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A. INLEDNING

A1. Bakgrund och process 

Introduktion 

Ortopediska infektioner har sedan lång tid utgjort ett komplext inslag på landets infektionskliniker. I nära 
samarbete med ortopeder har regelbundna ronder och mottagningar utvecklats på allt fler sjukhus. Under de 
senare 30–35 åren har även ett antal internatkurser för huvudsakligen parvis specialistutbildade infektionsläkare 
och ortopeder från samma huvudman genomförts. Dessa kontakter har med tiden lett fram till en policy för 
diagnostik och behandling av ortopediska infektioner. 

Svenska Infektionsläkarföreningens vårdprogram för led- och skelettinfektioner publicerades första gången 2004, 
reviderades 2008 och 2018, denna version blir således den fjärde. Målgruppen för vårdprogrammet är i första 
hand läkare vid infektionsklinikerna men det är också av intresse för läkare inom ortopedi, akutmedicin, 
diabetesvård med flera. 

Rekommendationerna baseras på gruppens samlade kliniska erfarenheter, analys av internationella riktlinjer 
samt litteraturstudier, inkluderande randomiserade behandlingsstudier, andra studier och fallserier. 
Internationella publikationer är inte alltid relevanta för svenska förhållanden, särskilt beträffande 
antibiotikakänslighet hos orsakande mikrober och val av antibiotikabehandling. Antalet publikationer inom 
området ortopediska infektioner ökar ständigt men kännetecknas av att andelen kontrollerade studier är liten. 
Ortopediska infektioner, framför allt i relation till implantat, är ovanliga tillstånd med komplex patofysiologi och 
materialen blir därför heterogena och vanligen också små. De viktigaste referenserna redovisas i slutet av varje 
avsnitt. 

En stor del av basen för Vårdprogrammets rekommendationer utgörs därför av beprövad erfarenhet. Av denna 
anledning är bevisgradering viktig och har angivits i anslutning till rekommendationerna. Vi har också via Svensk 
Ortopedisk Förening (SOF) säkerställt tillgång till ortopeder med specialkunskap inom respektive område som 
diskussionspartner under arbetets gång. Även Referensgruppen för antibiotikafrågor (RAF) har kommit med 
synpunkter på innehållet i dokumentet. När behov funnits har också kompetens från andra specialiteter 
involverats i diskussionen avseende rekommendationer. 

Detta vårdprogram är skrivet helt utan inblandning från kommersiella aktörer och utan extern finansiering. Vi 
har valt att endast benämna antibiotika med generikanamn och utelämnat alla handelsnamn, med undantag för 
det fåtal kommersiella produkter där handelsnamnet bedömts nödvändigt för att underlätta för läsaren.  

Samtliga deltagare i gruppen står bakom detta dokument i sin helhet. Gruppens medlemmar mottar gärna 
synpunkter på innehållet och förslag på vad som är lämpligt att låta utgå eller komplettera vid nästa revision. 

Vi vill tacka de avgående medlemmarna Bertil Christensson och Börje Åkerlund för sitt engagemang i tidigare 
versioner av vårdprogrammet, och samtidigt välkomna de nya deltagarna i vårdprogramgruppen. 
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Bevisgraderingssystem 

Enligt SBU skall den svenska termen vara bevisgradering = evidensgradering. I enlighet med uppdraget från 
infektionsläkarföreningen har den amerikanska infektionsläkarföreningens (IDSA) bevisgraderingssystem valts 
[1]. Varje rekommendation består av en bokstav som anger dels om vi tillråder eller avråder, dels styrkan i rådet. 
En romersk siffra anger vad rekommendationen grundas på. AI kan tolkas som: Gör verkligen så!  
Om det finns en randomiserad studie på ett material som är mycket selekterat eller ej relevant i Sverige, måste vi 
bortse från den studien och i stället ge en rekommendation grundad på gruppens kliniska erfarenhet, dvs. 
beviskvalitet III. Varje rekommendation ges inom parentes efter det aktuella påståendet.  

