdes-
infektionsmedel mellan varje patientkontakt 
har även i dagens sjukvård visat sig vara ett 
effektivt sätt att hindra sjukhusinfektioner. 
Det kan mätas i form av en ökad användning 
av handdesinfektionsmedel (24).( Vid Vasa 
central sjukhus användes år 2003 ca 2 869 liter 
och år 2004 ca 3 612 l handdesinfektionsme-
del.) Speciellt svårt har det visat sig vara att 

få läkarkåren att omfatta budskapet. Det har 
visat sig att läkarna utgör den personalgrupp, 
som sämst följer handdesinfektionsföreskrif-
terna (25, 26).

Infektionsläkare är efterfrågade föreläsare, 
och utbildningsdagar som riktar sig till hela 
sjukvårdsdistriktet ordnas regelbundet. I Vasa 
sjukvårdsdistrikt har sådan utbildning ordnats 
två gånger per år och rönt stort intresse.

Resistenta sjukhusbakterier har börjat spri-
da sig även utanför sjukhusen. Till exempel i 
Tammerforsregionen återfi nns en stor del av 
MRSA-stammarna på åldringshem och an-
stalter samt avdelningar för vård av åldringar. 
Internationellt har man kunnat konstatera 
samma fenomen (27 ). ESBL-stammarna i 
Helsingforsregionen har också till största de-
len förekommit utanför universitetssjukhuset 
(1). Verksamhet utanför det egna sjukhuset 
kräver ökade personalresurser. Redan nu 
besöker hygienskötaren och infektionsläka-
ren allt oftare anstalter för åldringsvård och 
liknande. I Helsingfors och Tammerfors har 
även ny verksamhet grundats som riktar sig 
mot spridningen av sjukhusbakterier utanför 
sjukhuset.

Med ekonomiska kalkyler har det kun-
nat fastställas att man genom att förebygga 
sjukhusinfektioner kan spara människoliv 
billigare än med någon annan typ av preven-
tiva åtgärder. (28). Detta har lett till att en 
omfattande uppföljning av sjukhusinfektioner 
vid operationer har inletts av Folkhälsoinsti-
tutet. Det s.k. SIRO-projektet (Sairaala-In-
fektio-Ohjelma) fungerar vid de fl esta större 
sjukhusen, och det utgör ett växande område 
hos oss (29).

För att om möjligt undgå uppkomsten av 
resistenta stammar i sjukvårdsdistrikten och 
samtidigt göra valet av antibiotika så smal-
spektrigt som möjligt men ändå korrekt, har 
man kommit med antibiotikarekommendatio-
ner  i form av ett häfte som ryms i fi ckan eller 
är tillgängligt på intranätet och/eller internet. 
Rekommendationerna grundar sig för det mes-
ta på kontakt med samtliga specialområden 
vid centralsjukhuset där antibiotika ordineras, 
inklusive preoperativ antibiotikaprofylax. Det 
bygger på diskussioner och överenskommelser 
med berörda parter utgående från resistenslä-
get i sjukvårds distriktet. Hittills har läget visat 
sig vara rätt väl under kontroll vid Vasa cen-
tralsjukhus. Det betyder att vi har möjlighet 
att hålla de bredspektriga och nya antibiotika 
huvudsakligen ” i bakfi ckan” för att tas fram 
och utnyttjas i de få fall när det verkligen gäl-
ler. I våra tider ökar de ovana jourhavandena 
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som kommer från sjukhus och orter med an-
nan antibiotikakutym och resistenssituation, 
varför rekommendationerna kan vara till 
ännu större nytta (30, 31). Uppföljningsre-
sultaten av användningen av antibiotika vid 
Vasa centralsjukhus har visat att man med 
sådana rekommendationer eventuellt även 
kan minska antibiotikaanvändningen och få 
ekonomiska inbesparingar (Figur 3). 

Infektionsläkarna har i sjukvårdsdistrikten 
utsetts till ansvariga läkare för registret över 
smittsamma sjukdomar (Tabell I). Detta 
innebär att de fungerar som sakkunniga vid 
bekämpningen av smittsamma sjukdomar i 
sjukvårdsdistriktet samt vid uppföljningen 
av smittskydds anmälningarna i distriktet. 
I Sverige fi nns en smittskyddsläkarkår och 
infektionsläkare utnämnda att handha sär-
skilda epidemiologiska uppgifter. I Finland 
är dessa uppgifter enligt lagen fördelade på 
hälsocentralläkarna som i många kommu-
ner inte har vare sig tillräcklig kunskap eller 
resurser för detta. Infektionsläkaren borde 
fungera som rådgivare för hälsocentralens 
läkare. I praktiken hinner  infektionsläkare 
eller hälsovårdscentralläkare i dagens läge 
inte följa upp smittsamma sjukdomar inom 
sjukvårdsdistriktet, vilket innebär en risk för 
en obemärkt längre hunnen spridning av epi-

demier. Detta har noterats även på ministeriet, 
och speciella resurser för att inrätta  tjänster 
för epidemiansvariga infektionsläkare vid 
universitetssjukhusen och centralsjukhusen 
är under behandling. 

Infektionsläkaren är skyldig att ordna utbild-
ning och beredskap inför hotande epidemier i 
samarbete med länsstyrelsen och hälsovårds-
centralernas smittskyddskontaktpersoner (lä-
kare och sjukskötare). Dessa kallas två gånger 
per år till sammankomst för att få information 
om läget och ta upp aktuella frågor. Även 
fortlöpande kontakt per e-post är etablerad. 
För närvarande har nätverket aktiverats på 
nytt pga. fågelinfl uensan och pandemirisken. 
Planering utifrån de nationella rekommenda-
tionerna är under arbete, vilket kräver en stor 
och tidskrävande satsning. 

Förutom alla de konkreta uppgifterna kom-
mer det an på infektionsläkaren att informera 
även medierna om infektionssituationen i 
distriktet. Denna kontakt kan bli mycket 
tidskrävande i lägen då kontakt tas såväl från 
press, radio och TV, eftersom även andra in-
satser krävs, men kan trots det inte förbigås. 
Infektionsläkare beskylls ofta av kolleger 
för att söka sig till medierna, de facto är det 
tvärtom. Att man sedan blir förvånad över vad 
man sagt, är en annan femma.  

1) sörja för att sådan specialsjukvård, som behövs för behandlingen av smittsamma 
 sjukdomar fi nns tillgänglig inom sjukvårdsdistriktet.

2) anordna utbildning som behövs vid bekämpandet av smittsamma sjukdomar 
 inom sjukvårdsdistriktet.

3) delta i det utvecklingsarbete, som gäller bekämpandet av smittsamma 
 sjukdomar inom sjukvårdsdistriktet.

4) lämna ett sammandrag av de anmälningar om smittsam sjukdom, som 
 har registrerats inom hälsovårdscentralens område samt

5) sörja för den regionala informationen om smittsamma sjukdomar till 
 yrkesutbildade personer inom hälso- och sjukvården.

Tabell 1.  
Uppgifter för sjukvårdsdistrikt enligt smittskyddslag Nr 935/2003 och smittskyddsförordning 1388/2003. 
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Infektionssjukdomar är ett snabbt växande 
medicinskt område som numera bildar sitt 
eget specialområde med invärtes medicin 
som stark grund, antalet specialistläkare i 
infektionsmedicin i arbetsför ålder är ca 100 
st. i dagens Finland. De fl esta tjänstgör i södra 
Finland, i Helsingfors och på universitetsor-
terna. Mängden infektionsläkare i Finland är 
ungefär 10–20 per 1 miljon invånare och i 
Sverige 20–40 per 1 miljon invånare (32). Det 
har även utbildats pediatriska infektionsläkare 
även om det inte längre är en egen subspecia-
litet. Den pediatriska infallsvinkeln avviker 
från dagens trend där medicinen spjälkas 
i allt mindre och djupare specialområden. 
Infektionssjukdomar som klinisk specialitet 
hör till de bredaste specialområdena, och det 
kräver såväl kunskap som förmåga att förena 
information och samarbetsförmåga ( 33). Den 
kliniska arbetsbördan för infektionsläkare 
växer hela tiden.  De får stå i frontlinjen och 
i allt högre grad arbeta som direkt ansvariga 
läkare för patientvården (34). Därtill fortsätter 
konsultationerna från andra kliniker att öka. 
Det krävs även att allt mer resurser kunde sat-
sas på epidemiologiska uppgifter både inom 
och utanför sjukhuset (35). Idag har de fl esta 
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av Finlands centralsjukhus endast en infek-
tionsläkare, vilket gör verksamheten sårbar. 
Infektionsläkararbetet bjuder på stora utma-
ningar och kan med tillräcklig bemanning och 
väl utfört innebära stor samhällelig nytta, på 
inte bara det individuella planet utan även på 
det medicinska, det sjukhushygieniska och det 
samhällsekonomiska planet.
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Superfuktgivande desinfektionsmedel vid hygienisk 
och kirurgisk desinfektion för händer och hud
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Invasiva pneumokockinfektioner

Peter Klemets

Invasiva pneumokockinfektioner orsakar betydande sjuklighet och dödlighet. I Finland, liksom i 
fl era andra länder, har incidensen under de senaste åren ökat. Risken att insjukna är störst bland 
små barn, hos personer som har fyllt 65 år samt hos alla med nedsatt immunförsvar, kroniska 
hjärt-lungsjukdomar och maligniteter. Hälften av alla fall förkommer bland den arbetsföra 
befolkningen och här utgör personer med alkoholrelaterade sjukdomar den största gruppen. 
Den tilltagande antibiotikaresistensen är problematisk globalt sett. I Finland har framför allt 
makrolidresistensen ökat. Vapen i kampen mot dessa infektioner är rationell användning av 
antibiotika samt ett effektivare utnyttjande av såväl pneumokock- som infl uensavaccin.
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ML Peter Klemets är specialist i invärtesmedicin 
och infektionssjukdomar och verkar för när varande 
som forskare i infektionsepidemiologi vid Folk-
hälsoinstitutet.

Bakgrund
Streptococcus pneumoniae är en grampositiv 
diplokockbakterie som för första gången iso-
lerades och odlades av Sternberg och Pasteur 
1881. Kort därefter konstaterades bakterien 
vara den viktigaste orsaken till lobär pneumo-
ni. Under början av 1900-talet ökade förståel-
sen för den skyddande effekten av antiserum 
och vaccin mot pneumokockinfektioner. Efter 
de hoppingivande rapporterna om penicil-
linets effekt mot grampositiva infektioner i 
början av 1940-talet, introducerades 1946 ett 
vaccin riktat mot sex av pneumokockens 90 
serotyper, men det drogs efter några år bort 
från marknaden (1). Det dröjde till 1960-talet 
innan intresset för vaccinutveckling tog fart 
på nytt sedan Austrian och Gold påvisat att 
pneumokockinfektioner fortfarande i högsta 
grad var dödliga trots adekvat antibiotika-
behandling (2). Det nu aktuella 23-valenta 
pneumokockpolysackaridvaccinet (PPV23) 
togs i bruk 1983. Detta vaccin konstaterades 
dock ge upphov till ett svagt immunsvar hos 
barn under två år. Genom att binda kapsel-
polysackarider till ett protein kunde man på-

tagligt förbättra produktionen av skyddande 
antikroppar. År 2000 införlivades ett 7-valent 
pneumokockkonjugatvaccin (PCV7) i det all-
männa vaccinationsprogrammet i USA. Inom 
EU-området fi ck detta vaccin försäljningstill-
stånd år 2001 men har p.g.a. höga kostnader 
omfattats av det allmänna vaccinationspro-
grammet i endast ett fåtal länder.

Epidemiologi
Streptococcus pneumoniae orsakar ett fl ertal 
både lindriga och allvarliga infektioner, av 
vilka de viktigaste är otit, sinuit, pneumoni, 
meningit och bakteriemi. I denna översikt 
kommer jag att koncentrera mig på invasiva 
infektioner, d.v.s. infektioner där bakterien 
odlats från ett normalt sterilt medium som 
blod och likvor. 

Man känner till 90 olika pneumokockse-
rotyper, av vilka en del ger upphov till infek-
tioner företrädesvis hos barn medan andra 
orsakar infektioner i alla ålders kategorier. 
En genomgången pneumokockinfektion ger 
immunitet bara mot den serotyp som gett 
upphov till infektionen i fråga. 

I Finland konstateras årligen 500–700 in-
vasiva pneumokockinfektioner, av vilka 5–10 
procent är meningiter (3). Den genomsnittliga 
incidensen under de tio senaste åren är 11,8 
per 100 000 invånare. Incidensen i många 
europeiska länder och i USA har varierat mel-
lan 10 och 20 per 100 000 invånare. Några 
etniska minoriteter, t.ex. navajoindianerna, 
aboriginerna i Australien och urbefolkningen 
i Alaska, har dock mångfalt högre incidens. 
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Under de senaste åren har incidensen ökat 
märkbart i länder som USA, Sverige, Norge 
och Danmark (4). Även i Finland har inci-
densen av invasiva pneumokockinfektioner 
ökat något under de senaste tio åren (Figur 
1). Förekomsten av dessa infektioner är störst 
bland små barn och personer över 65 år (Figur 
2). En tredjedel av fallen konstateras i ål-
derskategorin över 65 år. Värt att notera är att 
ungefär hälften av alla fall förekommer bland 
den arbetsföra befolkningen (18–64 år).

I fl era studier har man påvisat en klar års-
tidsvariation i incidensen av invasiva pneumo-
kockinfektioner. Förekomsten är högst under 
vintermånaderna, och en förklaring till det här 
är att virusinfektioner i de övre luftvägarna 
som predisponerar för bakteriella infektioner 
är vanligare då, t.ex. infl uensa och RS-virus 
(respiratory syncytial virus) (5, 6).

Utifrån en befolkningsbaserad undersök-
ning har man uppskattat att Streptococcus 
pneumoniae årligen orsakar 15 000–25 000 
pneumonier bland den vuxna befolkningen i 
Finland (7). Mortaliteten är betydlig, 10–20 
procent, och den är störst i den äldre be-
folkningen samt bland personer med någon 
predisponerande underliggande sjukdom (8). 
På motsvarande sätt har man konstaterat att 
pneumokocken årligen orsakar uppskatt-

ningsvis 2 500 pneumonier bland barn under 
fem år, och av dessa vårdas ungefär hälften på 
sjukhus (9). I Finland är mortaliteten bland 
barn låg, men globalt sett räknar man med att 
över en miljon barn årligen dör p.g.a. pneu-
mokockpneumoni (4). Även om dödligheten 
i invasiva pneumokockinfektioner bland 
fi nländska barn är låg, orsakar meningiterna  
bestående hörselskada hos en tredjedel av 
fallen trots adekvat behandling (8).

Riskgrupper
Som det redan tidigare har framkommit, 
är åldern en viktig riskfaktor för invasiva 
pneumokockinfektioner. Risken att insjukna 
är störst i åldersgrupperna under två år och 
över 65 år (4). I många studier har manligt 
kön konstaterats vara en riskfaktor, troligtvis 
p.g.a. bakomliggande faktorer som rökning 
och riklig alkoholkonsumtion. Direkta eller 
indirekta defekter i försvaret mot kolonise-
ring, aspiration och invasion av Streptococ-
cus pneumoniae ökar generellt sett risken 
att insjukna. Exempel på dessa är nedsatt 
hostrefl ex och försämrad funktion av luft-
vägarnas fl immerhår samt olika former av 
immunbrist som a- och hypogammaglobuli-
nemi, leukopeni, anatomisk eller funktionell 

Figur 1.
Årlig incidens och antal fall av invasiva pneumokockinfektioner 1995–2005. 
Källa: Registret för smittsamma sjukdomar, Folkhälsoinstitutet.
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aspleni, användning av immunsupprimerande 
läkemedel och hiv-infektion (Tabell I, II). 
Både aktiv och passiv rökning utgör en själv-
ständig riskfaktor enligt en amerikansk fall-
kontrollstudie (10). Analogt med detta är även 
kronisk obstruktiv lungsjukdom (KOL) en 
etablerad riskfaktor för invasiva infektioner 
med Streptococcus pneumoniae. Däremot har 
astma inte betraktats som en riskfaktor, men 
nya rön verkar ändå tala för att astma skulle 
innebära en ökad risk för dessa infektioner 
(11). Alkoholism ökar risken att insjukna i 
både pneumonier och svåra pneumokockin-
fektioner. Mekanismen bakom detta är bl.a. en 
ökad aspirationstendens samtidigt som etanol 
påverkar immunförsvaret hämmande (12, 13). 
Majoriteten av dessa patienter är i arbetsför 
ålder och har påtagligt hög mortalitet, i klass 
med den vid solid cancer och hjärtsvikt (14, 
15). I våra egna, ännu opublicerade studier, 
har dessa observationer kunnat bekräftas (P. 
Klemets et al., opublicerade data). En iakt-
tagelse vi har gjort, är att de patientgrupper 
som har den största incidensen av invasiva 
pneumokockinfektioner (hematologiska ma-
ligniteter, benmärgs- och organtransplantatio-
ner samt hiv-infektioner) inte är de med den 
högsta mortaliteten (solida maligniteter och 
alkoholrelaterade sjukdomar).

Antibiotikaresistens

Under de senaste 20 åren har antibiotika-
resistensen hos Streptococcus pneumoniae 
ökat dramatiskt globalt. Med början från ett 
mindre antal penicillinresistenta stammar 
under sent 1970-tal i Sydafrika och Spanien 
har resistensen ökat märkbart även i andra 
antibiotikaklasser, framför allt bland makroli-
derna. För tillfället är 20–30 procent av såväl 
noninvasiva som invasiva pneumokocker i 
världen multiresistenta (resistenta mot fl er än 
tre antibiotikaklasser), och sex internationella 
klonala serotyper utgör majoriteten av dessa 
stammar (16). 

I Finland har andelen invasiva pneumo-
kockstammar med nedsatt penicillinkänslig-
het (I + R) ökat från noll till 12,7 procent mel-
lan åren 1998 och 2003; år 2004 var andelen 
9,6 procent. De multiresistenta stammarnas 
andel var noll procent 1999 och 3,7 procent 
2004. Den mest oroväckande utvecklingen 
har skett i fråga om makrolidresistens som 
har ökat från 3,6 till 20,5 procent under pe-
rioden 1998–2004. Finland hade den sämsta 
situationen i Norden samt i förhållande till 
Nederländerna, men bättre än den i Cen-
tral- och Sydeuropa (17). I december 2003 
konstaterades en klar ökning i antalet fall av 

Figur 2.
Årlig incidens av invasiva pneumokockinfektioner och antalet fall i olika åldersgrupper; medeltal per år av fall 
som har diagnostiserats med blod- eller likvorodling och anmälts till Folkhälsoinstitutets register för smitt-
samma sjukdomar 1995–2004. 
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invasiva pneumokockinfektioner i Finland. 
Detta sammanföll med en kraftig epidemi av 
infl uensa A. Av dessa pneumokockstammar 
var 31 procent resistenta mot makrolider (18). 
Användningen av makrolider har ökat under 
de senaste åren, och man kan notera en klar 
årstidsvariation, förbrukningen är störst under 
årets första eller sista kvartal (19).

Resistens mot andra antibiotikaklasser som 
makrolider, tetracyklin, sulfa och klindamycin 
är vanligare bland penicillinresistenta stam-
mar. Däremot är kinolonerna i de fl esta fall 
verksamma även mot penicillinresistenta 
stammar. Ett utbrett bruk av kinoloner kan 
ändå leda till resistens även mot denna kate-
gori av antibiotika. 

Penicillin och amoxicillin är effektiva mot 
pneumokocker med måttligt nedsatt käns-
lighet (MIC 0,1–1,0 µg/l) för penicillin om 
doseringen och intervallen mellan doserna 
är adekvata. Orala cefalosporiner är däre-
mot mindre effektiva än penicillin (4). Den 
kliniska betydelsen av antibiotikaresistens 
är inte helt entydig. Terapisvikt kan även re-
fl ektera faktorer hos individen som hög ålder, 

Tabell I

Fem år fyllda personer med normalt 
immunförsvar för vilka pneumokockpoly -
 sackaridvaccin rekommenderas (23)

Personer med:
• hjärtsvikt
• kronisk lungsjukdom 
  (kronisk obstruktiv lungsjukdom, 
   emfysem men inte astma) 
• diabetes
• leversvikt
• njursvikt
• likvorfi stel
• cochleaimplantat

Över 65 år 
Alkoholister
Personer i permanent institutionsvård

Tabell II

Fem år fyllda personer med immunbrist för 
vilka pneumokockpolysackaridvaccin 
rekommenderas (23)

Personer som saknar mjälte eller vars
mjälte inte fungerar

Personer med hiv-infektion

Personer med:
• lymfom
• multipla lymfom
• nefrotiskt syndrom
• medfödd eller förvärvad immunbrist  

  (dock inte agammaglobulinemi)

Patienter som genomgått benmärgs- 
     eller organtransplantation
Patienter som står på permanent 
     systemisk kortisonbehandling eller 
     behandling med andra immunsup-
     pressiva läkemedel

immunsupprimerande tillstånd och svåra un-
derliggande sjukdomar. Även virulensfaktorer 
hos pneumokocken kan påverka det kliniska 
förloppet (16).