Faktaruta 1: Evidensgradering 

Styrka i rekommendation: Definition 

A Bra bevis för att stödja en rekommendation om användning/åtgärd 

B Måttliga bevis för att stödja en rekommendation om användning/åtgärd 

C Svaga bevis till stöd för en rekommendation om användning/åtgärd 

D Måttliga bevis till stöd för en rekommendation mot användning/åtgärd 

E Bra bevis till stöd för en rekommendation mot användning/åtgärd 

Beviskvalitet: Definition 

I Bevis från  l adekvat randomiserad, kontrollerad studie 

II 
Bevis från  l väl designad klinisk studie (utan randomisering), från kohort eller analyserade fall/kontrollstudier 
(helst från> 1 centrum), från multipla serier av fallbeskrivningar eller dramatiska resultat från okontrollerade 
experiment 

III 
Bevis från åsikter från respekterade auktoriteter, baserade på klinisk erfarenhet, deskriptiva studier, eller 
rapporter från expertkommittéer  
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Nyheter i 2023 års vårdprogram 

Faktaruta 2: Nyheter i 2023 års vårdprogram 

• Layoutändringar inkluderande nya faktarutor
• Handfasta råd – ”Do’s and Dont’s vid implantatassocierade infektioner”
• Nyskrivet kapitel om lokalt administrerad antibiotika
• Omfattande revision av kapitel ”Systemisk antibiotikaprofylax”, som nu omfattar såväl artoplastik som

fraktur- och ryggkirurgi, inkluderande lokal antibiotikaprofylax.
• Nyskrivet kapitel om mikrobiologisk diagnostik
• Reviderat spondylodiskit-kapitel, nu omfattande även epiduralabscesser samt en diagnostisk algoritm
• Nyskrivet kapitel om implantatrelaterade rygginfektioner hos vuxna
• Andra viktiga förändringar

o Justerad rekommendation av dosering amoxicillin (750 mg–1 g x3-4 alternativt 1 g x3) istället
för 1 g x3 

o Rangordning av kombinationspreparat till rifampicin utifrån befintlig vetenskap
o Nytt doseringsförslag för långtidsbehandling med dalbavancin vid kurativt syftande behandling av

implantatinfektioner, inkluderande hantering av serumkoncentrationsbestämning.
o Uppdaterad definition av ledprotesinfektion baserad på European Bone and Joint Infection Society

(EBJIS) algoritm.
o Rekommendation om kortad behandlingstid (6 veckor) efter enstegsbyte vid ledprotesinfektion.
o Nya algoritmer avseende utredning och behandling av frakturrelaterad infektion
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Do’s and Dont’s vid implantatassocierade infektioner 

Faktaruta 3: 

Do’s and Dont’s vid implantatassocierade infektioner – praktiska tips 

• Akut- eller i preoperativt planeringsskede
▪ Tidig kommunikation mellan ortoped och infektionsläkare för att lägga upp en långsiktig

behandlingsstrategi

• I samband med kirurgi
▪ En tydlig operationsberättelse från ortopeden underlättar vid konsultation med infektionsläkare
▪ Säkerställ adekvat provtagning med korrekt provtagningsteknik och rätt remissinformation i

samband med kirurgi – hela kedjan från operationssal till laboratorium är avgörande för utfallet

• Under vårdtiden: Planera i tid för att identifiera och åtgärda problem
▪ Optimera patienten

o Samsjuklighet – behov av att konsultera andra specialiteter?
o Nutrition – överväg dietistkontakt tidigt vid misstanke om malnutrition
o Rehabilitering

▪ Optimera läkemedel
o Optimera antibiotikabehandlingen efter odlingssvar
o Läkemedelsinteraktioner (t ex rifampicin)? Säkerställ läkemedelsgenomgång.

Involvera farmaceut vid behov
o Behov av att involvera andra specialiteter för läkemedelsjustering?
o Säkerställ tillgång av ovanliga läkemedel eller licensläkemedel
o Om planerad koncentrationsbestämning av antibiotika, förbered utförande mottagning

▪ Värdera/åtgärda aktuella eller nytillkomna risker för hematogen infektion
▪ Tänk igenom ”plan B” i komplexa fall med stor risk för behandlingssvikt