Behandling 
och förebyggande åtgärder
Eftersom både pneumokockpneumoni och 
-meningit är livshotande infektioner, bör 
dessa alltid behandlas med antibiotika. Om 
man bedömer att pneumonipatienten behö-
ver sjukhusvård, kan man i första hand välja 
G-penicillin eller cefuroxim som parente-
ral behandling och vid behov kombinera 
denna med en makrolid eller hos vuxna med 
doxicyklin. En möjlighet att snabbt kontakta 
vårdinrättningen om allmäntillståndet för-
sämras bör ordnas om patienten behandlas i 
hemmet. V-penicillin absorberas relativt dåligt 
i mag-tarmkanalen och därför rekommende-
ras amoxicillin, gärna i hög dos 750–1 000 
mg x 3 (vuxna), vid en pneumokock pneumoni 
som sköts i öppenvården. Om man har skäl 
att misstänka klamydia eller mykoplasma 
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bör en makrolid eller hos vuxna doximycin 
kombineras med ovannämnda perorala 
behandling (20, 21). Meningitpatienter be-
höver alltid sjukhusvård, och vid säkerställd 
pneumokockmeningit behandlas patienten 
med G-penicillin (2–4 miljoner IE x 6 i.v.), 
vid penicillinallergi med ceftriaxon 4 g  x 1 i.
v. Om pneumokockstammen har nedsatt 
penicillinkänslighet kan man använda en 
kombination av ceftriaxon och vankomycin. 
Samma kombination kan också användas om 
patienten har insjuknat i samband med en 
resa till ett land med hög förekomst av peni-
cillinresistenta pneumokocker, t.ex. Spanien 
eller Ungern (22).

Risken både att insjukna och att dö i sam-
band med invasiva pneumokock infektioner 
ökar med stigande ålder, och därför rekom-
menderas pneumokock polysackaridvaccin 
(PPV23) till alla personer som fyllt 65 år 
(Tabellerna I och II) (23). Detsamma gäller 
vid många kroniska underliggande sjukdomar 
hos alla över fem år. En viktig målgrupp för 
vaccinet är de patienter vars mjälte avlägsnats. 
Till de barn under fem år som hör till någon 
av riskgrupperna rekommenderas pneumo-
kockkonjugatvaccin (PCV7) som även kan 
ges alla barn under två år. Varken PPV23 
eller PCV7 hör till det allmänna vaccinations-
programmet, och därför bekostas dessa vaccin 
av den behandlande enheten eller av den som 
blir vaccinerad. I en representativ fi nländsk 
studie av den vuxna befolkningen (Hälsa 
2000) (24) framkom att endast tre procent 
av befolkningen har vaccinerats med PPV23. 
Efter att PCV7 introducerades i det allmänna 
vaccinationsprogrammet i USA år 2000, har 
man förutom ett utmärkt skydd mot invasiva 
pneumokockinfektioner hos barn individuellt 
kunnat notera omfattande indirekta effekter 
på befolkningsnivå. På några år har vaccina-
tion av småbarn med PCV7 avsevärt minskat 
förekomsten av pneumokockinfektioner hos 
den vuxna ovaccinerade befolkningen (25, 
26). Effekten har varit större än den man 
kunnat konstatera efter 20 års användning av 
PPV23 (27). Konjugatvaccinet minskar före-
komsten av resistenta pneumokockstammar 
på två sätt: direkt genom minskat svalgbärar-
skap bland befolkningen och indirekt genom 
minskad användning av antibiotika (28). 

Som redan nämnts, ökar förekomsten av 
respiratoriska virusinfektioner risken för 
bakteriella luftvägsinfektioner. Därför är den 
årliga influensa vaccineringen ett effektivt 
sätt att minska följderna av infl uensaepide-
mier. Sedan hösten 2002 är infl uensavaccin 

kostnadsfritt för alla personer över 65 år. 
Redan tidigare har vaccinet varit en del av 
det allmänna vaccinationsprogrammet och 
därmed erbjudits alla som hör till defi nierade 
riskgrupper (29), vilka för övrigt i stort sett 
motsvarar målgrupperna för PPV23. 

Vapen i kampen mot ett ökande antal inva-
siva pneumokockinfektioner och tilltagande 
antibiotikaresistens är rationell användning 
av antibiotika samt effektivare uttnyttjande 
av såväl pneumokockpolysackarid- som 
infl uensavaccin. Genom att införliva pneu-
mokockkonjugatvaccinet med det allmänna 
vaccinationsprogrammet av barn skulle man 
troligen signifi kant kunna påverka den nega-
tiva trenden.

ML  Peter Klemets
Folkhälsoinstitutet
Mannerheimvägen 166
00300 Helsingfors
peter.klemets@ktl.fi 
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TBE på Åland 1959–2005 
– Kumlingesjukan 
Peter Wahlberg, Sten-Anders Carlsson,        
Hans Granlund, Christian jansson, Mogens Lindén, Clara Nyberg och Dag Nyman

Fästingburen encefalit, TBE, har länge observerats på Åland. Antalet insjuknade har varierat och 
är mellan 1 och 26 personer per år, med en ökning över tid. På grund av det jämförelsevis låga 
befolkningsunderlaget blir de relativa incidenstalen höga. Antikroppar mot TBE-virus ses hos 
omkring 5 procent av åländska blodgivare, vilket visar att subklinisk infektion är vanligt. 

I studien redogörs för symtomatologin hos alla 301 serologiskt verifi erade TBE-patienter 
som undersökts på Åland 1959–2005. Den kliniska bilden har inte undergått förändringar under 
dessa 47 år. Symtomen har vanligen gett anledning till sjukhusvistelse åtminstone drygt en 
vecka. Enstaka fall av varaktig neurologisk skada har iakttagits. Inga dödsfall som med säkerhet 
har framkallts av TBE har förekommit. Genom enkla praktiska åtgärder kan risken för fästingstick 
reduceras men inte elimineras. Vaccination av utsatta personer rekommenderas, liksom av alla 
som känner oro för att bli smittade. Allmän vaccination mot TBE inleds på Åland 2006. Eftersom 
tillförseln av virus till regionen fortsätter, bör immuniteten nu upprätthållas genom fortsatt 
vaccinering av nytillkommande individer och regelbunden förstärkningsvaccinering.

Inledning
På Åland, som i dag har drygt 26 500 invåna-
re, är fästingstick vanliga (1), och fästingburna 
sjukdomar har observerats i mer än 60 år. På 
1940-talet rapporterades första gången en 
”polioliknande” meningoencefalit i Kumlinge 
i Ålands skärgård. Det virus (Kumlinge A52) 
som orsakar fästingburen encefalit på Åland 
(Tick-Borne Encephalitis, TBE), isolerades 
första gången i Kumlinge1959 (2,3). Viruset 

är nära besläktat med det virus som tidigare 
hade visat sig orsaka fästingburen encefalit i 
bl.a. Ryssland och det forna Tjeckoslovakien, 
och är identiskt med det som senare isolera-
des i Roslagen. Det tillhör fl avivirusfamiljen, 
benämns också TBE-virus av västlig typ, 
och har besläktade virus av fjärran-östlig 
och sibirisk typ. Vektor är fästingen Ixodes 
ricinus. Sjukdomen har länge hos oss kallats 
”Kumlinge sjukan”. Den första publicerade kli-
niska beskrivningen av TBE på Åland är från 
år 1964 (4) och omfattar åren 1959–1961, 
och en ny översikt av samtliga 126 patienter 
publicerades 1989 med även år 1987(5).

Fram till utgången av 2005 hade totalt 301 
personer på Åland konstaterats ha serologiskt 
verifi erad symtomgivande TBE. I den mass-
mediala diskussionen kring millennieskiftet 
förekom uppgifter om att sjukdomens symtom 
skulle ha blivit svårare än förr. Detta var en 
orsak till att vi beslutade göra en ny genom-
gång av sjukdomens yttringar också för perio-
den efter 1987. En annan orsak är att allmän 
vaccinering mot TBE inleds på Åland 2006, 
vilket innebär en helt ny fas i sjukdomens 
historia och motiverar att TBE-situationens 
utveckling  fram till nutid sammanfattas och 
dokumenteras. 

FÖRFATTARNA

Författarna bildar “Ålands borreliagrupp”, med 
ursprung i och anknytning till Ålands centralsjuk-
hus, där man studerat fästingburna sjukdomar 
sedan 1960. Gruppen leddes fram till 1995 av 
Peter Wahlberg, därefter av professor Dag 
Nyman. Nuvarande medlemmar är dessa två, 
samt FM Sten-Anders Carlsson som är f.d. labo-
ratoriechef, Hans Granlund som är överläkare vid 
medicinska enheten, FD Christian Jansson som 
är laboratoriechef, Mogens Lindén som är över-
läkare vid hälsocentralen, och Clara Nyberg som 
är biträdande överläkare vid medicinska enheten.
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Rapportens syfte
Rapportens syfte är att beskriva och uppda-
tera sjukdomens kliniska bild och att utreda 
om denna förändrats genom åren, samt att 
diskutera TBE-sjukdomens epidemiologi och 
prevention inom ett väl avgränsat område 
med relativt fåtalig befolkning.

Patienter och metoder
Studien grundas på patientjournalerna för 
de 301 personer på Åland som insjuknat 
i klinisk, serologiskt verifi erad TBE under 
perioden 1959–2005. Data t.o.m. 1987 har 
registrerats tidigare, och journalerna för åren 
1988–2005 har nu lagts till. Den kliniska dia-
gnosen har bekräftats genom att man påvisat 
IgM-antikroppar mot TBE-virus (5,6)1. Inga 
seronegativa patienter ingår. För patienterna 
från och med 1988 beskrivs också uppgifter 
om ålder, kön och tidpunkt för insjuknandet. 
Samtliga patienter har undersökts vid samma 
klinik, och av samma grupp av läkare. För 
att kriterierna skall vara så likartade som 
möjligt har den första bedömningen av de 
kliniska data i samtliga fall gjorts av samma 
undersökare. 

Statistiken över sjukdomens incidens och 
fördelning under året grundar sig på Folkhälso-
institutets infektionsstatistik, kontrollerad 
mot statistiken från Ålands centralsjukhus. 
Incidensstatistiken börjar 1980, och den öv-
riga epidemiologiska statistiken år 1988.

I syfte att upptäcka skillnader i symtoma-
tologi över tid grupperade vi patienterna på 
tre sätt: Först jämfördes symtomen hos fem 
grupper av patienter, representerande perio-
derna 1959–1987, 1988–1991, 1992–1995, 
1996–1999 samt 2000–2005. Därefter under-
söktes tre perioder där antalet patienter var 
ungefär lika stort (1959–1987, 108 patienter; 
1988–1999, 87 patienter; 2000–2005, 106 
patienter). Slutligen jämfördes hela perioden 
med låg incidens (1959–1999, 195 patienter) 
med perioden med högre incidens (2000–
2005, 106 patienter).

För att bedöma betydelsen av skillnader 
i incidens har vi använt korrelations analys 
och regressionsanalys jämte sekventiell X2-
analys.

1 Analyserna har utförts med antingen HI- eller EIA-metodik 
(5,6) vid Institutionen för virologi, Helsingfors universitet 
(Virologiska avdelningen vid Klinisk-teoretiska institutionen, 
Haartman-institutet) och i slutet av perioden vid HUSLAB, 
Helsingfors . 

Resultat
Sjukdomsincidens
Figur 1 visar antalet personer som insjuknade 
i TBE på Åland och i det övriga Finland 
1980–2005. Det absoluta antalet patienter per 
år är i allmänhet något högre på Åland än i 
resten av landet. Incidensen har ökat succes-
sivt under perioden, och är på Åland lägst 1 
och högst 26 per år. 

Ökningen är alltså på Åland ca 1 fall per år, 
dvs. 380 procent från 1990 till 2004. Denna 
ökning är statistiskt signifi kant med början år 
1990 och svackor åren 2003 och 2005. 

Fördelning under året
Figur 2 visar den procentuella fördelningen 
under året av insjuknande i TBE 1988–2005. 
Majoriteten av sjukdomsfallen inträffar under 
månaderna augusti-oktober. 

Ålder och kön
Figur 3 visar den procentuella ålders- och 
könsfördelningen hos TBE-patienterna 
1988–2005. Sjukdomen är vanligast i de 
högre åldersgrupperna. Den är ovanlig hos 
barn under sex år (totalt 6 patienter). Av de 
insjuknade var 62 procent män.

Klinisk bild
Kliniska data för hela gruppen om 301 patien-
ter har sammanställts i Tabell I.

Vårdtiden på sjukhus har sjunkit markant. 
Åren 1959–1987 var medelvårdtiden per pa-
tient 13 dagar, 1988–2005 var den 7,3 dagar. 
Spridningen var 1–30 dagar, och utöver detta 
vårdades en patient med tetraplegi 66 dagar.

Tidigare har 106 patienter (5) klassifi cerats 
som lidande av ”neurasteni”, alla under perio-
den 1959–1987. Vid efterbedömning har detta 
korrigerats. Det rör sig om allmän svaghets-
känsla och ångestsyndrom efter infektionen, 
något som har förekommit hos så gott som 
alla patienter. Detta har varat från en vecka 
till maximalt tre månader. 

Ett dödsfall hos en åländsk patient med 
IgM-antikroppar mot TBE har publicerats (7). 
Patienten var en 38-årig man som hela livet 
hade varit starkt infektionsbenägen. Han di-
agnostiserades med meningit med pleocytos; 
IgM-antikropper mot TBE fanns i serum och 
likvor. Borrelia-antikroppar i serum påvisades 
inte, men PCR i likvor visade DNA för Bor-
relia burgdorferi. Efter en till en början positiv 
sjukdomsutveckling försämrades patientens 
tillstånd, och han avled av en sepsis. Den or-
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Figur 1.
Antal TBE- patienter per år, Finland och Åland 1980–2005.
Korrelationsanalys ger signifi kant korrelation mellan ökat antal och år från 1990 framåt, (r = 0,615). Regres-
sionsanalys ger ett beräknat värde år 1990 av 5 fall med 95 % konfi densintervall 0–10 och 2004 av 19 fall, 
95 % konfi densintervall 11–28; p-värdet för korrelationen < 0,015 och för regressionsanalysen 0,015. År för år 
ger Χ2 sekventiellt även ett signifi kant utfall, p≤ 0,001.
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Distribution under året av 193 TBE-patienter 1988–2005
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Åders- och könsfördelning av 193 TBE-patienter 1988–2005.
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Tabell I. Kliniska data för 301 TBE-patienter.

   Antal  Procent

Sjukhusvård (över 1 dygn) 283 94,0 
Huvudvärk 246 81,7
Feber ≥ 390C 242 80,4
Likvor-pleocytos 219/266 82,3
därav likvor-lymfocytos 152/266 57,1 
Likvor-proteinökning 96/162 59,3 
Bifasiskt förlopp 154 51,2 
Nackstelhet 90 29,9 
Illamående/Kräkning 92 30,6 
Somnolens 36 12,0 
Fotofobi 27 9,0 
Buksmärtor 16 5,3 
Pares 13 4,3 
Dubbelseende 7 2,3 
Pneumoni 4 1,3 
Andningssvårighet, respiratorkrävande 3 1,0 
Psykodepression 1–3 månader 3 1,0 
Hemipares 1 0,3 
Hepatit 1 0,3 
Ataxi, tremor 1 0,3 
Varaktig tetraplegi 1 0,3 
Död (Dubbelinfektion; se text) 1 0,3 
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sakande mikroorganismen identifi erades inte; 
mikrobiologiska undersökningar pre eller post 
mortem av centrala nervsystemet fi nns inte 
redovisade. Det är därför inte möjligt att till 
fullo bedöma i vilken mån TBE bidrog till den 
dödliga utgången.

Jämförelsen mellan symtomatologin över 
tid gav ingen skillnad i sjukdomsbilden under 
olika perioder. Som exempel visas i fi gur 4 
resultaten från tre perioder med ungefär lika 
många patienter var. Indelningen i fem perio-
der gav inte heller någon indikation om skill-
nader i symtomatologi mellan grupperna. 

Diskussion
Endemin
Åland brukar betecknas som ett område med 
exceptionellt hög incidens av TBE. I detta 
sammanhang bör man dock beakta TBE-in-
fektionens speciella epidemiologi samt Ålands 
demografi  och geografi : 

Reservoaren för TBE-viruset cirkulerar mel-
lan fästingar och smågnagare i Mellaneuropa, 
och virus transporteras norrut företrädesvis 
med fåglar som bär på virusinfekterade fäs-
tingar. När fåglarna har landat, infekterar 
fästingarna mellanvärdar, främst varmblodiga 

djur i omgivningen, och en lokal enzooti 
uppstår. Viremin i dessa mellanvärdar är i 
regel kortvarig. Virus sprids till nya fästingar 
genom att dessa direkt suger (virushaltigt) 
blod med virus och genom s.k. co-feeding, som 
innebär att en infekterad och en icke-infek-
terad fästing samtidigt suger blod av samma 
mellanvärd, varvid den icke-infekterade fäs-
tingen infekteras. En permanent lokal enzooti 
i området kan bara upprätthållas om nytt virus 
tillförs; i annat fall späds virusförekomsten ut, 
och enzootin upphör så småningom spontant. 
Nya mikroenzootier uppstår sedan på andra 
platser där viremiska fästingar hamnar. Dessa 
synpunkter har initierat framlagts och disku-
terats av Brummer-Korvenkontio (8).

Av ovanstående framgår att prevalensen 
av infekterade fästingar, av infekterade mel-
lanvärdar och i sista hand den rapporterade 
TBE-incidensen i procent av befolkningen 
kommer att stå i omvänd proportion till 
den undersökta regionens geografi ska stor-
lek. Om man t.ex. undersöker fästingar i en 
skogsdunge där en mikroenzooti pågår, är 
prevalensen infekterade fästingar just här och 
just nu kanske 90 procent, och incidensen av 
TBE bland de människor som då brukar röra 
sig just på den platsen blir lätt mycket hög. 
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Åland är geografi skt litet, och befolkningsta-
let endast 26 000. Det faktum att TBE-virus 
överhuvudtaget förekommer inom denna lilla 
folkmängd medför att incidenstalen för sjuk-
domen blir höga, och extrapolering till antal 
fall per 100 000 invånare ger höga värden. Det 
absoluta antalet insjuknade personer är däre-
mot litet, varför också små fl uktuationer i antal 
medför stora fl uktuationer i incidenstal. 

Att TBE-incidensens fl uktuationer på Åland 
är procentuellt stora men absolut små gör att 
det är mycket svårt att spåra orsaken till dem. 
Fästingpopulationens storlek är den första 
nyckelfaktorn. Den andra är andelen infekte-
rade fästingar, vilket till stor del beror på hur 
stor importen är av virussmittade fästingar 
samt på tillgången till mellanvärdar. 

Orsaker till variationerna i fästingprevalens 
och sjukdomsincidens kan vara klimatolo-
giska (9,10). Låga vintertemperaturer dödar 
övervintrande fästingar och decimerar antalet 
mellanvärdar. Regniga somrar gynnar fästing-
arna, och torra somrar missgynnar dem. An-
talet infl yttande (fästingbärande, infekterade) 
fåglar har stor betydelse, liksom gynnsam eller 
ogynnsam miljö för mellanvärdarna (tillgång 
till eller brist på föda, förekomst av sjukdomar, 
predatorer). Vi har gått igenom alla dessa fak-
torer, men har inte kunnat visa att någon av 
dem korrelerar med sjukdomsincidensen på 
Åland. På grund av det låga absoluta antalet 
fall kan man dock av matematiska orsaker 
vänta sig att sådana faktorer blir svåra att 
avslöja.

Efter en markant ökning under 2000-talets 
första tre år har antalet insjuknade på Åland 
åter visat svagt sjunkande tendens med retur 
till de incidenstal man såg på 1990-talet. 
Sänkningen sammanfaller i tid med det ökan-
de intresset hos befolkningen för vaccinering 
mot TBE. Det hade dock krävts observation 
under fl era år för att man skall kunna bedöma 
om sänkningen har varit/är permanent samt 
kunna dra slutsatser om effekten av frivillig 
vaccination mot TBE. Den nu inledda all-
männa vaccinationskampanjen mot TBE på 
Åland förändrar givetvis detta perspektiv.

De fl esta patienterna har insjuknat under 
perioden augusti-oktober, sällan i maj-juni. På 
Åland är det alltså inte fråga om ”Frühsom-
mer-Meningo enzephalitis” eller ”Spring-Sum-
mer Encephalitis” som i den internationella 
litteraturen. En följd av den ofta varma, långa 
hösten på Åland är att sjukdomsfall förekom-
mer så sent som i november och december. 