• Vid hemgång: Säkerställ att patienten är välinformerad (helst skriftlig information)
▪ Compliance/följsamhet till ordination: Varje tablett räknas
▪ Informera om vanliga biverkningar

o Kontaktuppgifter: var hör patienten av sig vid problem?
▪ Fortsatt planering

o Provtagning – vilka prover? Hur ofta? Vem ansvarar för provsvaren?
o Uppföljande mottagningsbesök, helst dedikerad multidisciplinär mottagning

• Vid återbesök
▪ Lokal registrering för kvalitetskontroll
▪ Informera om möjlighet att söka ersättning från LÖF (https://lof.se/) vid undvikbar vårdskada
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Rekommendationer för behandling med rifampicin 

Faktaruta 4: (se sid 21–24 för motivering) 

Kombinationspreparat till rifampicin 

Faktaruta 5: (se sid 21–24 för motivering) 

Rekommendationer för behandling med rifampicin 

• Vid led-och skelettinfektioner med stafylokocketiologi, association till främmande material och då
förutsättningar för kurativ behandling föreligger rekommenderas att rifampicin ingår i en
antibiotikakombination under förutsättning att  stafylokocken är känslig för detta preparat. (BII)

• Rifampicin skall inte användas empiriskt eller som monoterapi. (DII)
• Rifampicin skall inte användas om man inte genomfört adekvat kirurgisk revision av infekterat

implantat, och behandlingen skall inte startas förrän den postoperative situationen är stabil och
sekretionen från operationssåret upphört. (DIII) 

• Rifampicindoseringen bör individualiseras utifrån patientfaktorer. Kliniskt stöd saknas för
rekommendation avseende om rifampicin skall ges som endos- eller tvådos (BIII)

• Undvik rifampicin i kombination med betalaktamantibiotika eller glykopeptid. (DIII)
• Evidensläget oklart avseende kliniskt relevant tilläggseffekt av rifampicin mot exempelvis Cutibacterium

spp., enterokocker och streptokocker. Kliniska data som entydigt skulle stödja en
behandlingsrekommendation för andra agens än stafylokocker saknas i nuläget. (DIII)

Rekommendationer för kombinationspreparat till rifampicin vid biofilmsbehandling av 
stafylokockinfektioner 

• Rifampicin kombineras med
• I första hand levofloxacin eller ciprofloxacin. (BII)
• I andra hand klindamycin eller daptomycin. (CII)
• Därefter fusidinsyra, linezolid, doxycyklin eller dalbavancin enligt resistensbestämning. (CIII)
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Rekommenderade behandlingstider 

Faktaruta 6: Jämförelse mellan rekommenderade behandlingstider i vårdprogram 2018 och 2022  

2018 2022 Kommentar/referenser 

Avsaknad av implantat 

Akut osteomyelit 6–8 v 6 v Li et al (OVIVA) [2] 

Kronisk osteomyelit (reviderad) 6–8 v 4–6 v Li et al. (OVIVA) [2], Rappo et al. [3], Benkabouche et al. [4] 

Kronisk osteomyelit (ej reviderad) Upp till 6 mån  
(4 v normaliserat CRP) 

Upp till 12 v  
följt av utvärdering 

Li et al (OVIVA) [2] Baserat på gammal tradition. Vid utebliven 
behandlingseffekt viktigt att överväga kirurgi 

Kronisk osteomyelit (diabetesfot)  12 v (3-)6–12 v Gariani et al. [5] Anpassa baserat på kirurgi och preparatval  

Septisk artrit 4v 4v Gjika et al. [6], Ravn et al. (EBJIS guideline) [7] 

Implantat (ledprotes eller osteosyntes) 

Implantat avlägsnat initialt 6–8 v 4(–6) v Benkabouche et al. [4], Depypere et al. [8]. Anpassa efter preparatval. 

Implantat avlägsnat efter suppression 4–6 v (2-)4 v Depypere et al. [8]. Anpassa efter preparatval. 

DAIR (vid PJI eller FRI) 3 mån 12v Bernard et al. (DATIPO) [9], Depypere et al. [8] 

Enstegsbyte (PJI) 3 mån 6 v Bernard et al. (DATIPO) [9]. Observera indiktioner för enstegsbyte. 