Majoriteten, 62 procent, av de insjuknade 
var män. Detta överensstämmer med iakt-

tagelser från bl.a. Sverige och Tyskland (11). 
Skillnaden kan antas bero på levnadsvanor 
som innebär större risk för män än för kvin-
nor att utsättas för fästingar. 

Klinisk bild
Man fäster sig vid att sjukdomsförloppet bara i 
hälften av fallen har varit bifasiskt, vilket man 
annars ofta har ansett som ett mycket typiskt 
drag hos TBE. Ett bifasiskt förlopp stärker 
dock den kliniska misstanken om TBE.

I vårt material är andelen patienter med 
likvorfyndet pleocytos 82,3 procent. Av dessa 
har 72,6 procent lymfocytövervikt. Patienterna 
utan pleocytos är till övervägande del sådana 
hos vilka lumbal punktion utfördes ovanligt 
tidigt eller ovanligt sent i sjukdomsförlop-
pet. De observerade proteinförändringarna 
i likvor avspeglar barriärskadan vid klinisk 
meningit.

I de fl esta fall har sjukdomen varit godartad 
och gått över inom ett par veckor. Symtomen 
har dock ofta varit mycket obehagliga, med-
fört arbetsoförmåga, och inte sällan gett lång-
variga lättare besvär som defi nitivt avklingat 
först inom ett halvår och någon gång behövt 
en ännu längre tid. I ett fåtal fall har det 
krävts lång sjukhusvård och rehabilitering, i 
några enstaka fall har det uppstått permanent 
neurologisk skada. 

Sjukdomens symtombild på Åland har inte 
påvisbart förändrats under åren. I Österbotten 
har man rapporterat förekomst av ett TBE-
virus som liknar den sibiriska subtyp som 
ger ett svårare sjukdomsförlopp än den form 
som är vanlig hos oss (12) och som har haft 
en annan fästingvektor, Ixodes persulcatus. 
Symtomatologin hos de åländska patienterna 
ger inte någon påtaglig anledning till farhågor 
för att sjukdomen här skulle ha ändrat karak-
tär under de senaste 40 åren. 

I en studie från Karleby uppges att det kan 
förekomma sena hjärnförändringar efter TBE 
som kan konstateras med magnetkamera (13). 
Det har inte varit praktiskt möjligt att utnyttja 
denna metod för våra patienter.

Profylax
Självfallet kan och bör man förebygga TBE 
genom att undvika att utsättas för fästingar 
– t.ex. inte gå barbent i gräs eller i skog, och 
hålla sig mitt på skogsstigen. Forskning bör 
uppmuntras för att fi nna lämpliga och för 
människan ofarliga fästingrepellenter. Då det 
gäller fästingburen smitta i allmänhet – också 
annan än TBE – kan sådana metoder med 
tiden bli allt viktigare (14).
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Naturlig, även subklinisk, infektion med 
TBE ger varaktig förvärvad immunitet hos 
både människor och djur. Förekomst av IgG-
antikroppar mot TBE i serum innebär skydd 
mot ny infektion vid hög antikroppshalt, vid 
lägre antikropps nivåer genom förstärkningsef-
fekten (booster). På Åland har vi med ledning 
av analysresultat från serum av personer 
som sökt sig till vaccinering samt av friska 
blodgivare konstaterat att 5–6 procent av 
befolkningen har en naturlig immunitet mot 
TBE, mycket ofta förvärvad genom subklinisk 
infektion. Hittills har studier av immunitets-
prevalensen hämmats av att den vanligen 
använda HI-metodens specifi citet lämnar en 
del övrigt att önska (15). Med ELISA-metodik 
kan denna nackdel dock överkommas (16). 

Det fi nns effektivt vaccin mot TBE, och per-
soner som rör sig där sjukdomen förekommer 
och som ofta blir fästingbitna eller riskerar 
att bli det, skall självfallet låta vaccinera sig. 
Vaccinationen kräver tre primärdoser samt en 
förstärkningsdos minst vart femte år. 

Vaccination mot TBE, liksom mot andra fäs-
tingburna infektioner, har en annan karaktär 
än vaccinationsprogram som riktar sig mot 
sjukdomar som överförs mellan människor. 
Människan är ingen mellanvärd för TBE-virus 
utan en slutstation. I naturen tillförs virus på 
samma sätt som tidigare, och befolkningen 
utsätts för virus lika mycket som förut. När 
ett vaccinationsprogram införs för en viss 
folkgrupp, bör man alltså vara medveten om 
att immunitetsgraden upprätthålls endast om 
programmet fortsätter utan slutdatum allt 
eftersom nya individer föds eller infl yttar, 
och att behovet av förstärkningsvaccineringar 
bevakas.

Vaccinering kan alltså tveklöst rekommen-
deras åtminstone för dem som ofta exponeras 
för fästingar, liksom också för dem som kan-
ske exponeras mindre ofta men vill känna sig 
säkra. I det aktuella epidemiologiska läget kan 
ett sådant förfarande förmodas ge ett resultat 
som är jämförbart med det som uppnås genom 
allmän vaccination av hela befolkningen. 

Det är principiellt önskvärt att man kontrol-
lerar om en individ redan är immun mot TBE 
(har signifi kant halt av IgG-antikroppar mot 
TBE i serum) innan man bestämmer sig för att 
vaccinera. Drygt 6 000 perso ner på Åland har 
före utgången av 2005 vaccinerats eller inlett 
vaccinering inom den ordinarie sjukvårdens 
ram enligt sådan planering. 

Allmän vaccination mot TBE på Åland 
utan immunitetstestning har dock rekom-
menderats (17). Hälsovårdsmyndigheterna 

har nu inlett frivillig gratis vaccinering av 
alla över 7 år på Åland utan urskillning. Med 
ledning av erfarenheter från t.ex. Österrike 
(18) kan man förmoda att TBE nu kommer 
att bli synnerligen sällsynt bland befolkningen, 
dock under förutsättning att immunitetsskyd-
det upprätthålls genom fortsatt vaccinering 
av nytillkomna individer samt regelbunden 
förstärkningsvaccinering av dem som redan 
är vaccinerade.

Principiellt sett kunde man självfallet – om 
möjlighet därtill funnes – på ett mer varaktigt 
sätt förebygga TBE-smitta genom att angripa 
smitthärden, dvs. virusreservoarerna, genom 
att bekämpa fästingarna på de platser i Europa 
från vilka smittan sprids. Dessa platser är väl 
kartlagda (19). På det egna lokala planet kan 
man göra vistelsen för fästingarna obehaglig, 
t.ex. genom att se till att gräset är kortklippt. 
Betesdjur är utmärkta grästrimmare och hål-
ler land skapet öppet. Och slutligen kan man 
i princip tänka sig att immunisera mellan-
värdarna, små varmblodiga djur, något som 
föreslagits när det gäller borreliainfektion 
(20). En förutsättning är naturligtvis i så fall 
att det skulle fram ställas ett TBE-vaccin som 
har effekt per os. Idéer om att utrota mellan-
värdarna skall däremot inte tas på allvar.

Kommer fästingburna sjukdomar att med 
tiden bli vanligare på våra breddgrader? 
Om den globala uppvärmningen fortsätter, 
leder det till kortare och varmare vintrar. 
Då förloras helt eller delvis det skydd som 
årstidsväxlingarna nu erbjuder, och förutsätt-
ningar skapas för att fl er fästingar än hittills 
överlever vintern. Virusreservoaren blir då 
större, och på så sätt ökar förekomsten av 
fästingburna sjukdomar. Fästingarna fanns 
på jorden före människorna, och man har 
goda skäl att förmoda att de skall fi nnas kvar 
också efter oss. 
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Prof. Peter Wahlberg
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Vägen från fågelinfl uensa 
till en infl uensapandemi

Reijo Pyhälä

Trots omfattande motåtgärder har det högpatogena H5N1-virus som förekommer i fjäderfä och 
vilda fåglar redan spritt sig till tre världsdelar. I Asien har viruset blivit endemiskt, och det är fara 
värt att det kommer att gå så också i Afrika. I många länder går det inte att effektivt förhindra 
smitta till människor, vilket upprätthåller hotet om en pandemi. Virusets genetiska variation har 
tilltagit, men det smittar fortfarande mycket dåligt till människan. Till sin patogenitet står H5N1-
viruset närmare spanska sjukans virus än pandemivirusen från åren 1957 och 1968, men det kan 
eventuellt bli mindre aggressivt. Det är ännu möjligt, men inte säkert, att man kommer att lyckas 
förebygga en H5N1-pandemi. Fyra viktiga delområden när Finland förbereder sig på en pandemi 
är: beredskapsplaner, säkerhetslagring av antivirala läkemedel, anskaffning av modellvaccin och 
avtal om erhållande av precisionsvaccin. 

Inledning
Infl uensa A-virus indelas i undertyper enligt 
de två antigena ytproteinerna H (hemaggluti-
nin, bindningsprotein) och N (neuraminidas). 
Sedan år 1968 har bara tre undertyper gett 
upphov till epidemier hos människor: H3N2, 
H1N1 och H1N2. Hos fåglar har man fun-
nit över hundra undertyper. Virus som hör 
till utvecklingsgrenarna H2 och H4-H16 är 
potentiella pandemivirus, mot vilka världens 
befolkning har dålig (H2) eller ingen immu-
nitet (de övriga). Av dessa har man hittills 
isolerat virus av fyra undertyper hos männis-
kan: H5N1, H7N3, H7N7 och H9N2 (1). Med 
undantag av H5N1-virus har isoleringarna 
varit ströfall. 

Också spanska sjukans virus, som hör till 
undertypen H1N1 men som skiljer sig från 
dess nuvarande form, är ett potentiellt pan-
demivirus. Ett närbesläktat virus som levt kvar 
i svin orsakade år 1976 en epidemi i en ame-
rikansk militärförläggning, och man befarade 

att epidemin kunde utvidga sig till en pandemi 
(2). Generna i spanska sjukans virus har ny-
ligen sekvenserats. Arbetet har varit möjligt 
bland annat med hjälp av prov som tagits 
på lik begravda i permafrosten i Alaska (3). 
Generna har klonats och viruset har rekon-
struerats med den moderna genteknologins 
metoder (4). Undersökningen sammanfaller 
tidsmässigt med att H5N1-viruset dramatiskt 
har ökat hotet om uppkomsten av en ny pan-
demi. Kunskapen kan öka ångesten, men den 
sätter också fart på bekämpningsåtgärderna 
och förberedelserna för en pandemi. 

Hur ett pandemivirus uppkommer
Fåglarnas infl uensavirus har haft del i upp-
komsten av alla tre pandemierna under 1900-
talet. Stamformen för spanska sjukans virus 
(1918) verkar ha varit ett typiskt fågelvirus 
till alla sina gener. Asiatviruset (1957, H2N2) 
hade fått tre av sina gener från fågelvirus 
(H, N och PB1) och hongkongviruset (1968, 
H3N2) två (H och PB1). Ett pandemivirus 
kan uppkomma ur fågelvirus på två sätt, an-
tigen genom på varandra följande mutationer 
(som synbarligen skedde med spanska sjukans 
virus), eller genom omsortering (reassort-
ment) mellan två virus (som pandemivirusen 
av år 1957 och 1968). Det är antagligen 
också möjligt att utvecklingen av ett utbrett 
fågelvirus (t.ex. H5N1) till pandemivirus 
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startar på samma gång via olika rutter i fl era 
epidemifokusar. 

Omsortering kräver en dubbelinfektion, där 
fågel- och människovirus invaderar samma 
cell och de efterkommande virusen får en 
ny genkombination med gener från de båda 
ursprungliga virusen. Människo- och fågelvi-
rus känner igen olika receptorer på cellytan. 
En förutsättning för omsortering är att båda 
receptorerna fi nns på samma cells yta. Svinet 
är ett klassiskt exempel på en djurart med så-
dana dubbla receptorer. Också i människans 
luftvägar fi nns det en liten mängd receptorer 
som fågelinfl uensavirus känner igen, men de 
befi nner sig synbarligen på andra celler än de 
receptorer som människans egna virus binder 
sig till (5). Trots det anser WHO att det är 
viktigt att personer som deltar i utrotningen av 
insjuknade fjäderfän vaccineras med vanligt 
säsongvaccin för att hindra omsortering. 

Fågelvirusets väg till pandemivirus enbart 
med hjälp av en sekvens mutationer är troli-
gen en långsam process, under vilken virusets 
spridningsförmåga bland befolkningen gradvis 
ökar. För att viruset skall anpassa sig till män-
niskan räcker det inte enbart till med mutatio-
ner i dess bindningsproteiner. Virusets gener 
och genprodukter måste lära sig samverka i 
den nya värden. För spanska sjukans virus tog 
anpassningsprocessen eventuellt fl era år. Man 
anser att det nu för tiden kunde vara möjligt 
att bromsa processen och på så sätt få mera tid 
för pandemiförberedelser. Uppkomsten av ett 
pandemivirus genom omsortering kan vara en 
snabbare process. Pandemiviruset av år 1968 
konstaterades i Finland sex månader efter det 
att pandemin hade startat i Hongkong (6). Om 
starten av en pandemi nu skulle konstateras 
i ett lika sent skede av processen, skulle de 
första fallen kunna hittas i Finland redan efter 
några dagar eller högst veckor. 

Hur patogeniteten bestäms 
Enligt sin virulens indelas fågelinfl uensaviru-
sen i lågpatogena (engelsk förkortning LPAI, 
största delen av fågelinfl uensavirusen) och 
högpatogena (HPAI, bara bland undertyperna 
H5 och H7). Den faktor som bestämmer 
högpatogenitet är en aminosyrasekvens som 
innehåller arginin vid bindningsproteinets 
klyvningsställe (cleavage site). Den gör denna 
molekyl känslig för furin och andra proteaser 
av subtilisintyp, vilket gör de nuvarande 
H5N1-virusen pneumotropa hos människan. 
Inget av 1900-talets pandemivirus har haft 
denna aminosyrasekvens. Pneumotropin hos 

spanska sjukans virus verkar förklaras av en 
parallellmekanism: att bindningsproteinet 
blev känsligare för virusets eget neuramini-
das (4). 

På infl uensavirus patogenitet inverkar också 
andra gener än de som bestämmer ytprotei-
nerna. På samma sätt som spanska sjukans 
virus, men med användande av litet andra 
vägar (6), gör också H5N1-viruset följande: 
a) inducerar en produktion av cytokiner och 
kemokiner som stöder en överdrivet kraftig 
inflammationsreaktion, b) åstadkommer 
programmerad celldöd (apoptos). Ytterligare 
c) bär vissa av dess utvecklingslinjer i sitt 
polymeras en mutation som anpassar viruset 
till temperaturen i däggdjurs luftvägar.

Oron för att fåglarnas H5N1-virus skulle 
lära sig att smitta från människa till människa 
och förorsaka en pandemi har ökat. Förutom 
att det är frågan om en patogen som kan jäm-
föras snarare med spanska sjukans virus än 
med pandemivirusen från år 1957 och 1968, 
har oron ökats av att fågelepidemin då detta 
skrivs (9.3.2006) redan har nått tre världsde-
lar. H5N1-viruset lär sig inte bli pandemivirus 
när det förökar sig i fåglar, men varje smittad 
människa innebär en risk för en sådan ut-
veckling. Och varje smitta från människa till 
människa ökar risken mångfaldigt, även om 
dessa smittor är mycket ovanliga och kräver 
kraftig exponering. 

H5N1-virusens epidemiologi hos fåglar
Epidemier orsakade av högpatogena H5- och 
H7-virus bland fjäderfä är inte någonting nytt. 
På 1990-talet konstaterades sådana runt om 
i världen åtminstone 10 gånger. Flera av dem 
har påvisats ha sitt ursprung i vilda fåglars 
lågpatogena virus. Infektioner med H5N1-
virus konstaterades första gången hos män-
niska år 1997 i Hongkong. Åren 2000–2003 
påträffades viruset i ökande mängd i sydöstra 
Kina (7). Det var ändå en överraskning när 
man vid årsskiftet 2003/2004 konstaterade 
att H5N1-viruset hade spritt sig bland fjä-
derfä i Sydostasien på ett större område än 
något högpatogent infl uensavirus någonsin 
tidigare. Bekämpningsåtgärderna under de 
gångna dryga två åren har varit omfattande. 
Man har lyckats utrota viruset i Sydkorea 
och Japan. I skrivande stund har viruset inte 
påträffats i Thailand på över tre månader. Å 
andra siden har viruset på nytt påträffats i 
Malaysia, och situationen har inte förbättrats 
i Indonesien. I Kina, som bara rapporterade 
enstaka epidemihärdar i början av år 2005, 
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konstaterades H5N1-virus i slutet av året på 
ett vidsträckt område, nu för första gången 
också hos människa. 

År 2005 spreds H5N1-viruset också till nya 
länder. Sommaren 2005 påvisades viruset hos 
sjöfåglar och fjäderfä i Sibirien, Kazakstan och 
Mongoliet. På hösten konstaterades epidemi-
härdar i den asiatiska delen av Turkiet, och 
några dagar senare i Rumänien i Donaudeltat, 
som är en av Europas största våtmarker där 
sjöfåglar trivs. Snart upptäcktes epidemihär-

dar också i Kroatien och speciellt rikligt bland 
fjäderfä på Krim i Ukraina. Till sitt genom 
är virusen i Sibirien, Turkiet och på Balkan 
nästan identiska med det virus som i maj 2005 
gav upphov till en epidemi som dödade mer 
än 6 000 vilda sjöfåglar vid Kinas största sjö 
i Qinghai. Virusets ursprung har spårats till 
sydöstra Kina (8).

I februari 2006 påvisades ”Qinghai-virus” 
hos vilda sjöfåglar i Europa (de fl esta knöl-
svanar) i oväntat många länder (Tabell I) och 

Tabell I: De första fallen av H5N1 som konstaterats hos vilda fåglar och fj äderfä i Europa; de fågelarter som 
rapporterats fram till 23.3.2006 nämns (OIE).

Turkiet 1.10.05 svan, storskarv, duva, skata, sparv, 
  hök, fj äderfä

Rumänien 4.10.05 svan, gäss, sothöna, duva, stare, 

  uggla, fj äderfä

Kroatien 19.10.05 svan, skrattmås

Ukraina 25.11.05 svan, storskarv, änder, gäss, prut-
  gås, duva, uggla, hök, tornfalk, 
  fj äderfä

Grekland 30.1.06 knölsvan, rödhalsad gås

Bulgarien 31.1.06 knölsvan

Italien 1.2.06 knölsvan, gräsand, ormvråk, 
  purpurhöna

Ungern 4.2.06 knölsvan

Tyskland 8.2.06 knölsvan, sångsvan, storskarv, 
  änder, storskrake, skäggdopping, 
  gäss, duvhök, falkar, måsar, 
  kråkfåglar 

Slovenien 11.2.06 knölsvan, häger

Frankrike 13.2.06 knölsvan, vitkindad gås, brunand, 
  häger, vigg, ormvråk, fj äderfä

Österrike 13.2.06 svan

Bosnien-Hercegovina 16.2.06 svan

Albanien 16.2.06 fj äderfä

Slovakien 17.2.06 salskrake, pilgrimsfalk

Schweiz 26.2.06 storskrake, vigg, sothöna

Sverige 24.2.06 vigg, bergand, gräsand, änder, 
  berguv, ormvråk

Serbien-Montenegro 28.2.06 knölsvan

Polen 2.3.06 svan, storskrake

Danmark 12.3.06 ormvråk
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det verkade sannolikt att epidemin skulle 
framskrida under sjöfåglarnas vårfl yttning. 
Risken för uppkomsten av en pandemi ökar 
knappast av läget i Europa. Risken är mycket 
större i Sydostasien (t.ex. i Indonesien), där 
det är svårare än i Europa att komma med 
anvisningar till befolkningen om hur smitta 
undviks. Nya problemområden är Indien och 
Afrika, där man i skrivande stund har påträffat 
viruset i Nigeria, Niger och Egypten. 

Viktiga insatser för att mota fågelinfl uensan 
har varit avlivning av fjäderfä samt vaccina-
tioner och åtgärder för desinfi cering, karan-
tän och passagebegränsning i skydds- och 
kontrollzoner som omger epidemihärdarna. 
Sedan årsskiftet 2003/2004 har enligt de hög-
sta uppskattningarna 450 miljoner tamfåglar 
dött eller avlivats till följd av H5N1-epidemin. 
Hundratals miljoner fåglar har vaccinerats. 
Enbart i Kina har man satt i gång en kampanj 

som syftar till att vaccinera 5-15 miljarder 
fåglar. Vaccinationerna av fjäderfä har bidragit 
till att minska förekomsten av viruset, men 
de är också behäftade med icke-önskvärda 
drag. Vaccinationerna ”piskar” fram antigen-
variationer som försvårar utvecklingen av ett 
pandemivaccin. 

H5N1-fall hos människa
År 2004 gjordes säkra isoleringar av H5N1-vi-
rus på 32 människor i Vietnam och 17 männis-
kor i Thailand. År 2005 ökade fallen i Vietnam 
(n = 61) och minskade i Thailand (n = 5); nya 
länder där viruset påvisades hos människa 
var Indonesien (n = 17), Kina (n = 8) och 
Kambodja (n = 4). Det sammanlagda antalet 
fall åren 2004-2005 var 114; av patienterna 
avled 76 (53 %). Den höga mortaliteten beror 
delvis på att hälso- och sjukvårdssystemet inte 
har uppdagat lindriga sjukdomsfall i lika hög 
grad som svåra. 

År 2006 har H5N1-infektioner säkerställts 
hos människor i Indonesien, Turkiet, Kina 
och Irak, men i skrivande stund inte i t.ex. 
Thailand eller Vietnam, vilket man kan hop-
pas beror på de effektivare bekämpnings-
åtgärderna. Alla de insjuknade har hört till 
den lokala befolkningen i epidemiområdets 
länder. Nästan alla har kunnat visas ha haft 
nära kontakt med insjuknade tamfåglar. Barn 
och ungdomar är överrepresenterade i pati-
entmaterialen, vilket möjligen kan förklaras 
med skillnader i exponering mellan ålders-
grupperna. Mest humanfall har förekommit 
kring årsskiftena, när klimatförhållandena 
har varit gynnsamma för att virus skall för-
bli smittsamma. Då H5N1-epidemier bland 
fjäderfä samt H3N2- och H1N1-epidemier 
bland människor sammanfaller tidsmässigt, 
ökar risken för omsortering och därmed ris-
ken för pandemi.

Humana H5N1-infektioner påvisades för 
första gången utanför Östasien i början av 
januari 2006 i Turkiet. I åtminstone två virus-
stammar som har isolerats i Turkiet konstate-
rades två mutationer i bindningsproteinerna. 
Den ena av dem gav viruset förmågan att 
känna igen receptorer typiska för människans 
luftvägar (Figur 1). Samma mutation har 
hittats hos H5N1-virus också några gånger 
tidigare, vilket visar att viruset har potential 
att producera former som anpassar sig till 
människan. Smittokedjor har inte uppkommit 
och mutationerna har avstannat; virusen har 
inte fått någon bestående nytta av dem. 

Figur 1.
Två aminosyraförändringar i spetsen av bindnings-
proteinet på det H5N1-virus som har isolerats i 
Turkiet 2006. Av dessa ändrar S223N receptorspe-
cifi citeten i en för humanvirus typisk riktning. In-
fektionskedjor där mutationen skulle ha ansamlats 
har inte uppkommit. Viruset har inte lärt sig smitta 
eff ektivare från människa till människa. 
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Hurdan blir den kommande H5N1-
pandemin?
Det anses fortfarande att det är möjligt, men 
inte säkert, att man kan hejda H5N1-viruset 
på dess väg att orsaka en pandemi. 1900-ta-
lets pandemier var mycket olika (Tabell II). 
Det nuvarande H5N1-virusets virulens står 
närmare spanska sjukans virus än de senare 
pandemivirusens, men överrepresentationen 
av svåra sjukdomsfall ger en alltför dyster 
bild av patogeniteten. Det är också möjligt, 
och kanske rentav sannolikt, att virusets 
omvandling till pandemivirus skulle göra det 
mindre aggressivt än det är nu. Detta gäller 
både för virus som uppstår genom omsorte-
ring och genom sekventiella mutationer (6). 
Om pandemiviruset i likhet med 1968 års 
Hongkongvirus kommer åt sin neuramini-
dasgen från humant H3N2- eller H1N1-vi-
rus, kommer befolkningens antikroppar mot 
neuraminidas att ha samma verkan som det 
antivirala läkemedlet oseltamivir som nu har 
införskaffats till beredskapsförråden. Under 
1968 års pandemi ledde en betydande del 
av smittofallen till asymtomatisk infektion, 
vilket åtminstone delvis berodde på det 
neuramidas som hade nedärvts från humant 
H2N2-virus.

I inget land har det ansetts möjligt att i be-
redskapsplanerna beskriva det mest sannolika 
scenariot för hur svår nästa pandemi kommer 
att bli. För de värsta tänkbara scenarierna 
kan man förbereda sig mycket bristfälligt. 
Scenarierna i planerna är verktyg som bidrar 
till en bedömning av belastningen på samhäl-
let samt till beslut om den beredskapsnivå 
som man kan eller vill satsa på. I de fl esta 
planerna har man kommit fram till scenarier 
där dödligheten är större än 1957/58 men 
mindre än 1918/19 (6). I scenariot i Fin-

lands beredskapsplan har man kommit fram 
till 11 000-36 000 sjukhusvårdperioder och 
3 400-9 000 dödsfall i infl uensa. Till exempel 
det värsta fi ktiva scenariot i USA:s bered-
skapsplan, som närmar sig spanska sjukans 
situation och som man inte heller i USA kan 
förbereda sig på, skulle i Finland innebära 
173 000 vårdperioder på sjukhus och 33 000 
dödsfall. I scenariot har man inte beaktat 
inverkan av vacciner och användningen av 
antivirala läkemedel.

Pandemiberedskap
I Finland publicerades den nationella bered-
skapsplanen för pandemi i mars 2006. Flera 
förvaltningsområden och andra aktörer var 
representerade i arbetsgruppen. Det är frå-
gan om en nationell handlingsplan, i syfte att 
stödja den regionala planering som tas fram 
bland annat vid länsstyrelserna, sjukvårds-
distrikten, sjukhusen och hälsocentralerna. 
Efter en remissrunda kommer planen att 
uppdateras under loppet av år 2006. 

För att trygga tillgången på antivirala lä-
kemedel under en eventuell pandemi har 
Försörjningsberedskapscentralen ett lager på 
1,3 miljoner kurer av neuramidasinhibitorn 
Tamifl u. Ett vaccin mot pandemiviruset kan 
framställas först när pandemiviruset har upp-
stått och man känner till dess antigena egen-
skaper. Genom att betala en årlig ersättning 
till den utländska vaccinfabrikanten försöker 
Finland trygga tillgången till pandemivaccin 
inom 6-8 månader efter det att tillverkaren 
har fått tillgång till det vaccinvirus som WHO 
rekommenderar. Vaccinet kommer knappast 
att hinna skydda mot den första pandemi-
vågen, vilket gör att åtgärder som fördröjer 
spridningen och insjuknandet blir viktiga. 

Tabell II: Nyckeltal om 1900-talets pandemier (Pyhälä 2006).

 1918–19 1957–58 1968–69

Subtyp av virus H1N1 H2N2 H3N2
Incidens 25 % 30 % 25 %
Dödsfall hela världen, miljoner 40–50 1–2 <1
Dödsfall i USA 500 000 70 000 34 000
Dödlighet, USA 1,9–2,5 % 0,14 % 0,07 %
Andel döda <65 år 99 % 36 % 48 %
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Finland har också beslutat beställa s.k. 
modellvaccin, vilket sannolikt blir tillgängligt 
i landet vid årsskiftet 2006-2007. Om WHO 
inte i sista stund rekommenderar byte av 
vaccinvirus, kommer det att framställas av ett 
virus vars antigenstrukturer härstammar från 
ett virus som isolerats från en människa i Viet-
nam år 2004. Modellvaccinet kan användas 
för att få till stånd ett grundskydd innan det 
egentliga pandemivaccinet blir färdigt. Vac-
cinationens effektivitet beror på hur mycket 
pandemiviruset och modellvaccinets virus 
påminner om varandra i fråga om antigener. 
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00300 Helsingfors
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Spanska sjukan i Finland

Eija Linnanmäki

Infl uensapandemier, det vill säga världsomfattande epidemier, har förekommit åtminstone sedan 
1700-talet med några decenniers mellanrum. Pandemin 1918–20, som kallades spanska sjukan, var 
den mest förödande av alla. I hela världen dog 30–50 miljoner människor i sjukdomen. I Finland 
var dödligheten under spanska sjukan mer än 30 000 utöver det normala. 

Spanska sjukan används ofta som modell för det värsta alternativet när man förbereder sig 
för nästa infl uensapandemi. Vid tiden för spanska sjukan kände man inte till sjukdomsalstraren 
och det fanns varken läkemedel, vacciner eller beredskapssystem. Till slut överskuggades 1900-
talets dödligaste epidemi av världskrigets och i Finland av inbördeskrigets förödelse. Det fanns 
också andra hot mot folkhälsan, till exempel lungtuberkulosen dödade varje år tusentals unga 
fi nländare. 

Den infl uensapandemi som kallas spanska 
sjukan började under slutskedet av första 
världskriget våren 1918 och spreds över hela 
jordklotet inom loppet av några månader. 
Spanska sjukan är en benämning som de 
västerländska medierna tog i bruk. Den anty-
der felaktigt att sjukdomen skulle ha haft sitt 
ursprung i Spanien. Sjukdomen spreds först i 
krigsförande länder som Frankrike och USA, 
men krigscensuren hemlighöll de nedslående 
sjukdomsnyheterna från offentligheten. Epi-
demin syntes i rubrikerna först när den hade 
nått Spanien, som stod utanför världskriget.

Var och hur fi ck spanska sjukan sin början? 
Frågan är intressant, eftersom det skulle un-
derlätta pandemiberedskapen om man kunde 
känna igen varningssignalerna så tidigt som 
möjligt. En fylogenetisk analys av virustyper-
nas släktskapsförhållanden har inte kunnat 
placera in 1918 års virus på något geografi skt 
område. Flera alternativa hypoteser om viru-
sets tidiga skeden baserade på historisk och 
epidemiologisk information har framkastats, 
men ingen av dem har godkänts oomtvistat. 
Sydkina har föreslagits som en möjlighet. Ett 
infl uensavirus av ny typ skulle under världs-
krigsåren ha spritts med kinesiska gästarbe-

tare därifrån till USA och/eller Frankrike, där 
det skulle ha grott innan det omvandlades till 
pandemivirus (1, 2). Infl uensa var endemisk 
i Kina, och av beskrivningarna är det svårt 
att bedöma om de lokala sjukdomsförekom-
sterna var början på en pandemi eller vanlig 
infl uensa. 

Enligt en annan hypotes härstammade span-
ska sjukans virus från brittiska soldatläger i 
Frankrike, där det vintern 1916-1917 förekom 
en luftvägssjukdom som kliniskt och på basis 
av obduktionsfynd påminde om spanska sju-
kan (purulent bronchitis) (3). På soldatlägren 
fanns de ingredienser som behövs för att ett 
pandemivirus skall utvecklas: hundratusentals 
unga män i trånga förhållanden mitt ibland 
höns, svin, gäss, ankor och hästar. Dessutom 
exponerades soldaterna för de stridgaser 
som användes i kriget. Om sjukdomsfallen i 
Frankrike var början till spanska sjukan, blir 
det en öppen fråga varför pandemin bröt ut 
först två år senare. 

Många ansedda forskare anser att det 
sannolikaste ursprungsområdet är mellersta 
västern i USA, där de första fallen av spanska 
sjukan rapporterades offi ciellt på armens öv-
ningsläger i mars 1918 (4–7). På basis av olika 
beskrivningar kan man följa med epidemins 
utbredning från februari till april 1918 från ar-
méläger till arméläger, sedan till amerikanska 
städer och till sist med soldaterna till Europa. 
Denna hypotes står dock tidsmässigt i konfl ikt 
med en epidemiologisk undersökning enligt 
vilken överdödligheten hos unga vuxna i New 
York steg redan i februari-mars 1918, vilket 
forskningsgruppen anser vara en våg som 
förebådade pandemin (8). 
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Oberoende av vilken pandemins utgångs-
punkt var, är det klart att världskriget främ-
jade sjukdomsspridningen, eftersom hundra-
tusentals soldater transporterades med fartyg 
och tåg världen runt. De första fallen i Europa 
uppenbarade sig i april 1918 i Bordeaux i 
Frankrike, som var en av de amerikanska 
truppernas största landstigningshamnar. 
Därifrån spreds sjukdomen till alla delar av 
Europa. I Finland, liksom i de övriga nordiska 
länderna, började epidemin i slutet av juni. 
Antalet rapporterade fall av infl uensa i Fin-
land började först stiga i Helsingfors. Snart ef-
ter huvudstaden uppenbarade sig sjukdomen 
bland annat i garnisonsstäderna (9).

I de krigsförande länderna bröt sjukdomen 
till att börja med ut bland trupperna och först 
efter det bland civilbefolkningen (6). Sjuk-
domsincidensen var stor men dödligheten 
var liten. Utbrottet under försommaren 1918 
anses dock med stor säkerhet har varit span-
ska sjukans första våg. Redan då kunde man 

se de utmärkande dragen för spanska sjukan: 
ökad dödlighet hos unga vuxna (också bland 
civilbefolkningen) och ovanliga patologiska 
fynd (5). 

I augusti 1918 bröt en ny sjukdomsvåg ut i 
tre hamnstäder vid Atlanten häpnadsväckan-
de samtidigt. För det första i Freetown i Sierra 
Leone, dit infl uensan spreds med fartyget 
HMS Mantua som anlänt från England. En 
annan härd uppstod i Brest i Frankrike, som 
var en av landets huvudhamnar som fung-
erade som ett viktigt centrum för krigshand-
lingarna. Därifrån spreds sjukdomen snabbt 
till alla delar av Europa. Den tredje platsen 
där spanska sjukans andra våg bröt ut i augusti 
var Boston, dit sjukdomen tydligen kom med 
ett fartyg som avgått från Europa (6). 

I december 1918 hade infl uensan nått till 
och med de avlägsna öarna i Stilla havet. 
Man kunde fördröja infl uensans spridning 
till Australien till januari 1919 genom att för-
sätta fartyg som kom från utlandet i karantän. 

Figur 1. 
Dödligheten i infl uensa i Helsingfors i utvalda församlingar 1918-1925 (per tusen invånare).
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Amerikanska Samoa, som administrerades 
av USA, är ett sällsynt exempel på ett om-
råde där en hård och systematisk karantän 
räddade invånarna. Däremot utsattes det av 
Nya Zeeland ockuperade Västsamoa för en 
populationskatastrof, där ungefär en femtedel 
av hela befolkningen avled (5).

I många länder upplevde man en tredje våg i 
april-maj 1919 och en fjärde i januari-februari 
1920 (5, 9, 10). Beskrivningarna av dessa 
sista vågor är mera varierande än av de två 
första, och den regionala variationen i död-
ligheten var större. Sannolikt var förändrade 
virusstammar redan i omlopp. I Finland gav 
vågen i början av år 1920 upphov till rikligt 
insjuknande och stor dödlighet speciellt i de 
glest befolkade kommunerna i norra delen av 
landet. Den för spanska sjukan typiska stora 
dödligheten bland unga vuxna sågs ännu un-
der denna våg, vilket tyder på att sjukdomen 
förorsakades av spanska sjukans ursprungliga 
virus (Figur 1). 

Sjukdomsbild
Största delen av spanska sjukan-patienterna 
insjuknade i en åkomma som liknade en or-
dinär infl uensa. Överläkare Jarl Hagelstam på 
Maria sjukhus beskrev sjukdomen så här:

”I kliniskt afseende hafva fallen företedt 
en mycket stor likformighet: ett mestadels 
plötsligt insjuknande, stundom dock efter 
ett kort prodromalstadium, med ofta starkt 
framträdande nervösa symptom – hufvudvärk, 
ryggvärk, starkt angripet allmäntillstånd – ofta 
äfven magsmärtor, kväljningar, kräkningar 
eller diarré, samt i fl ertalet fall symptom från 

respirationsvägarna. I en del fall ytterst retsam 
hosta, i andra starkt framträdande heshet 
och sväljningsbesvär med diffus rodnad af 
svalget, ofta redan i början blodfärgade upp-
hostningar”(11).

Som värst gav spanska sjukans virus dock 
upphov till en allvarlig lunginfl ammation, 
som nu för tiden diagnostiseras som ARDS 
(adult respiratory distress syndrome). ”Pneu-
monierna hade synnerligen ofta från början 
en påfallande elakartad karaktär med svårt 
stygn, andnöd, cyanos, stundom i förening 
medikterus, och starkt angripet allmäntill-
stånd, tydande på höggradig intoxikation. 
I fl ertalet fall förefanns pneumonien redan 
vid intagningen, i andra uppträdde den först 
senare. En synnerligen vanlig komplikation 
till dessa pneumonier utgjorde utgjutningar 
i pleura, ofta dubbelsidiga och icke sällan 
blodiga eller seropurulenta, samt ofta, men 
ingalunda alltid, öfvergående i var. Varet var 
ofta af rödbrunaktig färg, tydande på blod-
tillblandning”(11). Denna allvarliga form av 
spanska sjukan kunde leda till döden till och 
med inom ett par dagar. Fast sjukdomen till 
största delen påminde om ordinär infl uensa, 
väckte dessa plötsliga dödsfall hos unga friska 
människor skräck hos de samtida. 

Dödligheten
Uppskattningarna av antalet döda i spanska 
sjukan varierar från 21 miljoner (12) till 30 
miljoner (6) och till och med 50–100 miljo-
ner (13). Beräkningarna omfattar närmast de 
döda under vågen på hösten 1918, eftersom 
man i fl era länder inte har uppskattat dödlig-

Världsdel Antal döda Dödlighet/1 000 personer

Afrika ~2,4 milj. 18
Asien 26–36 milj. 28–40
Europa ~2,3 milj. ~5
Sydamerika 770 000–970 000 8–11
Nordamerika 725 000 6,5
Australien ~13 000 2,4

Alla världsdelar sammanlagt     32–42 milj.         14–22

Tabell I. 
Dödligheten i spanska sjukan enligt världsdel år 1918. Källa: Johnson och Müller 2002. 
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heten i de senare vågarna. Tabell I visar ett 
sammandrag av spanska sjukans offer under 
år 1918. 

För många länders del är uppskattningen 
mycket osäker, och det exakta antalet offer 
kommer aldrig att kunna klarläggas. Det är 
dock klart att de fattiga och folkrika länderna 
i Afrika och Asien både absolut och relativt 
led de största förlusterna, och Nordamerika, 
Europa och Australien de minsta. Dödligheten 
var exceptionellt hög bland många ursprungs-
folk, som inuiterna i Alaska (5), maorierna i 
Nya Zeeland (14) och samerna i Norge (15). 

I Finland dog 1918–19 under spanska sju-
kans tre första vågor cirka 25 000 fl er män-
niskor (7,9 ‰) i sjukdomar än vanligt under 
1900-talets första år. I början av år 1920 var 
motsvarande tal cirka 6 000 personer. Största 
delen av den extra dödligheten berodde san-
nolikt på infl uensan. Dessutom dog år 1918 
minst 2 500 människor i infl uensa på krigs-
fångläger (9). Det är omöjligt att ge en exakt 
siffra för spanska sjukans fi nländska offer. Att 
föra statistik över dödligheten var på lands-
orten prästerskapets uppgift. Under spanska 
sjukan registrerade man inte infl uensa som 
en skild dödsorsaksklass i befolkningsstatisti-
ken. Bara från städerna fi nns mera detaljerad 
dödsorsaksstatistik att tillgå. Å andra sidan 
är infl uensa inte en entydig dödsorsak, utan 
den har kopplingar till många andra döds-
orsaker. 

Lokalt orsakade spanska sjukan veterli-
gen den största förödelsen i Finland i Enare 
kommun under början av år 1920. Under 
epidemin, som utvecklades till en katastrof, 
dog en tiondedel (200 personer) av kom-
munens befolkning. I bakgrunden fi nns en 
samverkan mellan många faktorer. Kom-
munen hade besparats de tidigare vågorna, 
och hela befolkningen var mottaglig för det 
dödliga viruset. Det var lättare att röra sig 
på vintern, och när sjukdomen spreds från 
Norge till en by spreds den snabbt också till 
andra byar runt om i kommunen. Då befolk-
ningen i arbetsför ålder insjuknade samtidigt 
raserades omsorgsnätverket, som baserade 
sig på grannhjälp. Många dog helt enkelt av 
brist på grundomvårdnad samt av kyla och 
törst (9, 16). 

Spanska sjukans sociala urval
Det har påvisats att spanska sjukan var socialt 
selekterande, så att incidensen och dödlig-
heten hos befolkningsgrupper i svag social 
ställning var större än hos grupper i bättre 

ställning (9, 17, 18). Infl uensaviruset själv 
selekterar inte, men de fattigas möjlighet att 
klara av infl uensan och dess följdsjukdomar 
var sämre än de rikas. Hos arbetarbefolk-
ningen hopades många faktorer som påver-
kade insjuknandet och dödligheten. Sådana 
var bland annat trångboddhet, undernäring, 
samtidigt förekommande andra sjukdomar 
(speciellt lungtuberkulos), bristfällig sjukvård 
samt obefi ntlig social trygghet, vilket tvingade 
till arbete fast man var sjuk. 