Enstegsbyte (FRI) 12 v Depypere et al. [8]. Invänta frakturläkning 

Tvåstegsbyte(vid PJI eller FRI) 6 v 6 v Zimmerli et al. [10], Depypere et al. [8]. Längre behandling än 6 v 
rekommenderas generellt om inte ”antibiotic holiday” tillämpas. Behandla till 
odlingssvar efter reimplantation.  

Infektioner i kotpelaren 

Nativ spondylodiskit 6-12v 6–12 v Bernard et al. [11]. Anpassa efter preparatval 

Epiduralabscess 8–12 v Vakili et al. [12]. Anpassa baserat på kirurgi och preparatval Observera att 
längre behandlingstid kan krävas vid odränerad epiduralabscess. 

PSII – DAIR/enstegsbyte (6-)12 v Fernandez-Gerlinger et al. [13], Pull ter Gunne et al. [14], Bosch-Nicolau et al. 
[15]. Anpassa efter individuella förutsättningar  

PSII – avlägsnat implantat 6 v Palmowski et al. [16]. Anpassa efter individuella förutsättningar 

DAIR: debridement, antibiotics and implant retention 
PJI: ledprotesinfektion 
FRI: Frakturrelaterad infektion 
PSII: Implantatrelaterade rygginfektioner 
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Historisk överblick med fokus på ledprotesinfektioner 

”Perhaps the earliest known case of chronic osteomyelitis dates to the Permian era, in an unfortunate 
dimetrodon that developed infection in a fractured spinal shaft [17]. This 250 million–year-old case highlights 3 
of the problems that remain common when managing chronic osteomyelitis:  
[1] the diagnosis was established only after bone (or rather fossil) biopsy;
[2] no cultures were performed to define the etiologic organism; and
[3] treatment (if any) was probably delayed and certainly ineffective.” [18]

Historiskt sett har antibiotikabehandling vid ortopediska infektioner inneburit en markant reducerad dödlighet 
och minskad invaliditet, såväl genom minskad infektionsfrekvens med införande av antibiotikaprofylax, som 
genom bättre utfall vid sepsis associerad med leder och skelett och även genom bättre förutsättningar för 
utläkning på grund av förbättrad kunskap om hur biofilmsassocierade infektioner i anslutning till implantat skall 
behandlas.  

Även om de första dokumenterade försöken till höftproteskirurgi utfördes 1891 (elfenben) räknas John Charnley 
sedan 1960-talet som den moderna artroplastikens fader [19, 20]. Då infektionsfrekvensen initialt var cirka 10% 
fokuserade Charnley på operationsluftens inverkan på infektionsfrekvensen [21]. Sannolikt var det en 
kombination av förbättrad teknik, flöde av ren luft samt skyddskläder för operationspersonalen som ledde till att 
man rapporterade en sjunkande infektionsfrekvens. Profylaktisk antibiotika ingick inte i de preoperativa 
förberedelserna eftersom tillgängliga data vid den tiden talade för att antibiotikaprofylax ökade infektionsrisken 
[22]. Under 1980-talet påvisade man dock att ultraren luft och antibiotikaprofylax kompletterade varandra för att 
minska infektionsfrekvensen [21, 23]. Samtidigt förstår man att även om infektionsrisken på kort sikt är låg 
kommer det stora antalet patienter som genomgår artroplastik på sikt att leda till en ökning av antalet patienter 
som drabbas av hematogent uppkommen ledprotesinfektion. 

Vad gäller behandlingsstrategier kan man läsa denna kortfattade rekommendation i ett arbete från 1971:  
”The treatment of deep and late infections is difficult. Complete rest, either on traction or in plaster, is essential. 
Powerful antibiotics such as lincocin and fucidin which penetrate bone should be used. Occasionally the use of a 
Willenegger instillation-suction technique is of benefit. In a large number of cases, however, removal of the 
prosthesis and as much cement as possible becomes obligatory.” [24] 

Mycket riktigt finner man i fallserier från 1970- och 80-talet ett stort antal extraktioner, amputationer och 
långtids suppressions-behandling; exempelvis beskrivs i en retrospektiv analys 1986 att 25 fall av 
knäprotesinfektion resulterade i fyra amputationer, 12 protesextraktioner med efterföljande artrodes och 9 
patienter med suppressiv antibiotikabehandling [25]. En svensk registerstudie av knäprotesinfektioner 1975–1985 
visar att med enbart antibiotika uppnås utläkning hos 9,8%, dvs 22 av 225 patienter (26). Rand [27] 
sammanfattar 1993 utfall relaterat till intervention (Tabell 1). 