Infl uensan slog också till på krigsfånglägren 
sommaren 1918. Fångläger hade efter inbör-
deskriget grundats på olika håll i landet, och i 
början av juni inhyste de mer än 70 000 röda 
fångar som väntade på sina rättegångar. På 
fånglägren dog cirka 13 000 fångar i sjukdo-
mar och hunger (19). Av dem dog uppskatt-
ningsvis åtminstone en femtedel i infl uensa. 
Man kan inte ge en exakt siffra, eftersom det 
ofta var omöjligt att fastställa dödsorsaken 
under de förhållanden som rådde på lägren. 
Allvarlig undernäring och dåligt allmäntill-
stånd försämrade fångarnas möjligheter att 
klara av infl uensa och lunginfl ammationer. 
Största delen av dödsfallen inträffade under 
sommarmånaderna 1918, då spanska sjukans 
dödlighet bland civilbefolkningen var mycket 
liten (9). 

Richard Sievers, som verkade som över-
läkare för fånglägren i Helsingfors, beskrev 
förhållandena i lägren på följande sätt:

”Man kan förstå att dessa apatiska, utmat-
tade individer endast behövde en släng av 
någon infektion, av en infl uensa, en lungin-
fl ammation eller en enterit för att oförmodat 
under natten slockna bort. Om morgnarna 
plockades dessa offer upp från de vida, över-
fyllda kasernernas golv för att döda eller dö-
ende bäras till den medicinska avdelningen. 
Vid en blick på bårarnas innehåll kunde man 
stundom se en långsamt rörlig, gråfl äckig yta, 
vilket utvisade att även detta fångläger icke 
undgått alla krigs vidrigaste plågoris.”(20).

Insjuknande i infl uensa
Läkarna kände inte till att infl uensan var en 
farlig sjukdom desto mera än medborgarna 
i allmänhet, vilket framför allt berodde på 
sjukdomens låga dödlighet: många insjuknade 
men bara få dog i sjukdomen. Infl uensan hade 
i allmänhet inte heller skrämmande symtom, 
och den lämnade inga bestående men efter 
sig. 

Tidningsskriverierna i juni om sjukdomen 
som härjade långt borta i Spanien väckte 
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knappast sensation, och när infl uensan sedan 
kom också till Finland verkade den först vara 
just så ofarlig som infl uensa i allmänhet. De 
skrämmande symtomen, som blödningar 
och cyanos, samt den stora dödligheten hos 
unga vuxna passade inte in på infl uensans 
normala sjukdomsbild. I den internationella 
medicinska diskursen syntes också i början 
läkarnas tvivel på om det kunde vara frågan 
om infl uensa, eller om det möjligen var pes-
ten. De beskrivna symtomen påminde dock i 
huvudsak om vanlig infl uensa och diagnosen 
infl uensa blev snabbt vedertagen. Läkarna 
tillfrågades om vad denna gåtfulla och nya 
sjukdom egentligen var för någonting. Död-
ligheten förklarades för allmänheten med att 
den vanliga infl uensan hade förändrats som 
en följd av kriget och undernäringen (21).

Det konstaterades att infl uensan i själva ver-
ket var en mycket mångfacetterad sjukdom. 
Stadsläkaren i Helsingfors Harald Sundelius 
delade in infl uensan i fyra huvudformer:

”I. De rent toxiska formerna utan infl amma-
toriska symtom vare sig från respirations- eller 
digestionsorganen. Hit höra:

a) den enkla infl uensafebern: Temperatur-
stegring jämte i direkt proportion till feberns 
höjd stående störningar i allmäntillståndet 
(huvudvärk, prostration, aptitlöshet);

b) den nervösa infl uensan (Strümpell’s reu-
matoida form): Svåra nervösa besvär, huvud-
värk, ryggsmärtor, smärtor i extremiteterna, i 
lederna, neuralgier, allmän nervös prostration, 
sömnlöshet; härjämte temperaturstegring. 
Typiskt för denna form är den disproportion, 
som förefi nnes mellan nyssnämnda nervösa 
symtom och feberns höjd.

II. De toxiskt infl ammatoriska formerna, 
där vid sidan av de toxiska symtomen infl am-
matoriska processer spela en framträdande 
roll:

c) den katarrala infl uensan: snuva, laryngo-
trakeobronkialkatarr;

d) den gastrointestinala infl uensan: belagd 
tunga, total aptitlöshet, kräkningar, diarré.”

Olika syndrom förenades i dessa grund-
former. Till de nervösa formerna kunde höra 
hallucinationer, medvetslöshet och hjärnfeber. 
Den katarrala formen kunde förvärras till 
pneumoni eller pleurit och den gastrointesti-
nala formen till peritonit. (22). 

Man har sagt att spanska sjukan var det 
värsta bakslaget under bakteriologins upp-
gångsperiod, och förutom att den var ett 
vetenskapligt problem var den också ett fe-
nomen som minskade läkarprofessionens tro-
värdighet (23). I och med den bakteriologiska 

revolutionen under slutet av 1800-talet hade 
orsaken till mer än 50 infektionssjukdomar 
identifi erats. Många fruktade sjukdomar som 
pest, kolera och tuberkulos hade fått sina egna 
bakterier. Man trodde redan under pandemin 
åren 1889–90 att infl uensans upphovsbak-
terie hade hittats, då tysken Richard Pfeiffer 
isolerade bakterien Haemophilus infl uenzae 
från nässlemhinnan på en infl uensapatient. 
Bakteriologerna måste ändå efter laboratorie-
undersökningar som räckt i åratal erkänna att 
denna bakterie, som döpts till Pfeiffers bacill, 
inte var infl uensans egentliga orsak, trots att 
den förekom i samband med infl uensa. Det 
skulle ännu räcka mer än tio år innan infl u-
ensaviruset upptäcktes. 

Man visste att infl uensan smittade som 
droppsmitta via luften, och man trodde inte 
mera allmänt på miasmatisk spridning, d.v.s. 
via förskämd luft. Det att infl uensan bröt ut 
nästan samtidigt på olika platser naggade 
dock tron på en specifi k smitta i kanterna. För 
att kontrollera smittan koncentrerade man sig 
på att förhindra att friska och sjuka andades 
samma luft. Detta innebar i praktiken att iso-
lera sjuka och att förbjuda olika tilldragelser 
där stora antal människor skulle ha samlats. 
Samtidigt försökte man inverka på männis-
kornas beteende genom upplysning (9).

Medicinalstyrelsen publicerade hösten 1918 
kungörelser i många tidningar, med vilka man 
försökte inverka på medborgarnas beteende. 
En kungörelse publicerades hösten 1918 och 
på nytt med samma innehåll under de senare 
vågorna 1919 och 1920. Den distribuerades 
också till distrikts- och kommunalläkarna för 
att delas ut till medborgarna. I kungörelsen 
betonades att infl uensa är en smittsam sjuk-
dom och dess smittrutter presenterades. Fast 
det konstaterades att sjukdomen oftast går 
om av sig själv, varnade man för att i onödan 
utsätta sig för smitta med tanke på följdsjuk-
domar. Det var den insjuknades plikt att se 
till att han eller hon inte genom sin vårdslös-
het utsatte sin omgivning för smittorisk. Det 
nämndes att folkträngsel främjade smittan, 
och därför borde man undvika massmöten, 
biografteatrar, danstillställningar och så vi-
dare. Den personliga hygienen och frisk luft 
var viktiga. Enligt kungörelsen kände man 
inte till verksamma läkemedel. Om man trots 
försiktighetsåtgärderna insjuknade var det 
nödvändigt med vila. 

Insjuknandet konstaterades alltså mest 
hänga på människornas egna handlingar, 
och att undvika insjuknande var på vars och 
ens eget ansvar. Kungörelsen förberedde inte 
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befolkningen på någon stor epidemi, utan 
kom tvärtom med budskapet att det inte fanns 
anledning till panik. Att undvika panik var i 
själva verket det som landets högsta hälso- 
och sjukvårdsmyndigheter mest bekymrade 
sig om. 

Hösten 1918 gav medicinalstyrelsen en 
framställan till landshövdingarna om att 
förbjuda större massmöten och marknader. 
Landshövdingen i St. Michel förbjöd torgda-
gar och alla slags större massmöten, medan 
landshövdingarna i Nyland och Åbo- och 
Björneborgs län förbjöd danstillställningar. 
Hälsovårdsnämnden i Helsingfors föreslog 
för magistraten att biografteatrar och andra 
offentliga nöjestillställningar skulle stängas 
för en viss tid. Att förbjuda fi lmföreställningar 
ansågs dock vara störande av näringsid-
kande och biograferna stängdes inte. De som 
motsatte sig förbuden påpekade att man på 
samma grunder borde förbjuda också tåg och 
spårvagnar.

När epidemivågorna var som värst disku-
terades också stängning av skolorna på olika 
håll i landet. I oktober 1918 föreslog Hel-
singfors hälsovårdsnämnd för skolväsendets 
överstyrelse att stadens skolor skulle stängas 
för någon tid för att hindra spridningen av 
sjukdomen. Skolstyrelsen meddelade sko-
lornas föreståndare att skolorna fi ck stängas 
om det ansågs befogat. En del skolor var man 
tvungen att stänga på grund av brist på lärare 
och elever. 

En del av hälso- och sjukvårdsaktörerna 
och organen på lokalnivå följde samvetsgrant 
anvisningarna från ovan om epidemibekämp-
ning med förbud och uppmaningar. Andra 
konstaterade å sin sida att det var hopplöst 
att förhindra infl uensan eftersom den spreds 
så snabbt, och valde en passiv linje. 

Läkarbristen 
Spanska sjukan blottade på ett smärtsamt sätt 
bristerna i Finlands hälso- och sjukvård. Ett 
av de värsta problemen var bristen på läkare 
och sjuksköterskor, som ännu hade tillspetsats 
av inbördeskriget och fånglägren. Före landets 
självständighet hade hälso- och sjukvårdens 
andel av kommunernas utgifter varit mycket 
liten. Kraven på en ordnad sjukvård hade man 
kunnat kvittera med fatalism: döden kom om 
så var bestämt, och det kunde läkaren inte 
göra någonting åt. Inställningen höll dock 
på att förändras, och i många kommuner 
hade man börjat satsa mera på hälso- och 
sjukvårdspersonalen. Man började anställa 

ambulerande sjuksköterskor i kommunerna. 
Kommunalläkartjänster grundades i jämn 
takt, så att tjänsternas antal år 1920 var 193. 
En del av tjänsterna var gemensamma för fl era 
kommuner, men mer än hälften (cirka 250) 
av Finlands kommuner var ännu utan kom-
munalläkare. Staten understödde de glest be-
folkade och mindre bemedlade kommunerna 
i norra Finland genom att grunda speciella 
distriktsläkartjänster helt med statens medel 
(24, 25).

Spanska sjukan förvärrade bristen på lä-
kare och sköterskor, och dessutom fruktade 
man att kolera och fl äcktyfus skulle spridas 
till landet. Riksdagen gavs i januari 1919 en 
lagproposition ”angående läkares förpliktelser 
under vissa undantagsförhållanden”. Speciellt 
i den svenskspråkiga pressen diskuterades 
propositionens berättigande och följder. Spe-
ciellt kritiserade man ingreppen i läkarnas 
yrkes- och individuella frihet. Trots kritiken 
trädde lagen och en på den baserad förord-
ning i kraft den 19 maj 1919. Lagens första 
paragraf lydde: “Under krig eller uppror och 
därav framkallat sakläge eller då svår farsot 
härjar eller hotar landet, är envar medicine-
kandidat och läkare, som icke uppnått 40 års 
ålder, även om han handhar fast syssla, pliktig 
att vid förefallande oundgängligt behov efter 
förordnande av medicinalstyrelsen mot skälig 
gottgörelse handhava läkaruppdrag, som för-
anledas av ovannämnda förhållanden”.

Lagen stadfästes till att vara i kraft bara till 
slutet av år 1922. I förordningen stadgades att 
förpliktelserna skulle gälla i första hand ogifta 
personer. Dessutom stadgades att samma 
person kunde åläggas att sköta uppgifterna i 
högst sex månader (24).

 Den bristfälliga informationsförmed-
lingen från lokalnivå till medicinalstyrelsen 
försvårade för sin del ett aktivt ingripande i 
epidemin från medicinalstyrelsens sida. Det 
var också under normala förhållanden svårt 
att få distriktsläkartjänster i norra och östra 
Finland permanent besatta. Då det gällde 
att övervaka sina geografi skt stora distrikt 
var distriktsläkarna ofta helt beroende av 
uppgifter som de fi ck av kommunalläkarna, 
men en stor del av kommunerna var utan 
läkare. För att äntligen få en heltäckande 
bild av epidemins utbredning på olika områ-
den skickade medicinalstyrelsen år 1919 en 
cirkulärförfrågan till läkarna. Tidpunkten var 
bara mycket sen, tre vågor hade redan hunnit 
komma och gå. Också svarsprocenten var 
mycket låg, så förfrågan ledde inte till några 
praktiska åtgärder (9). 
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Läkemedel och behandlingsmetoder

Fast det inte fanns botande läkemedel i egent-
lig mening, hade man dock tillgång till olika 
slags droger som underlättade symtomen. 
Också kostens betydelse ansågs vara stor. 
Man kan säga att alla metoder togs i bruk. 
I till allmänheten riktade blad publicerade 
läkarna många noggranna beskrivningar över 
sjukdomens symtom samt vårdanvisningar, så 
att människorna skulle känna igen sjukdomen 
och skulle kunna behandla sig själva och sina 
anhöriga. Det var viktigt att klara sig på egen 
hand eftersom bara få kom under läkarvård.

De fl esta läkarna ansåg sängläge vara den 
viktigaste behandlingsmetoden. Man måste 
sörja för tillräcklig vila också under konvale-
scenstiden. Däremot varnade man för bastu. 
Medborgarna litade på talesättet: om inte 
tjära, brännvin och bastu hjälper mot sjukdo-
men så kommer döden. Alla dessa prövades 
med större eller mindre framgång (9). 

Många ansåg att brännvin var det bästa bo-
temedlet mot infl uensa. Också läkarna ordine-
rade i stor omfattning alkohol som läkemedel. 
Också under förbudslagen, som trädde i kraft 
sommaren 1919, var det tillåtet att använda 
alkohol som tagits ut på apoteket mot recept. 
Enligt lagen fi ck alkohol ordineras för medi-
cinska, vetenskapliga och tekniska ändamål. 
Läkarna skulle noggrant se till att medlet inte 
användes i berusningssyfte. På Maria sjukhus 
prövade man på konjak som behandling, då 
någon under den värsta epidemitoppen hade 
donerat 20 liter till sjukhuset. Enligt profes-
sor Jarl Hagelstam fick behandlingen till 
stånd bara tillfällig, inbillad förbättring, men 
någon verklig effekt hade den inte. I själva 
verket fanns det bland dödsoffren många som 
genast efter insjuknandet hade inmundigat 
stora mängder konjak, vilket tydde på att 
drycken var effektlös också som profylaktisk 
medicinering (26). 

Nyheter publicerades om att man hade hittat 
en bacill och höll på att utveckla vaccin mot 
den. En uppsjö av underliga behandlingsmeto-
der erbjöds, men i verkligheten var det bara en 
mycket liten befolkningsgrupp som hade råd 
och möjlighet till dem. Men till syvende och 
sist, som professor Hagelstam konstaterade 
på Finska Läkaresällskapets möte:

”Det allmänna intrycket är, att medan de 
lättare fallen icke behöfva annan behand-
ling, än att ligga i säng under åtnjutande af 
allmänt hygienisk och dietetisk vård, gå de 
svåraste, de så att säga dödsmärkta fallen sin 
ödesdigra gång, oberoende af hvarje terapi. 

Äfven af dessa mycket svåra fall ser man ju 
dock ett och annat tillfriskna, men att den 
lyckliga utgången vore att tillskrifva det ena 
eller andra medikamentet är helt säkert mer 
än illusoriskt.” (26).

Sjukvårdens organisation 
När spanska sjukan slog till var Finlands 
sjukhusväsen i ett bristfälligt tillstånd. Antalet 
vårdplatser motsvarade på inget sätt behovet 
ens under normala förhållanden, för att inte 
tala om under en stor epidemi. Ansvaret för 
att utveckla sjukhusväsendet hade överförts 
på kommunerna, men största delen av dem 
kunde inte upprätthålla ett kommunsjukhus. 
Bara i knappt femtio kommuner fanns det 
en egen sjukstuga, där man främst behand-
lade epidemiska sjukdomar. Största delen av 
landsortens sjukhus var privatsjukhus, som 
de som upprätthölls av de stora bruken samt 
tuberkulossanatorierna (24, 27). 

Fast det på sjukhusen inte fanns desto ef-
fektivare specifi ka läkemedel mot infl uensan 
än någon annanstans, hade vila och grundom-
vårdnad en stor betydelse. Sjukstugan, om 
kommunen hade en sådan, fanns i kyrkbyn. 
Om det inte fanns plats tvingades de sjuka 
att återvända långa vägar hem, vilket ökade 
risken för följdsjukdomar.

I städerna var situationen bättre än i 
landskommunerna, men också där fylldes 
sjukhusen snabbt med patienter. Trots att alla 
vårdplatser reserverades för infl uensapatien-
ter, räckte de ändå inte till under de värsta 
veckorna. Det var nödvändigt att grunda till-
fälliga sjukhus eller avdelningar. Till exempel 
i Helsingfors öppnades i oktober 1918 ett 
tillfälligt infl uensasjukhus i kolerabarackerna 
i Alkärr. Patienterna hörde till övervägande 
del till arbetarbefolkningen. Brandkårens 
sjukvagnar hade ett hårt arbete då de trans-
porterade insjuknande till sjukhusen. På apo-
teken rådde en brådska utan like då läkemedel 
skulle framställas, och tilläggspersonal måste 
anställas (9).

Våren 1919 grundades extra avdelningar på 
Epidemisjukhuset (nuvarande Aurora sjuk-
hus) och Maria sjukhus. Då antalet allvarliga 
sjukdomsfall fortfarande bara ökade, öppna-
des dessutom Hesperia reservsjukhus samt en 
s.k. reservpaviljong på Epidemisjukhuset, som 
i normala fall var reserverad för tyfoidpatien-
ter. I april ordnade man ett tillfälligt sjukhus i 
kommunalhemmets arbetsinrättning dit man 
fl yttade kroniker från Stengårds sjukhus, där 
man på så sätt fi ck plats för infl uensapatienter. 
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För sjuksköterskor som insjuknat i infl uensa 
grundades ett konvalescenthem i närheten av 
Masaby järnvägsstation.

Det skulle ha varit nödvändigt med grund-
vård i hemmen och då hade spridningen av 
sjukdomen kunnat minskas, men man hade 
i kommunerna försummat att anställa ambu-
lerande sjuksköterskor och kommunalläkare. 
Fast tankesättet höll på att förändras i riktning 
mot en ökning av hälso- och sjukvårdens 
ekonomiska resurser, var det för sent att göra 
någonting åt saken mitt i epidemin. Det fanns 
alldeles för litet ambulerande sjuksköterskor, 
och under epidemin var de tvungna att vara 
i rörelse dag och natt. Många gånger hann 
sjuksköterskorna inte på något sätt besöka 
utbyarna. En del kommuner anställde till-
fälliga sjuksköterskor eller diakonissor så 
länge epidemin räckte. Många läkare gav de 
ambulerande sjuksköterskorna och diakonis-
sorna erkänsla för deras arbete inom hem-
sjukvården.

Helsingfors infl uensabyrå
Den infl uensabyrå som verkade under våren 
1919 var ett av de få exemplen på systematisk 
verksamhet som ordnades med frivilliga kraf-
ter. Under epidemin blev man i Helsingfors 
orolig för hur speciellt de mindre bemed-
lade sjuka skulle klara sig. Riksföreståndaren 
Mannerheim donerade 15 000 mark för att 
organisera vården med orden: ”användes till 
underlättande av det medborgerliga initiativet 
för bekämpande av spanska sjukans hem-

sökelser inom den medellösa befolkningen 
i Helsingfors stad” (28, 29). Infl uensabyrån 
som grundades i april med donationsmed-
len förmedlade sjuksköterskor och andra 
frivilliga för att hjälpa till med hemvården 
av infl uensapatienter. Bakgrunden till Man-
nerheims donation torde ha varit en strävan 
till att främja samhällsfreden genom sociala 
förbättringar. 

Man informerade om öppnandet av byrån 
i stadens alla tidningar (Bild 1). Det svåraste 
då man skulle få igång verksamheten var att 
få sjuksköterskor i byråns tjänst, eftersom skö-
terskorna var fullt sysselsatta under epidemin, 
och dessutom var många av dem själv sjuka. 
Man måste söka personal genom tidningsan-
nonser (Bild 2). 

De nio sjuksköterskorna på byrån och deras 
åtta assistenter gjorde cirka 1 700 hembesök 
under byråns verksamhetstid. Nästan alla 
besök riktade sig till arbetarstadsdelarna. Via 
byrån fi ck sammanlagt cirka 250 familjer och 
ensamstående patienter hjälp. Infl uensaby-
råns patientdagböcker och sjuksköterskornas 
rapporter ger en inblick i fattiga familjers livs-
situation när infl uensan slog till (9). 

Många av patienterna var röda änkor som 
hade många små barn. I många familjer fanns 
det fl era sjuka på samma gång, som till exem-
pel i det följande:

”En annan stackars mor, nyligen blefven 
änka, bodde med sina 8 barn, af hvilka det 
äldsta var 15 år, i ett litet rum, också i käl-
larvåningen. Barnen hade alla i tur och ord-
ning haft spanska sjukan och nu insjuknade 

Bild 2.
Under spanska sjukan söktes personal genom 
tidningsannonser.

Bild 1. 
En byrå grundades för att understöda de infl uensadrabbade.
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modern, ansträngd som hon var. Svårast af 
allt var åter tanken på hvem som nu skulle 
skaffa mat åt barnen då hon ej längre kunde 
göra det.” (30)

Sköterskornas och deras assistenters arbete 
var att hämta mat åt de sjuka och att städa. 
Sjuksköterskorna upplevde sitt arbete som 
tungt men givande. Det kunde också hända 
att man förhöll sig fördomsfullt till byråns 
tjänster. De frivilliga sköterskorna som ofta 
var hemma från mera välbärgade förhållan-
den mötte familjerna under omständigheter 
som de inte tidigare hade sett. Till exempel 
beskriver sköterskan Ester Liljeström i sin 
rapport en ogift arbetarkvinnas med fem barn 
levnadsförhållanden så här: 

”Rummet, de bebo ser alldeles fasligt ut. 
Orena trasiga mattor äro fastspikade för dör-
ren, ‘för att hindra kölden att tränga in’. Ett 
tjockt lager av sot betäcker såväl väggar som 
möbler, ty spiseln är sönder och röken tränger 
in i rummet. I rummet fi nnes inga andra möb-
ler än en dragsoffa, en säng, ett bord, samt 
en byrå. Allt av det eländigaste slag. Lakan 
och dynvar saknas, dito sängkläder, i deras 
ställe fi nnas gamla avlagda kläder. Patienterna 
sakna linnen och framför allt sakna de mat. 
Luften i rummet är alldeles ohygglig.” (9).

Under en tid då det inte fanns något sys-
tem för social trygghet under sjukdomstiden, 
måste familjerna ta skuld eller pansätta sin 
lilla egendom, brödkorten och kläderna, för 
att klara av sjukdomstidens läkemedelsutgifter 
samt andra nödvändiga omkostnader. Ofta 
betalade byrån patienternas förfallna hyror 
och löste in pantsatta verktyg och möbler. 
Vid behov kallade sköterskorna en läkare 
till platsen, och de svårast sjuka skickades 
till sjukhus. Några barn placerades i barn-
hem. Byrån upphörde med sin verksamhet 
den 8 maj 1919, då epidemin ansågs vara 
över. Många sköterskor grunnade över sina 
patienters tillstånd ännu efter det att vården 
hade avslutats.

Spanska sjukans virus 
– det värsta av alla?

Under spanska sjukans tid kände man ännu 
inte till vad som förorsakade infl uensan. Infl u-
ensaviruset upptäcktes i början hos djur och 
först sedan hos människan. Under spanska 
sjukans andra våg hade hos svin i mellersta 
västern i USA uppkommit en ny sjukdom, 
som till sina symtom påminde om infl uensa. 
Tusentals svin dog i sjukdomen. Beskrivningar 

av epidemin visar att smittrutten gick från 
människor till svin. Fast sambandet mellan 
svininfl uensan och spanska sjukan var up-
penbart ville man allmänt inte erkänna det, 
eftersom man var rädd att efterfrågan på 
svinkött skulle minska (31). Undersökningar 
av svininfl uensan ledde till att infl uensavi-
ruset upptäcktes år 1931 (32). Människans 
infl uensavirus isolerades år 1933 (33). Det 
ursprungliga virus som förorsakade männis-
kans spanska sjuka hade vid det laget redan 
försvunnit. Hur som helst inleddes efter dessa 
undersökningar en era i infl uensahistorien då 
man har kunnat typbestämma de virus som 
förorsakar epidemier. 

1918 års virus blev föremål för en paleo-
mikrobiologisk undersökning i slutet av 1990-
talet. Man analyserade genmaterial från 1918 
års virus i lungvävnadsprover från soldater 
som dött i spanska sjukan samt från offer som 
begravts i permafrosten i Alaska. De första 
resultaten av gensekvenseringen av 1918 års 
infl uensavirus publicerades år 1997 (34). Den 
virologiskt betydelsefulla undersökningsserien 
nådde sin kulmen i oktober 2005, när man 
publicerade också de sista sekvenserna av 
virusets genkarta. Undersökningen avslöjade 
att spanska sjukans virus till alla sina geners 
del var ett fågelinfl uensavirus (35). 1918 års 
virus har ”återuppväckts”, och i musexperi-
ment har det visats vara 100 gångar så dödligt 
som sedvanliga epidemivirus (36).

Spanska sjukan används ofta som modell, 
när man bedömer största möjliga incidens 
och dödlighet i följande infl uensapandemi. På 
dödligheten inverkar dock förutom virusets 
egenskaper också människornas egenskaper 
samt miljöfaktorer. Det fanns stora regionala 
och sociala variationer i dödligheten i spanska 
sjukan. Vid tiden för spanska sjukan fanns det 
inget beredskapssystem, man kände inte till 
sjukdomsalstraren och det fanns inga läke-
medel eller vacciner. Värst utsatt var befolk-
ningen i utvecklingsländerna, ursprungsfolk 
som levde isolerat samt den fattiga befolk-
ningen i industriländerna. Sist och slutligen 
överskuggades 1900-talets dödligaste epidemi 
av världskrigets, i Finland av inbördeskrigets, 
förödelse. Det fanns också andra hot mot folk-
hälsan, till exempel lungtuberkulosen dödade 
varje åt tusentals unga fi nländare. 

FD Eila Linnanmäki
Folkhälsoinstitutet
Mannerheimvägen 166
00300 Helsingfors
eila.linnanmaki@ktl.fi 
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Napoleon, 
en överraskningarnas man

Heikki Peltola

Napoléon Bonaparte (1769–1821) var en 
överraskningarnas man. Han var till exempel 
inte speciellt kort, 1,686 m, vilket på hans tid 
innebar minst medellängd. De svenska viking-
arna, de värnpliktiga, var kortare, 1,634 m. 
Vårt talesätt att små viktigpettrar lider av 
napoleonkomplex är en följd av propaganda 
som har spridits av brittiska källor – samma 
källor som kallade Napoleon ett ”monster” 
(Lindqvist 2005). 

Denne mans liv har skildrats i tusentals 
böcker, fi lmer, skådespel, på frimärken och 
liknande. Vi kan till och med få en insyn i hans 
privatliv. Han var en fl itig skribent och återgav 
gärna vardagliga nyheter till exempel i sina 
brev. Mitt i stridens hetta kunde Napoleon gå 
runt och runt i sitt tält medan han dikterade 
olika texter till tre sekreterare. En diktamen 
var en offi ciell redogörelse för krigets gång, 
den andra var en brinnande kärleksförklaring 
till Joséphine och den tredje en order om 
brobyggen i Paris. Mitt i allt kunde han sätta 
sig ner och själv skriva ett brev om ett fjärde 
ämne. Den unge Napoléon var ett fenomen 
sans doute. Låt oss i minnet återkalla några 
fi xpunkter i hans liv.

Genua hade sålt Korsika till Frankrike 1768, 
men drömmen om ett fritt Korsika levde kvar. 
I striderna deltog, bokstavligen, den 19-åriga 
Letizia Ramolino, som den 15.8.1769 födde 
en son. Denne fi ck namnet (dopet förrättades 
först då han var två år) Nabullione – korsi-
kanska talades ju i också det hemmet. Fadern 
Carlo Buonaparte hade studerat juridik, men 

framlevde sitt 39-åriga liv mest i sus och dus 
efter att ha gått över till franska sidan. Förhål-
landet mellan far och son var långt ifrån det 
bästa. Modern Letizia stod å andra sidan med 
fötterna på jorden, och hon var ett fast stöd 
för de åtta av barnen som inte dog i späd ålder 
under de femtio år hon levde som änka. 

Napoleons utbildning inleddes i en nun-
neskola när han var fem år. Till favoritäm-
nena hörde matematik, historia och geografi . 
Franska kunde pojken inte alls, det måste 
han lära sig 1778, när det ordnades inträde för 
den nioåriga vildbasaren vid militärskolan i 
Brienne i Champagne i mellersta Frankrike. 
Skolan var ny och därför ännu inte ansedd, 
men här började utbildningen till adelsman 
för den mest berömda personen i Frankrikes 
historia. Det var inte lätt för någon, allra minst 
för Napoleon, som där och ofta senare i sitt 
liv kände sig som en utomstående. 

Avancemanget på den militära banan ba-
serade sig på speciell framgång i matematik. 
Napoleon fi ck komma till ett nytt vapenslag, 
artilleriet. Första gången Paris fi ck se sin bli-
vande härskare var 21.10.1784, då denne fem-
tonåring var en av fem som hade skickats till 
krigshögskolan i huvudstaden. Det gick trögt 
med språken och Napoleon lärde sig aldrig 
vare sig tyska eller engelska (det sägs att han 
senare försökte lära sig dem på allvar). Den 
korsikanska accenten hördes i hans franska 
ända till slutet. 

Längtan till hemön satte fart på studierna, 
och den tvååriga utbildningen vid krigshög-
skolan slutfördes redan efter ett år. Den sex-
tonåriga fänriken låg bara på 42 plats på listan 
över 58 utexaminerade, men han fi ck ändå 
välja sitt truppförband. Napoleon valde det 
bästa, artilleriregementet La Fère – framför 
allt för att det var stationerat nära Korsika. 
Denna korta men intensiva tid lärde honom 
allt väsentligt om artilleriet. De kunskaperna 
hade han senare stor nytta av.

Frankrikes armé - som representerade 
”l’ancien régime” - befann sig i ett sorgligt 
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tillstånd. Det fanns mer än 2 000 ”generaler”, 
men de visste ingenting om fältslag. Vissa 
”krigsmarskalkar” hade aldrig upplevt ett 
krig. De fi ck sin titel om släkten var fi n och 
det fanns tillräckligt med pengar. Den svenske 
adelsmannen Axel von Fersen hade köpt sig 
ett eget kungligt truppförband, regementet 
Royal Suédois. Historien känner honom inte 
heller som en stor härförare, utan som drott-
ning Marie Antoinettes älskare. Napoleon 
förstod att landet höll på att gå emot kaos och 
behövde en ledare. Voltaire, som hade dött år 
1778, hade insett samma sak när han skrev 
”Allt jag ser, sår revolutionens säd ...”. 

I Lyon blev det upplopp när silkesväveri-
arbetarna gick i strejk. Napoleons regemente 
återställde ordningen och tre strejkledare 
hängdes. Barnfänriken begärde tjänstledigt 
och reste hem till Korsika den 15 september 
1786, men återvände följande år till fastlan-
det då de politiska förhållandena hettade till. 
Artilleriregementet hade fl yttat till Auxonne, 
och det fanns inte riktigt någonting att göra. 
Napoleon hängav sig åt att läsa, läsa och åter 
läsa. Ämnes områdena var vidsträckta, men 
allt som gällde krigföring och Korsika kom 
i första hand. Han hade också redan kom-
mit långt på att skriva öns historia; denna 
offi cer drömde nämligen om en karriär som 
författare. 

Den berömda eden i bollhuset svors av det 
tredje ståndet i Versailles 12.6.1789. Ludvig 
XVI hade för första gången sedan år 1614 
sammankallat adeln, prästerskapet och bor-
garna (bönderna hade ännu inte säte i stånds-
riksdagen). ”Nationalförsamlingen” hade 
samlats, och man började skissera upp en ny 
grundlag för Frankrike. Folket väntade dock 
inte längre utan stormade Bastiljen den 14 
juli; revolutionen hade börjat. Den öppnade 
portarna för Napoleons lysande militär- och 
härskarkarriär.

Vägen till stjärnorna
Historien känner inte många exempel på att 
en ”man av folket” som så ung och så snabbt 
skulle ha blivit en krigare och statsman av 
samma storhet som Napoleon (Alexander 
den store visade liknande drag). Det fi nns 
någonting av streber över Napoleon, till och 
med fräckhet, men medaljens frånsida ser 
helt annorlunda ut. Visste ni till exempel 
att kutymen att märka ut hus på gatans ena 
sida med jämna och på andra sidan med 
udda nummer var Napoleons idé? Eller att 
man visar placeringen vid middagsbordet 
med ett namnkort vid vinglaset – också det 
härstammar från Napoleon. Lagstiftningen 
i de västerländska demokratierna har sin 
grund i den romerska rätten och i Code Na-
poléon, som har påverkat till och med den 
japanska lagstiftningen. Det franska skol- och 
universitetsväsendet, där till och med de fi -
naste skolorna står öppna för vem som helst 
som visar tillräcklig talang, skapades under 
Napoleons tid. Kyrkan skildes från staten 
och alla fi ck fri yttranderätt (som vi har sett 
också under den senaste tiden). Paris torde 
vara världens vackraste huvudstad, till stor 
del tack vare 1800-talskejsaren. Louvren 
började byggas på order av samma härskare, 
som också grundade barnhem och sjukhus, 
lät bygga upp Europas första telegrafsystem 
och tog i bruk smittkoppsvaccinationen som 
nyligen hade uppfunnits. 

Men det är ju som krigsherre och erövrare 
som vi kommer ihåg Napoleon. Till Frank-
rikes storhetstid hör bland annat slagen i 
Norditalien och Österrike 1796–97, Marengo 
1800, Austerlitz 1805 och Wagram 1809, 
som alla slutade med seger för Napoleon. Det 
var lätt för hjälten att vid tiden för de slagen 
utropa sig till konsul på livstid 1802 och 
slutligen till kejsare 1804. Till världshistori-
ens mest storslagna festligheter hör den som 

Bild 1. 
Napoleon krönte sig själv till kejsare, eftersom man 
antog att Karl den store hade gjort lika. Genast 
efteråt krönte den nye kejsaren sin hustru 
Joséphine till kejsarinna.
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Paris och Notre Dame upplevde den isande 
kalla söndagen 2.12.1804. Napoleon krönte 
först sig själv till kejsare och sedan sin gemål 
Joséphine till kejsarinna (Bild 1). Påven stod 
surmulet bredvid och tittade på men gick i alla 
fall med på att installera kejsarparet genom 
smörjning. 

Å andra sidan signalerade Horatio Nelsons 
seger över fransmännen i Abukirbukten redan 
1798 att inte ens Napoleon var oövervinn-
lig. Det ryska fälttåget 1812 och slaget vid 
Waterloo följande år blev sedan fullständiga 
katastrofer. Under femton månader gick mer 
än en miljon (!) av Napoleons soldater un-
der. De fl esta fransmän skyller fortfarande 
på olyckliga omständigheter, medan en ut-
omstående iakttagare ser grundorsaken i en 
serie dramatiska felbedömningar. Kejsaren 
var inte längre samma knivskarpa analytiker 
som kunde uppfatta helheter - ett årtionde 
tidigare skulle han med stor sannolikhet ha 
fattat andra beslut. 

För oss som läkare är det intressant att 
veta att farsoter och sjukdomar blev Na-
poleons öde, både på ett personligt plan 
och som ödeläggare av trupperna. De som 
kände honom berättar att den skarpsynta och 
spänstiga astenikern med spetsiga drag och 
smala lemmar på bara några år utvecklades 
till karikatyrernas styvnackade isterbuk med 
uppsvullet ansikte. Kejsaren blev ombytlig och 
lättretlig, vilket han inte var när han besteg 
tronen. Napoleon – och hans trupper – led 
tydligt av sjukdomar, vissa av dem infektiösa, 
vissa inte.

Låt oss nu närmare granska händelserna 
hösten 1812. 

Det ödesdigra ryska fälttåget
Nästan hela Västeuropa var erövrat, men 
två riken utgjorde skavande stenar i kejsa-
rens sko. I väster provocerade Britannien, 
personifi erat av amiral Nelson, i öster störde 

Bild 2. 
Det olycksaliga ryska fälttåget sommaren och hösten 1812.
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tsar Alexander I:s Ryssland. Britannien var 
Napoleons huvudfi ende. Napoleon hade för-
sökt besegra landet redan under det egyptiska 
fälttåget, men eftersom sjökrig hörde till det 
han var sämst på led han ett förödmjukande 
nederlag. 

Tanken var att man nog ännu skulle besegra 
Britannien, bara man först hade underkuvat 
Ryssland. Det var ett stort och starkt rike 
redan för 200 år sedan, vilket Napoleon var 
medveten om. Moskva kunde underkuvas 
bara om de egna trupperna var stora och ef-
fektiva. Och det var de. 

Trupperna hade kallats in från olika delar av 
Europa, och offensiven anses ha börjat i och 
med överskridandet av gränsfl oden Njemen 
mellan Preussen och Polen den 24.6.1812 
(Bild 2). En av historiens största härskaror 
inledde sitt härtåg när Napoleon gick över 
Njemen denna onsdagsmorgon klockan 5. 

När mer än en halv miljon man (några 
procent kvinnor) började marschen mot 
Moskva, hade armén 368 000 infanterister, 
80 kavallerister och 1 100 kanoner. De drogs 
av en kvarts miljon (!) hästar, som också bil-
dade egna avdelningar. Det krävs ingen livlig 
fantasi för att föreställa sig vad enbart trup-
pernas försörjning innebar (en häst behöver 
nio kilogram foder om dygnet).

Svårigheterna började redan i Polen. Kylan 
störde inte, tvärtom var det hett, men sedan 
började det regna häftigt och länge. Vägarna 
blev gyttjediken, och artilleriet kunde bara 
långsamt ta sig fram. Disciplinen blev slappa-
re. Snart blev det skärmytslingar med polska 
bönder, som naturligtvis inte godkände att de-
ras åkrar förstördes och att de blev plundrade 
på sina livsförnödenheter. Redan före Vilnius 
gick åtminstone 20 000 hästar förlorade.

Vid den tidpunkten sågs de första tecknen 
på den motkraft som skulle komma att bli hela 
anfallskrigets öde. Det var inte Rysslands armé 
ledd av generalerna Mikhail Barclay de Tolly 
och Pjotr Ivanovich Bagration – den hade 
ännu inte gett sig in i striden – utan den in-
fektionssjukdom som fi nländarna känner som 
krigspesten (pestis bellica) eller carcersjukan 
(morbus carcerorum). Sjukdomen börjar med 
hög feber, som följs av medvetanderubbningar 
och röda ”fl äckar”, petekier, på huden. Död-
ligheten i sjukdomen var tiotals procent, och 
otaliga soldater gick under på några dagar. 
Den lusburna fl äcktyfusen som orsakas av 
Rickettsia prowazecki hade öppnat sin egen 
front. Sjukdomen skulle komma att krossa 
Napoleons drömmar. Rickettsiosen var ende-
misk både i Polen och i Ryssland, och även 

om den stora arméns sanitetsunderhåll var 
välorganiserat, härjade epidemin utan större 
motstånd; man visste ju ännu ingenting om 
förorsakaren. 

Franska skolbarn får fortfarande ofta lära 
sig att fälttåget misslyckades på grund av den 
stränga kylan i Ryssland. Det fi nns bara ett 
korn av sanning i påståendet. Enligt histo-
rieböckerna var hösten 1812 ovanligt varm 
men nog regnig. Ryssarna gav dem inga större 
bekymmer, eftersom riktiga sammandrabb-
ningar före Moskva egentligen bara skedde 
i Ostrovna i juli och i Borodino i september. 
Förlusterna var visserligen stora på båda 
sidorna också där, men väsentligare är att 
antalet franska soldater minskade från cirka 
500 000 till cirka 150 000 mellan Ostrovna 
och Borodino (Figur 1). Och detta skedde 
trots att inga sammandrabbningar mellan 
trupperna ägde rum, med undantag för några 
smärre skärmytslingar! Den verkliga fi enden 
skulle ha kunnat ses i ett mikroskop, inte i 
generalernas tubkikare.