Tabell 1: Rand, 1993 [27] 

Kvarvarande infektion Utläkt infektion 

Supressiv antibiotika (n=308) 73% 27% 

Debridering (n=377) 71% 29% 

Resektion (n=107) 32% 68% 

Artrodes (n=98) 9% 91% 
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A2. Allmänna synpunkter på systemisk 
antibiotikabehandling 

Introduktion 
Även om det finns flera gemensamma principer vid antibiotikabehandling av led- och skelettinfektioner är det 
svårt att ge några generella rekommendationer. Patientfaktorer som ålder och samsjuklighet, orsakande patogens 
egenskaper inklusive resistensmönster och biofilmsbildning samt förutsättningar för kirurgisk intervention är 
några betydelsefulla faktorer i sammanhanget. I de olika avsnitten föreslås såväl lämplig empirisk 
antibiotikabehandling som förslag till lämplig fortsatt riktad behandling vid vanligt förekommande agens. Vi är 
medvetna om att detta synsätt inte täcker in samtliga tänkbara förlopp vid behandling av ortopediska infektioner, 
vilket heller inte är syftet med allmänna rekommendationer i ett övergripande vårdprogram. 

Infektioner i leder och skelett kräver ofta lång tids antibiotikabehandling, i många fall kombinationsbehandling 
eller högre antibiotikadoser än vad som krävs vid andra infektioner eftersom penetration till benvävnad 
eftersträvas. Äldre patienter är en särskild riskgrupp för biverkningar av behandlingen, exempelvis matleda, 
njurpåverkan, allergi eller Clostridioides difficile-infektion (CDI). Föda påverkar upptaget av antibiotika [1] och 
eventuella läkemedelsinteraktioner måste beaktas. Patientens njur- och leverfunktion måste kontrolleras för att 
undvika ackumulering av läkemedel. Monitorering av läkemedelskoncentrationer (therapeutic drug monitoring; 
TDM) kan vara till hjälp i vissa situationer. 

Utanför Norden är ortopediska infektioner orsakade av MRSA (meticillinresistenta Staphylococcus aureus) ett 
påtagligt problem. Uppmärksamhet på MRSA är därför nödvändig när patienter fått infektiösa komplikationer 
efter sjukhusvård utomlands, och särskilt vid postoperativa infektioner. I Sverige har problemet med MRSA inom 
ortopediska infektioner fortsatt varit begränsat, men risken bedöms öka i framtiden. De olika avsnitten i detta 
vårdprogram är skrivna i skenet av dagens låga MRSA-incidens i landet. Problemet med meticillinresistenta 
koagulasnegativa stafylokocker (MR-KNS), framför allt Staphylococcus epidermidis (MRSE), är dessvärre 
betydligt större. Särskilt i kapitlen om implantatassocierade infektioner föreslås olika behandlingsregimer mot MR-
KNS. ESBL (Extended Spectrum Beta-Lactamases) -producerande Enterobacterales har blivit ett ökande problem i 
svensk sjukvård, även om dessa bakterier i sig inte är vanliga etiologiska agens vid ortopediska infektioner.  

Vid biofilmsassocierade infektioner krävs en annan strategi än vid övriga infektioner. Bakterier i biofilm beter sig 
annorlunda jämfört med planktoniska bakterier inkluderande nedreglerad metabolism och en längre 
replikationstid, vilket både begränsar antalet effektiva antibiotika och nödvändiggör kombinationsbehandling, 
samtidigt som flera av de preparat som används har en ogynnsam biverkningsprofil. 