Napoleon var medveten om vad som hände 
bland trupperna. Redan i Ostrovna försökte 
man övertala honom att inställa hela anfal-
let på grund av epidemin. Kejsaren gick med 
på det, men tog tillbaka sitt beslut två dagar 
senare. En ung Napoleon skulle kanske ha 
fattat ett annat beslut. Kejsaren med den 
brinnande blicken skulle knappast ha fi rat 
sina födelsedagsfestligheter så storståtligt i 
Smolensk, när ryssarnas två högst uppsatta 
fältherrar fanns i närheten. Nu fi rades 43-års-
dagen den 17 augusti med en många timmar 
lång parad, och mödosamt ditforslad ammu-
nition öddes bort på oändliga salutskott. Man 
hade förberett sig för kalasen bland annat 
genom att ta med sig en otrolig mängd goda 
franska viner – på ett fälttåg! Staben före-
slog att Napoleon skulle behaga övervintra 
i Smolensk med sina trupper. Önskemålen 
klingade för döva öron. 

Slaget vid Borodino var den största fransk-
ryska sammandrabbningen på väg mot 
Moskva. Ryssarna hade gått i ställning på 
högra stranden av Kaluga, en bifl od till Mosk-
vafl oden, cirka 100 kilometer från Moskva. 
Tsaren hade bytt ut de trätande Barclay de 
Tolly och Bagration mot Michail Iligriono-
vich Kutuzov, som hade mist sitt ena öga. 
Han var också känd för sin höga ålder och 
sin fetma, men ingen ifrågasatte generalens 
utomordentliga krigsledningsförmåga. Rys-
sarnas 120 000 man och 640 kanoner hade 
placerats skickligt mot fransmännens 130 000 
man och 587 kanoner.
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Den niotimmarsslakt som ägde rum den 
7 september var en kamp mellan två starka 
fi ender. Fransmännen förlorade 47 generaler, 
100 överstar och minst 35 000 man – och 
antagligen långt fl er än 50 000, ryssarna å sin 
sida åtminstone 44 000. Napoleon skulle åter 
ha haft tillfälle att helt tillintetgöra ryssarna, 
men han var än en gång osäker. Han var 
en sjuk man, febrig på grund av åtminstone 
luftvägs- och urinvägsinfektion. Mot sina 
generalers önskemål lät han ryssarna samla 
sina trupper i två dagar innan han gav order 
om anfall. Sedan genomfördes anfallet på 
ett sätt som den unge Bonaparte säkert inte 
hade valt – med ett massivt kavallerianfall 
rakt i famnen på ryssarna. Lösningen blev 
dyr för den redan i övrigt decimerade armén 
(Figur 1).

I S:t Petersburg festade man; Kutuzov ut-
nämndes till fältmarskalk. 

Till Moskva
Napoleon stod med sina decimerade trup-
per framför Moskvas portar morgonen den 
14 september. Knappt ett skott avfyrades, 
eftersom de ryska soldaterna och största de-
len av moskoviterna hade lämnat staden. De 

hade till och med tänt eld på Moskva, som 
brann som ett eldhav, och tagit med sig släck-
ningsredskapen. Napoleon ”erövrade” aldrig 
Moskva; han bara red in där på sitt fullblod 
Emir den 15 september 1812.

Nu var sista tillfället att rädda ens resterna 
av Den stora armén, cirka 100 000 man, de 
fl esta sjuka, utmattade och uthungrade. Det 
hade funnits tid och resurser att bygga ett 
vinterläger, man hade ju bara kommit till 
mitten av september. Tanken framkastades 
för kejsaren. Han övervägde, tvekade – och 
gav order om reträtt fem veckor senare, den 
19 oktober. Detta var den mest ödesdigra av 
kejsarens order. Sju av tio som drog ut i fält 
hade dött på vägen till Moskva, de fl esta som 
offer för fl äcktyfusen. Troligen hade tyfoid-
febern tagit sin beskärda del, liksom så många 
gånger under tidigare krig.

Nu började Rysslands vinter. 

Återtåget 
Napoleon ansåg att Moskva var ”erövrat”. 
Det var dock inget tal om att Ryssland skulle 
kapitulera; den listige Kutuzov viste vad som 
komma skulle. För fransmännen började en 
via dolorosa hem, bokstavligen. 
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Figur 1. 
Napoleons trupper var på god väg att utplånas redan före Moskva. Då hade vintern ännu inte alls gjort sitt 
inträde. 
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Bild 3. 
En tragisk bild från reträtten från Moskva ur Christian Wilhelm von Faber du Fours krönika (se texten). 

Den mest långtgående av överraskningarna 
som Napoleons gav upphov till är att hela det 
ryska fälttåget har återgetts med fotografi sk 
skärpa. En av de tyska offi cerarna i la grande 
armée var Christian Wilhelm von Faber du 
Four, en 32-årig jurist och löjtnant som också 
var yrkeskonstnär. Han förevigade alla fältslag 
i en serie otroligt fi na penn- och vattenfärgs-
teckningar. I dessa konstverk kan man följa 
med händelsernas förlopp nästan dag för dag. 
På bilderna ser man också att det inte fanns 
någon tillstymmelse till rysk vinter på vägen 
till Moskva. Inte ens när man hade nått fram 
dit fanns det snö på marken, vilket en bild av 
du Four tydligt visar. 

Först sedan fransmännens reträtt hade 
inletts, började ryssarna gå till anfall på 
allvar. Området mellan Moskva och Kaluga 
fi ck sitt snötäcke en vecka senare, och den 7 
november när man närmade sig Dorogobus 
fi ck trupperna redan vada i snö. Nu började 
en grym lek, förutom mot Kutuzovs trupper 
också mot naturen. En av du Fours mest tra-
giska scener är en avbildning från området 

mellan Osmiana och Vilnius den 4 december 
(Bild 3). Nere till höger ligger en fransman, 
som förlorat förståndet, i snön. Han har blivit 
av med sina kläder för användning av andra 
soldater i la grand armée. Mitt i bilden förs 
ett handgemäng mot en underoffi cer vars 
motstånd håller på att brytas ned av vapen-
brödernas hotfullt riktade bajonetter. ”Arméns 
reträtt gick ytterst långsamt, och de döda, de 
sårade samt de som mist förståndet lämnades 
därhän längs vägen. Kosackerna förföljde oss 
hela tiden. Man utkämpade rörliga strider i 
snön, och med de få återstående kanonerna 
- som hade släpats ända hit utan hästar – sköts 
de sista skotten på rysk mark. Grymhet och 
kallsinnig egoism trängde så småningom 
undan all tapperhet. De starkare plundrade 
de svagare, sjuka och döda kläddes av och 
lämnades liggande i den djupa snön. Självbe-
varelsedriften har trampat under sig de sista 
resterna av mänsklighet”, skriver du Four. 

Det var en nidbild av Den stora armén som 
släpade sig in i Vilnius den 9 december (Bild 
2). De som hann först fi ck vad som utlovats 
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– varmt logi om så bara för en stund samt 
mat – men de fl esta av de hårt hungrande fi ck 
ingenting. Dessutom avslöjades att Napoleon 
hade lämnat sina trupper och troligen redan 
befann sig i Paris. Mer än 30 000 fransmäns 
färd slutade i Litauens huvudstad. Katastrofen 
var fullständig. Ett av gravfälten hittades av 
en händelse först år 2001, när en grävskopa i 
Vilnius började röja mark för ett nytt bostads-
område. Litauerna skötte efterspelet elegant: 
yrkesfolk undersökte gravfältet noggrant, och 
sedan begrovs mer än 2 000 skelett på en 
begravningsplats i Vilnius med fullständiga 
militära hedersbetygelser. Ett land som fått 
lida av krig alltför mycket förstod sin histo-
riska skyldighet. 

Parkanläggningen Tuilerierna i Paris har 
knappast sett något sorgligare än det som 
utspelades natten den 18 december 1812. 
Överhuvudtaget kom färre än 40 000 utmat-
tade män tillbaka, och också av dem var det 
bara ett tusental som återfi ck sin hälsa. Bakom 
sig hade de ett halvt års strapatser, under vilka 
95 procent av den stolta la grande armée 
hade förintats. Av du Fours egen avdelning 
av würtenbergare, som hade bestått av 15 000 
man, klarade sig bara färre än en av hundra 
med livet i behåll. 

Den mest berömda av Napoleons genera-
ler, Michel Ney – samma ursinniga kämpe 
som senare skulle komma att kommendera 

exekutionsplutonen för sin egen avrättning 
– skrev till sin unga hustru: ”Mer än ryssarnas 
kulor har general Hunger och general Vinter 
besegrat La Grande Armée.” Ney höll sig inte 
helt till sanningen. Generalerna Hunger och 
Vinter hade säkert deltagit i striderna, men en 
avgjort större förödelse hade marskalk Fläck-
tyfus orsakat. Andra infektionssjukdomar 
hade tjänat som hans trogna väpnare.

Prof. Heikki Peltola
Barn- och ungdomssjukhuset
PB 280
00029 HNS
heikki.peltola@hus.fi 
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Fattigdom och okunskap 
är de stora fi enderna

INTERVJU

Tänk er den lilla byn DuCheng i Gao’an 
i provinsen Jiangxi i sydöstra Kina. Tänk 
er en fågeluppfödare som idkar hönsavel 
och lever på sin produktion av kött och 
ägg. En morgon ligger några av hans 
fåglar döda på gården. Han känner på 
sig vad som drabbat dem, det har varit 
tal om fågelinfl uensan i byn. Det blir 
uppståndelse och någon har för avsikt 
att anmäla honom till myndigheterna, 
vilket i värsta fall leder till att hela hans 
näring tas ifrån honom. Djuren måste 
isoleras, rentav avlivas. Vad skall han 
leva på nu? Hans ilska vänder sig först 
och främst mot den som hotar anmäla 
honom och han försöker nu få de andra 
fågeluppfödarna i byn på sin sida.

Samtidigt som detta kanske händer, 
vandrar jag i en kraftig hagelskur på 
Skatudden i Helsingfors. Visst kan jag 

bli förkyld och visst fl axar skrattmåsarna 
vid Kejsarinnans sten och Salutorgets 
frestelser, men fågelinfl uensa är något 
mycket avlägset och oroar mig inte.

Jag skall träffa Gisela Blumenthal 
som är rådgivare på biståndsavdelning-
en vid utrikesministeriet. Hennes arbete 
just nu handlar bl.a. om att delta i pla-
neringen av Finlands medverkan i den 
internationella beredskapen; i januari 
2006 gjorde deltagarna i en konferens 
i Peking i Kina upp en stor gemensam 
biståndsplan. 

– En av de viktigare frågorna var om 
pengarna borde allokeras till jordbruket, 
t.ex. i form av stöd till dem som tvingas 
avliva sina tamfjäderfän, berättar Gisela 
som jobbat nio år på UM.

Informationsgången är krokig och 
tidskrävande. Från de centrala myndig-

heterna går informationen vidare, men 
att nå fram till gräsrotsnivån är svårt.

– Det fi nns många byar och fattiga 
områden som ligger avsides dit informa-
tionen inte når och därifrån ingen infor-
mation heller går ut. Ett stort framsteg 
är WHO:s internationella hälsoregler 
som handlar om medlemsländernas 
anmälningsplikt.

Dessutom behöver världshälsomyn-
digheterna inte vänta på den offi ciella 
rapporteringen från något land utan 
kan utnyttja uppgifter på internet eller i 
massmedierna, säger Gisela.

Information om fågelinfl uensan i våra 
massmedier har också varit diger.

– Den har varit saklig och bra, men 
det har också förekommit skrämsel-
rapportering och hysteriska aspekter. 
Sådant kan hända också i länder där 

Gisela Blumenthal.
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befolkningen i princip har möjlighet att 
hitta den riktiga informationen.

Artiklar som berättar om massgra-
var och hur skolor stängs på grund av 
fågelinfluensa står inte i proportion 
till verkligheten just nu, menar Gisela. 
– Människor har blivit ganska skrämda, 
det visar de telefonsamtal vi har fått till 
vår avdelning.

Fågelinfl uensaviruset smittar dåligt, 
om man säger så. Upphettning av kött 
verkar förstöra viruset.

Gisela själv är inte överförsiktig.
– Jag åt nog fågelkött då jag var i 

Kina. Kineserna är mer insatta i det här 
då de har levt med fågelinfl uensan en 
längre tid.

Kvinnor och barn utsatta
Pandemi har blivit något av ett modeord, 
och det kan vara svårt att särskilja en 
epidemi och en pandemi.

– En pandemi omfattar hela jordklotet 
medan en epidemi i och för sig kan vara 
snabb men är geografi skt mer begränsad. 
I det här skedet är jag nog beredd att 
kalla hiv en pandemi.

Lömska och aggressiva virus som 
förändrar sig snabbt är ett gissel för 
människan. Det är väldigt viktigt att nå 
ut med information om hur man skall 
minska smittorisken. Uganda har lyckats 
vända sin negativa trend när det gäller 
hiv. På annat håll kan verkligheten se 
annorlunda ut.

– En del av de nya hiv-fallen är unga, 
gifta kvinnor som haft en enda sexpart-
ner i sitt liv – sin egen make – och blivit 
smittade av honom. Man kan säga att 
risken för dem att få hiv ökade när de 
gifte sig! En paradox som heter duga.

Det fi nns också länder där ett stöd för 
hiv-medicinering fi nns, men där man 
saknar antibiotika för luftvägsinfektio-
ner, diarré eller t.ex. gonorré eller syfi lis, 
vilka sprider sig. Och detta ökar i sin tur 
ökar risken för hiv-smitta. Även om hiv-
situationen i Finland är bra internatio-
nellt sett behövs fortgående information 
också här. – Jag har förstått att det fi nns 

ganska många nya fall av klamydia bland 
ungdomar även i Finland!

Gisela Blumenthal påpekar också 
att man i t.ex. USA nuförtiden har en 
snävare offi ciell inställning till sexualun-
dervisning för ungdomar, eftersom man 
tror att det väcker ett intresse för sex och 
leder till ökad promiskuitet. Information 
om abort kan uppfattas som reklam.

– Undersökningsresultat tyder dock 
på att saklig information hjälper ungdo-
marna att fatta ansvarsfulla beslut.

 Men fattigdom, okunskap och brist på 
friskt vatten är de allra största riskerna 
då det gäller infektioner i världen. 

– Det fi nns många människor som 
dör i malaria fast sjukdomen är förhål-
landevis lätt att behandla. Om det inte 
fi nns mediciner eller kunskap är det 
svårt att behandla luftvägsinfektioner 
och diarré. 

Och de hårdast drabbade är kvinnor 
och barn, som fortfarande inte har mak-
ten att bestämma över sina egna liv.

– Man hoppas på en mera solidarisk 
hälsovårdspolitik när det gäller fattiga 
länder och en vettigare fördelning av 
resurser. Men det handlar ju om frågor 
som ligger utanför hälsovården, handels-
politik till exempel.

– Visst har Finland råd att öka sitt 
bistånd, och jag hoppas på långsiktiga 
beslut. Vi har mycket vettig verksamhet 
inom biståndet och vill att den skall vara 
mer i linje med vad de fattiga länderna 
själva vill ha och stödja deras hälso-
vårdspolitik.

Råttor i fruktkorgen
Redan under sin studietid i Helsingfors 
var Gisela engagerad i människorättsfrå-
gor. En av hennes lärare vid medicinska 
fakulteten undrade över hur hon kunde 
klara sina tenter då hon så sällan var 
med på föreläsningarna. Orsaken till 
frånvaron var Amnesty.

Också det thoracala spexet tog sin 
beskärda del av hennes tid. Bland annat 
skrev hon tillsammans med Eva-Lisa 
Heinrichs spexet Roquade 1977. Efter 

sin examen tänkte hon bli gynekolog och 
har också arbetat på hälsovårdscentral. 
Dessutom har hon hunnit jobba utom-
lands, bland annat fyra år i Nicaragua 
och Namibia. Hon har också rest mycket 
i jobbet och sett en hel del.

– I Vietnam bodde jag en gång på ett 
fi nt hotell och det stod en stor fruktkorg 
på bordet i mitt rum. På natten vaknade 
jag av att det slamrade i rummet och 
tänkte att det var grannarna. På morgo-
nen låg den tuggade frukten utslängd här 
och där. På två meters avstånd från min 
säng hade råttorna slagits om maten, 
berättar Gisela. 

Hur hanterar Gisela själv smitto-
risker? Hur är det med kranvatten 
utomlands?

– Jag försöker nog ta reda på vilka 
smittor som fi nns i vattnet. Och fi nns 
det mycket ohyra kan man t.ex. ha ett 
malarianät över sin säng. Om jag åker 
till platser där det kan fi nnas malaria, 
har jag ett nät med mig.

Är du väldigt beskyddande som 
mamma?

– Kanske jag är litet yrkesskadad. Å 
andra sidan blir man litet mer legär med 
en del saker, det går att resa i ganska 
primitiva trakter bara man är noga med 
vattnet och maten. Men det gäller att 
vara medveten om att allt vatten som 
säljs på fl aska inte nödvändigtvis är rent, 
det kan vara vanligt kranvatten. Vill man 
vara noggrann bör man koka vattnet.

Det haglar fortfarande ser jag genom 
fönstret. Vad skall jag göra för att inte 
insjukna nu när jag blir avkyld? 

– Då jag studerade hette det att ingen 
kausalitet fanns mellan att bli kall och bli 
sjuk. Jag har nu läst artiklar som gör gäl-
lande att kyla sänker kroppens försvar. 
Så har väl mammor tänkt i alla år.

Skall jag kanske stoppa vitlök i öro-
nen också?

– Tja, vitlök är ju gott, så du kan ju 
äta det i stället!

Text och foto: Tom Ahlfors
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Den 25 mars nåddes vi av sorgebudet att 
Teddy Scheinin hade avlidit i sviterna 
av ett olycksfall fyra veckor tidigare. 
Theodor Mikael Scheinin var född den 
4 december 1924 i Helsingfors och blev 
således 81 år gammal. 

Teddy Scheinin blev medicine licentiat 
1951 och disputerade för doktorsgraden 
1958. Teddy hade ett ovanligt brett re-
gister inom kirurgin, han var specialist 
i allmän kirurgi, thorax-, hjärt- och 
kärlkirurgi samt gastroenterologisk 
kirurgi. Han arbetade vid Johns Hop-
kins Hospital 1962–63 inbjuden av 
thoraxkirurgiska föreningen i USA som 
mottagare av Evarts Graham Memorial 
Traveling Fellowship. Han verkade som 

IN MEMORIAM

Theodor Mikael Scheinin 
4.12.1924-25.3.2006

biträdande överläkare vid Uleåborgs 
universitetscentralsjukhus 1963–64 
och vid Åbo universitetscentralsjukhus 
1964–67 samt var biträdande professor 
vid sistnämnda klinik åren 1967–71. 
År 1971 utnämndes han till professor i 
kirurgi vid Helsingfors universitet och 
överläkare för IV kirurgiska kliniken, det 
sjukhus där han gjorde sitt livsverk.

Teddy var aktiv inom ett stort antal för-
eningar: generalsekreterare för Nordisk 
Kirurgisk Förening 1971–79 och kallad 
till hedersmedlem 1985, ordförande för 
Finska Läkaresällskapet 1979 och kallad 
till dess hedersmedlem 1985 samt ordfö-
rande för Gastroenterologiföreningen i 
Finland 1983–84 och kallad till heders-

medlem 1986. Han var ordförande för 
Kirurgföreningen i Finland 1984–85 ef-
ter ett fl ertal år i dess styrelse och utsågs 
till hedersmedlem 1987. Vidare var han 
styrelseledamot i Angiologiföreningen 
i Finland 1972–87 och var medlem av 
det vetenskapliga rådet vid International 
College of Angiology 1968–83. Han var 
styrelseledamot i European Society of 
Surgical Oncology 1981–88 och delegat 
för Finland i Société Internationale de 
Chirurgie 1985–89. Han var medlem 
av Cancerstiftelsen i Finland 1979–88 
och styrelseledamot 1985–88. Teddy var 
medlem av medicinska sakkunnignämn-
den vid Sigrid Jusélius Stiftelse1986–95 
och fungerade som dess ordförande i 
sex år. År 1989 fi ck Teddy den kanske 
största utmärkelse en kirurg kan erhålla 
då han blev kallad till hedersmedlem i 
American College of Surgeons, vilket 
har förunnats endast ett fåtal kirurger i 
Norden och vilket utgjorde ett bevis för 
Teddy Scheinins goda internationella 
renommé.