Antibiotikabehandling vid led- och skelettinfektioner 

Faktorer som påverkar antibiotikadosering 
Vävnadspenetration 

Bortsett från en god biotillgänglighet är även en god penetration av antibiotika till infektionshärden en 
förutsättning för gott behandlingsresultat. Synovialmembran och ledvätska är i regel lättillgängliga för antibiotika 
vilket leder till tillräckliga koncentrationer i dessa lokaler. Svårigheter och fallgropar i analysen av 
antibiotikakoncentration i benvävnad belyses av Landersdorfer et al. [2]. Sammanfattningsvis har många 
undersökningar påvisat mer eller mindre god penetration i benvävnad [3] men oftast har det genomgående 
metodfelet varit att frisk vävnad har undersökts, trots att skillnader påvisats i antibiotikakoncentration mellan 
infekterat och oinfekterat ben [4]. Undersökt material är ofta homogeniserat. Majoriteten av undersökta 
antibiotika uppnår högre koncentrationer i spongiöst än i kortikalt ben, men i vissa studier undersöks spongiöst 
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Stafylokocker har en förmåga att invadera såväl endotelceller som osteoblaster och osteocyter, och persistera 
intracellulärt [10-13]. I flera in vitro-studier [14-16] har man försökt kartlägga intracellulär effekt för flera 
antibiotika, men de kliniska implikationerna är i nuläget oklara.  

Biofilmsbildning är en viktig patogenetisk faktor vid implantatassocierade infektioner [17, 18]. Biofilmen 
organiseras över tid och har olika egenskaper i olika skeden av sin tillväxt. Flera faktorer bidrar till att 
biofilmsproducerande bakterier har nedsatt känslighet för antibiotika, inte minst på grund av att 
bakteriepopulationen befinner sig i stationär fas. Rifampicin, som har effekt även på stationära bakterier, är att 
betrakta som en hörnsten i kurativt syftande implantatbevarande strategier vid biofilmsinfektioner [19]. (BII) 
Betalaktamantibiotika däremot, som utövar sin effekt på cellväggen hos delande bakterier, har en mindre 
framträdande roll vid kurativt syftande behandling. Äldre retrospektiva studier (före år 2000) på 
ledprotesinfektion med eller utan kirurgisk debridering följt av 4–6 veckors parenteral antibiotikabehandling och 
därefter uppföljande peroral behandling utan extraktion av protesmaterialet har rapporterat terapisvikt i 30–
80%. Dock noteras bättre resultat vid kort symptomduration och stabila implantat [20-24]. 

Synpunkter på enskilda preparat 

Efter en omfattande litteratursökning har vi försökt sammanfatta nuvarande kunskapsläge för olika antibiotika 
som kan användas vid led- och skelettinfektioner. Tyvärr är patientmaterialen ofta heterogena avseende både 
diagnos, bakterieflora och behandlingsstrategier. Det föreligger en brist på prospektiva randomiserade studier, 
och de som genomförts är små. De behandlingsrekommendationer som återfinns under respektive kapitel 
grundar sig därför såväl på publicerade vetenskapliga studier, teoretiska resonemang och beprövad erfarenhet. I 
nedanstående stycke beskrivs några generella aspekter på antibiotika som kan bli aktuella vid ortopediska 
infektioner med referenser som kan vara av värde i specifika situationer. 

Betalaktamantibiotika 

Betalaktamantibiotika har i Sverige länge ansetts vara "drug of choice" vid ortopediska infektioner. Detta gäller 
fortfarande vid akut artrit, akut och kronisk osteomyelit och ofta vid infektioner i diabetesfoten. Då den perorala 
biotillgängligheten är osäker, och det vetenskapliga stödet är i det närmaste obefintligt, saknas ofta perorala 
betalaktamantibiotika i internationella guidelines. Den svenska traditionen bygger mer på beprövad erfarenhet än 
evidens [25, 26].  

Långtidsbehandling, som ofta är nödvändig vid ortopediska infektioner, är möjlig med god tolerans och liten risk 
för resistensutveckling. Dock måste man vara uppmärksam på att lång behandling kan öka risken för 
biverkningar, såsom allergi och diarré till följd av störningar i tarmfloran, också när preparat används som annars 
tolereras väl vid korta behandlingar.  