Då Teddy utnämndes till professor 
och överläkare för Kirurgiska sjukhu-
set 1971 började en ny era i sjukhusets 
anrika historia. Det var under hans tid 
man började tala om ”Kirrans anda” 
på ett sjukhus där både personal och 
patienter stortrivdes. Under sina 19 år 
som ”Chefen” utbildade han närmare 
hundra kirurger, av vilka många i dag 
innehar ledande kirurgtjänster runtom 
i landet. Det var svårt att få en tjänst 
för specialistutbildning på Kirran, 
och att bland ett stort antal sökande 
bli vald var redan i sig en stor merit, 
eftersom det innebar en garanti för ut-
märkt yrkeskunskap. Detta goda rykte 
är nog nästan enbart Teddys förtjänst. 
Han sparade inte på sina egna krafter 
för att hålla sjukhuset under kontroll, 
ibland föreföll det som om Teddy kände 
nästan alla patienter som låg inne på 
avdelningarna. Ronderna var grundliga 
och assistenterna läste noga på alla 
sjukberättelser kvällen innan för att 
inte göra bort sig under ronden. Även 
om så skedde blev man inte utskälld, 
det räckte med en menande blick, vil-
ken man inte ville utsätta sig för ånyo. 
Teddy var noggrann med att patienten 
skulle stå i centrum och att man talade 
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patientens språk. Förutom de inhemska 
språken talades engelska, tyska, franska 
och ryska på sjukhuset. I allmänhet 
fanns det alltid någon assistent som 
behärskade patientens språk, vilket 
gjorde att Kirran blev det sjukhus dit 
diplomatkåren sökte sig för vård. En 
gång låg en spansk diplomat inne på 
avdelningen, och före överläkarronden 
hade avdelningsläkaren lärt sig sjukbe-
rättelsen på spanska. Detta imponerade 
stort på Teddy, och resten av ronden 
skedde med en småleende professor. 
Teddy krävde energi, målmedvetenhet 
och kunskap av sina assistenter, egen-
skaper som han själv besatt. Teddy var 
en virtuos som kirurg med ett verkligt 
brett register. Operationerna skedde i 
anatomiska plan med liten blödning, 
och Teddy lärde sina assistenter att det 
viktigaste inte är snabbheten utan ope-
rationsresultatet. Teddy poängterade att 
den kirurgiska kunskapen fi nns mellan 
öronen inte i händerna och komplika-
tioner som kunde ha undvikits tolerera-
des inte. Det var en ära att få assistera 
Teddy under hans operationer; man 
fi ck alltid lära sig något nytt och blev 
alltid lika imponerad av hans kirurgiska 
talang och teknik. Teddy utförde ett 
imponerande antal stora gastroentero-
logiska operationer, speciellt av magsår 
och olika cancerformer. Han var även 
en synnerligen skicklig kärlkirurg och 
skapade en ny skola för blivande kirur-
ger på området. Teddy var vänsterhänt 
men kunde nästan lika väl använda sin 
högra hand, ett typiskt exempel på en 

ambidexter förmåga, vilket är en god 
egenskap för en kirurg.

Vetenskapen och forskningen var 
viktig för Teddy, och assistenter som inte 
sysslade med vetenskapliga projekt blev 
inte långvariga i huset. Förteckningen 
över hans publikationer är lång: över 
200 publikationer om cirkulerande 
cancerceller, experimentell kärlkirurgi, 
tumörmarkörer, proximal selektiv 
vagotomi, desmoida tumörer, hormon-
receptorer och levertransplantation. 
Forskningen syftade till att förbättra 
både diagnostik och behandling av 
patienter med kirurgiska sjukdomar. 
Teddy fungerade som kustos vid över 
40 doktorsdisputationer, vilket är ett 
synnerligen stort och imponerande antal 
för en kirurgisk klinik.

Med sin arbetsgrupp genomförde 
Teddy landets första levertransplanta-
tion år 1982, den utfördes på Kirran och 
var den första i Norden. 

Teddy var en karismatisk person som 
charmade både män och kvinnor med 
sitt varma sätt. Han använde aldrig 
hårda ord och var aldrig högljudd. Hans 
personlighet utstrålade energi, målmed-
vetenhet, säkerhet och pålitlighet.

På fritiden lyssnade Teddy på både 
klassisk och modern musik samt läste 
olika slags litteratur. På somrarna var 
det skärgård och segling som gällde, och 
efter pensioneringen blev golf hans stora 
intresse. Karakteristiskt för Teddy var 
att han läste allt om regler, teknik, och 
annat om golf redan från början så att 
han behärskade bakgrunden till spelet. 

Efter pensioneringen reste Teddy med 
sin hustru runtom i världen och besökte 
ett fl ertal golfbanor.

Teddy avporträtterades på sin 50-
årsdag 1974 av Eva Cederström, och 
porträttet hänger i aulan på Kirran. 
Porträttet avspeglar Teddys personlighet, 
och att det inte är ett vanligt traditionellt 
porträtt har säkert sin bakgrund i ett 
önskemål av den avporträtterade själv.

Teddy sörjs främst av sin hustru Babo 
(Barbro), sina tre söner, barnbarnen och 
övriga släktingar, kirurgkolleger, vänner 
och forna elever samt patienter.

Den främsta företrädaren för modern 
kirurgi i Finland har gått ur tiden.

Peter Roberts
Krister Höckerstedt
Mirja Ruutu
Mauri Lepäntalo
Sirpa Asko-Seljavaara
Caj Haglund
Ilmo Kellokumpu
Markku Inberg
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Finska Läkaresällskapets årsberättelse för år 2005
Given på Sällskapets årsmöte den 27 januari 2006 av sekreteraren Nina Linder

Finska Läkaresällskapets 170 verksam-
hetsår har avslutats.

Antalet medlemmar i Sällskapet i slutet 
av året var 1009 av dessa var 13 inhem-
ska hedersledamöter, 946 ordinarie le-
damöter, 5 inhemska kallade ledamöter, 
6 utländska hedersledamöter samt 39 
utländska kallade ledamöter.

Följande personer har invalts till le-
damöter av Sällskapet år 2005: Hannah 
Andersson, Niclas Borgmästars, Marcus 
Broman, Sebastian Forsblom, Pia Fors-
ström, Simo Granat, Lena Hafrén, Outi 
Heikkilä, Kustaa Hietala, Meeli Hirvo-
nen, Janina Hägglund, Valtteri Häyry, 
Leena Karenko, Janne Kytö, Bengt Lind-
ström, Rauni-Leena Luukanen-Kilde, 
Mari Markkanen-Leppänen, Kristiina 
Schauman, Jari Suvilehto, Nina Tolo-
nen, Tiinamaija Tuomi, Nina Tötterman, 
Tarja-Leena Vapalahti, ErikaWilkman, 
Tommy Wilkman, Olli Väisänen och 
Hannele Yki-Järvinen.

Under år 2005 har 6 av Sällskapets 
ordinarie medlemmar avlidit: Henrik 
Appelberg, Lars Ekroth, Anders Hong-
ell, Allan Lassus, Frank Laxén och 
Seppo Santavirta. 

Styrelsen har under år 2005 haft 
följande sammansättning: Ordförande 
Christer Holmberg, viceordförande 
Krister Höckerstedt, sekreterare Nina 
Linder, skattmästare Karl Johan Töt-
terman, ledamöter Ove Eriksson-Ro-
senberg, Johan Fagerudd, Paul Grönroos 
och Minna Kylmälä. Styrelsen har sam-
manträtt 11 gånger.

Pris- och stipendienämnden har 
arbetat under ordförandeskap av Karl 
Åkerman med Carl Gustaf Nilsson och 
Per Rosenberg som medlemmar.

Redaktionen för Finska Läkaresäll-
skapets Handlingar har bestått av: 
Huvudredaktör Johan Lundin,  samt 
redaktörerna Johan Lundin, Patrik Sch-
roeder och Kristian Wahlbeck.

Revisorer för 2005 års verksamhet är 
Folke Tegengren, CGR och Kaj Tallroth 
samt revisorssuppleanter Rabbe Neva-
lainen, CGR och Björn Eklund.

Sällskapet har i det styrande organet 
för Läkardagarna 2006 representerats av 
Dan Nordström och Peter Roberts och 
i Vetenskapliga samfundens delegation 
av Leif Andersson.

Klubbmästarens åligganden har skötts 
av Minna Kylmälä.

Bibliotekarie har varit Olof Lindfors, 
som också fungerat som Sällskapets 
representant i styrelsen för Centralbib-
lioteket för hälsovetenskaper.

Programkommittén har bestått av 
Sällskapets ordförande Christer Holm-
berg, sekreterare Nina Linder samt 
Tom Böhling, Ove Eriksson-Rosenberg, 
Nina Lindfors, Camilla Mårtenson och 
Karl Johan Tötterman som styrelsens 
representant.

Sällskapets kansli har skötts av Gerd 
Haglund.

Under år 2005 har Sällskapet samlats 
till 9 möten, varav 4 under våren och 5 
på hösten. Mötena har hållits på Stän-
derhuset, i Odontologiska Samfundets 
klubblokal Tandem, Riksdagshuset samt 
i Annexet på Johannesbergsvägen 8.

Vid sina interna möten har Sällskapet 
åhört 13 föredrag. Av föredragshållarna 
var 8 medlemmar av Sällskapet och 5 
inbjudna föredragshållare. Antalet åhö-
rare har i medeltal varit 45 personer per 
möte. Efter mötena har man samlats till 
gemensamma supéer, varav en tillsam-
mans med Odontologiska Samfundet 
och en med Medicinarklubben Thorax. 
Årsmötets supé intogs i Spegelsalen på 
Hotel Kämp. 

Målet för vårutfl ykten i maj var Villa 
Mairea i Noormark och Sigrid Jusélius 
mausoleum i Björneborg, 45 personer 
deltog i resan.

I juni ordnades på Johannesbergsvä-
gen en mycket omtyckt trädgårdsfest.

Kräftskivan  i augusti hade stor 
uppslutning av både yngre och äldre 
ledamöter.

I november hölls en fortbildningsdag 
främst för nyutexaminerade läkare. I 
programmet som var mycket uppskattat 
deltog ca 35 personer.  

Under året har Verksamhetsfonden 
understötts genom inköp av 397 gratu-
lations- och kondoleansadresser.

Till Sällskapets pris- och stipendie-
nämnd inlämnades 111 ansökningar om 
forskningsunderstöd. Sällskapets forsk-
ningsunderstöd på sammanlagt 730 500 
euro fördelades på 89 mottagare.

Dessutom har Sällskapets styrelse 
under år 2005 beviljat 12 resestipendier 
om sammanlagt 9 550  euro ur Anita 
Frisks fond.  

På Sällskapets årsmöte den 28 januari 
2005 utdelades styrelsens pris till Mar-
cus Skrifvars.

Finska Läkaresällskapets Handlingar 
har utkommit med 2 nummer under år 
2005.

Nina Linder
sekreterare
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Skattmästarens berättelse 
för verksamhetsperioden 1.1. – 31.12. 2005

Summorna är avrundade till jämna €. 
Siffrorna för föregående verksamhets-
period anges inom parentes. 

Sällskapet

Utgifter:
Publikationsverksamhet:
Under året utkom ett nummer av Hand-
lingarna. Annonsintäkterna uppgick till 
13 000,-  Kostnaderna för redaktionellt 
arbete, tryckning och distribution upp-
gick till 23 287,-. 

Utgivningen av Handlingarna belas-
tade Sällskapets ekonomi med € 10 287,- 
(9 552).

Administration:
Kostnaderna för styrelsen och mötes-
verksamheten inklusive traktering upp -
gick till 22 629,- (22 744) lönekost-
naderna var 29 603,- (25 330) och 
övriga kanslikostnader  20 176,- (18 838).
Kostnader för städning av Villan och 
Annexet 8 733,- (8 450). Kostnaderna 
uppgick således sammanlagt till 83 790,- 
(76 452), varav de fria fonderna bestred 
35 500,- och Janssons fond 7 500,-. 
Administrationen belastade Sällskapets 
ekonomi med € 35 940,- (33 771). 

Utgifter totalt: 46 228,- (43 323).

Inkomster:
Medlemsavgifterna har fortsättningsvis 
hållits oförändrade, 60,- för medlemmar 
i huvudstads-regionen, 45,- för övriga 
samt en frivillig avgift om 20,- för pen-
sionärer. Medlemsavgifterna inbringade 
36 370,- (35 056). Mötesbidraget från 
Janssons fond uppgick till 8 500,- 
(8 500). Kostnader för medelanskaffning 
var 75,- (84).

Inkomster totalt: 44 794,- (43 472).

Placerings- och finansieringsverk-
samhet:
Sällskapets egen placeringsverksamhet 
gav 755,- (1 340). Värdenedsättning av 
värdepapper 17 951,- (0). Placerings- 
och fi nansieringsverksamhet: 16 296,- 
(1 194).  

Räkenskapsårets över-/underskott 
17 730,- (1 343).

Fastighetsbolaget 
Johannesbergsvägen 8
Styrelsen för fastighetsbolaget har 
be stått av ordf. Johan Edgren, samt 
medlemmar Karl Johan Tötterman och 
Thorax representant Jan Selenius (tom 
19.10.2005) och därefter av Sebastian 
Forsblom. Revisor har varit CGR Folke 
Tegengren med suppleant från Reviso-
rernas ab Ernst & Young. Fred Packalén 
från Freddis Ab har varit disponent och 
fastighetsskötare Seppo Pakkala. Bo-
lagsstämman för perioden 30.06.2004 
– 01.07.2005 hölls 19.10.2005. Vid 
stämman valdes styrelsemedlemmar 
och revisor. Med ett vederlag på 10,70 
för Villan och bostadshuset samt 3,20 
för Annexet nåddes ett resultat på 
€ 1 524,- varför man beslöt höja ved-
erlaget för Villan och bostadshuset till 
11,50 och vederlaget för Annexet till 
3,60. Skötseln av trädgården sköttes 
av Tmi Santa Dorothea och kostade 
10 010,- vilket bestreds direkt av Säll-
skapet. Den södra fasaden av huset har 
grundmålats på nytt samt därtill undre 
delen av tornbyggets träfasad på grund 
av ansenliga skador i målningen. Arbetet 
har utförts av Maalaus-Team Oy till ett 
pris på 10 017,-. Golvet i Villans matsal 
har bytts ut  till parkett, ty det gamla 
plankgolvet hade fått ansenliga skador. 
Priset på golvet var 4 898,-. Utgifterna 
bestreds ur fonderna. Läkaresällskapet 
har under det gånga året fått en ny 
rågranne (Leo Reenpää) med vilken vi 
planerar att åtgärda ett gemensamt nytt 
staket under detta verksamhetsår.

Fonderna
Förvaltningen av de fria fonderna 
har skötts av Nordea Private Wealth 
Management under inseende av det 
Ekonomiska rådet. Rådets mångårige 
medlem Carl Gustav Wallgren avgick 
vid årets början och avtackades med 
Sällskapets 140-års medalj. I hans ställe 
valdes Sällskapets hedersledamot och 
mångåriga tidigare skattmästare Johan 
Edgren. Rådets sammansättning har 
således varit rådgivare VH Lars Matts-
son och EM Dag Wallgren, bankens 
representant EM Carl-Johan Björkstén 
samt Sällskapets representanter Johan 
Edgren, Christer Holmberg och Karl 
Johan Tötterman. Rådet har under året 
sammanträtt till 5 möten.

Världsekonomin 2005 utvecklades i 
en gynnsam riktning trots en kraftigt 
negativ handelsbalans i USA. Kinas 
snabba tillväxt fortsatte med en ökad 
risk för överhettning i ekonomin. Ja-
pans handels-balans blev bättre, och 
en tillväxt kunde skönjas under årets 
senare skede. I Europa fi ck Tyskland 
en ny förbundskansler vilket förväntas 
återspegla sig positivt i en knagglig tysk 
ekonomi. Av de finska branscherna 
har energin utvecklats positivt, medan 
skogsindustrin har haft det kärvare. 
Teknologin med Nokia i spetsen har 
repat sig acceptabelt. 

För år 2006 förutspås en positiv 
utveckling i Euroområdet, dock ej så 
positiv som under år 2005.

Fondernas portfölj hade 31.12.2005 
ett marknadsvärde på 45 925 014,- 
(35 598 267), en ökning på 30,0 % (17,3%).

Portföljen har under året inte ge-
nomgått genomgripande förändringar, 
nyinvesteringar har skett  främst i fi nska 
börsaktier och företagslån. 

Kostnader
Kostnaderna för fondernas ordinarie 
verksamhet och förvaltning var: Per-
sonalkostnader 19 272,- (19 348), sti-
pendier 724 350,- (501 954) kansli och 
förvaltning 45 561,- (35 707).

Kostnader sammanlagt   
767 134,-  (557 008).
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Intäkter
Intäkterna utgjordes av inkomster av 
adresser  3 542,- (6 696)  samt avkast-
ningen från placeringsverksamheten som  
utgjordes av räntor 184 680,- (231 560), 
dividender 1 332 627,- (1 187 009) och 
hyresintäkter 105 316,- (104 228). Där-
till erhöll Läkaresällskapet av Svenska 
Kulturfonden 20 000 € för utdelning 
som stipendium för hjärtforskning. 
Försäljningsvinster på värdepapper gav 
867 077,-(0), och återföring av nedskriv-
ningar på värdepapper 760 899,- (0).

Intäkter sammanlagt        
3 253 604,- (1 528 326).

Över-/underskott   
2 755 691,- (1 245 249).

Utgifter för placeringsverksamheten
Bankkostnader 21 571,- (21 545) hy-
resvederlag och reparation av lokaler 
42 680,- (41 247) samt källskatt på 
utländska dividender 23 889,- (7 853). 
Nedskrivning av värdepapper 427 792,- 
(220 000). Kostnader sammanlagt 
497 913,- (277 549). Hyresintäkterna 
för Villan uppgick till 32 499,- (31 607) 
medan utgifterna med bl.a. hyresveder-
lag 45 554,-  reparationer 14 519,- och 
gårdsunderhåll uppgick till sammanlagt 
80 371,- (81 384). Kostnaderna för 
Villan var  47 872,- (49 777). Hyres-
intäkterna för Annexet uppgick till 
8 367,- (10 419) medan utgifterna med 
bl.a. hyresvederlag uppgick till 14 578,- 
(14 641). Kostnaderna för Annexet var  
6 210,- (4 159). 

Sammanlagda utgifter för placerings-
verksamhet 497 913,- (277 549).

Resultat av placeringsverksamheten:  
2 701 607,- (1 191 312). 

Verksamhetsperiodens 
resultat:1 455 144,- (1 149 415). 

Helsingfors den 8 mars 2006

Karl Johan Tötterman 
Skattmästare

Bibliotekskommitténs berättelse för år 2005

Bibliotekskommittén har under år 2005 
hållit 13 arbetsmöten på Villa Aikala. 
I januari gjordes en sista kontroll av 
registret.

Den 15 januari hölls ett möte tillsam-
mans med medicinhistorikern prof. 
Arno Forsius och medicinalrådet Sakari 
Härö, vilken sistnämnda  har översatt till 
fi nska Finlands äldsta, på ”folkspråk” 
utgivna, medicinska verk, Benedictum 
Olauis: Een Nyttigh Läkerebok ther 
uthinnen man fi nner rådh, hielp och 
Läkedom till allehanda menniskiornes 
siukdomar både inwertes och uthwer-
tes, skriven på Åbo slott under Erik 
XVI fångenskap därstädes och tryckt i 
Stockholm 1578. Finlands Läkarförbund 
bekostar tryckningen av översättningen, 
som skall utges under förbundets jubi-
leumsår.  Finska Läkaresällskapet har 
genom sin bibliotekskommitté lovat att 
efter bästa förmåga korrekturläsa över-
sättningen från det medeltida originalet 
som ställvis kan vara nog så knepigt 
att tolka.

I donation har Sällskapet emottagit 
följande verk:
- av bibliotekarien Helena Heikel hen-
nes fars, avlidne ledamotens, Per-Erik 
Heikels medicinska bibliotek
- av herr Peter Wahlberg trenne böcker 
med föreläsningsanteckningar och likaså 
trenne häften med eleganta anatomiska  
teckningar, vilka tillhört donators far 
avlidne ledamoten Johannes Wahlberg
- av herr Nils-Erik Saris E.J.Hartmans: 
Sundhetsläran samt sjukdomslära, 
Stockholm 1895 samt trenne andra 
skrifter
- av kartredaktören, fi l.mag. Gunnar 
Schalin Ivar Broman: Människokrop-
pens topografiska anatomi (och till 
auditoriet en peksticka som tillhört Ge-
neralstabens Litografi ska Anstalt) samt
- av Jarl Packalén Ali Krogius: Urinvä-
garnas kirurgiska sjukdomar och Robert 
Tigerstedt: Lehrbuch der Physiologie des 
Menschens.

Finska Läkaresällskapets Handlingar 
har 2005 skickats till 45 olika bibliotek 
och institutioner i utlandet. I utbyte har 
erhållits material som i huvudsak upp-
bevaras i Biblioteket för hälsovetenskap 
i Mejlans.

Helsingfors den  24 januari 2005

Ulf Göran Ahlfors
Ralph Gräsbeck
Olof Lindfors, Bibliotekarie
Eric Ivar Wallgren
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