Höga doser betalaktamantibiotika kan vanligen ges med låg risk för toxicitet, men det perorala upptaget varierar 
[6-8]. Probenecid, ett läkemedel som påskyndar utsöndringen av urinsyra, hämmar också den tubulära 
utsöndringen av penicilliner. Tillägg av probenecid ökar således exponeringen för flukloxacillin på ett sätt som 
kan vara farmakodynamiskt gynnsamt [27, 28], vilket skulle kunna vara värdefullt i behandlingen av led- och 
skelettinfektioner. Det vetenskapliga stödet är dock begränsat till behandling av gonokocksjukdom, och det finns 
risk för interaktioner även med andra läkemedel [29]. Probenicid kan i nuläget inte förskrivas inom 
läkemedelsförmånssystemet. Teoretiskt kan tillägg av probenecid 500 mg 2x2 vara tilltalade vid behandlingssvikt 
med låg uppmätt serumkoncentration av given peroral betalaktam. 

Isoxazolylpenicillin 

Isoxazolylpenicilliner har en viktig plats vid led- och skelettinfektioner, framför allt då implantat saknas. 
Indikation för isoxazolylpenicillin vid implantatassocierad infektion föreligger under de första veckorna vid tidig 
(akut) postoperativ infektion eller akut hematogen infektion där meticillinkänsliga stafylokocker isolerats (CIII). 
Då föreligger lokalt ett stort bakterieinokulat (hög ”bacterial load”) med bakterier i aktiv tillväxtfas, och ibland 
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Tigecyklin 

Tigecyklin är ett glycylcyklin godkänt sedan 2006 i Sverige, kemiskt besläktat med tetracykliner. Tigecyklin har ett 
brett antibakteriellt spektrum som inkluderar ett flertal svårbehandlade bakterier (exempelvis MRSA, VRE och 
ESBL-producerande Enterobacterales.) En randomiserad, dubbelblind, studie från 2014 [199] som jämförde 
tigecyklin med ertapenem för patienter med diabetesfotinfektion med (n=46) eller utan (n=633) osteomyelit 
kunde inte påvisa non-inferiority för tigecyklin i gruppen utan osteomyelit, men utläkningen för ertapenem (+/- 
vancomycin) var högre än väntat. Utläkningen i osteomyelitgruppen var låg för tigecyklin, men behandlingstiden 
var kort (median 25 dagar). Retrospektiva kohortstudier indikerar dock att tigecyklin kan ha en plats i 
handläggningen av komplexa infektioner, såväl osteomyelit med eller utan implantat som spondylodiskit, (CIII) även 
om gastrointestinala biverkningar kan begränsa användningen [200-203].  

Fosfomycin 

Fosfomycin för intravenöst bruk har ett brett spektrum omfattande Gram-negativa och vissa Gram-positiva 
bakterier, dock med hög risk för resistens hos KNS. För Gram-negativa bakterier finns endast brytpunkter för E. 
coli. Monoterapi med fosfomycin rekommenderas inte (204). God penetration till skelett har påvisats hos 
patienter med diabetes och djup fotinfektion [205]. Även om det finns djurstudier som utvärderar olika 
fosfomycinkombinationer vid implantatassocierade infektioner [206-208] så är kliniska data otillräckliga för att 
ge någon behandlingsrekommendation i nuläget [209-212]. Om fosfomycin används vid led och skelettinfektioner ges 
det intravenöst. Med tanke på det osäkra upptaget efter peroral administrering och avsaknad av säkerhetsdata vid högre 
perorala doser kan ska peroral behandling med fosfomycin vid led- och skelettinfektioner inte användas [213]. 

Övriga strategier 
Poliklinisk antibiotikabehandling när orala alternativ saknas 

Antibiotikaresistens och intolerans mot antibiotika leder ibland till att perorala alternativ för långtidsbehandling 
av led- och skelettinfektioner saknas. Ett alternativ är då att poliklinisera behandling med intravenös antibiotika 
(OPAT; outpatient antibiotic treatment). Vissa intravenösa preparat lämpar sig väl för poliklinisk intravenös 
behandling (t ex. dalbavancin med sin långa halveringstid), medan andra läkemedel som doseras en gång per dag 
(t ex. daptomycin, ceftriaxon och ertapenem) kan vara möjliga att hantera via öppenvårdsmottagning eller 
hemsjukvård under förutsättning att man har en kvarvarande intravenös infart. Flera typer av antibiotika kan 
administreras via homepump, en mjuk engångs infusionspump som iordningsställs av farmaceut på 
beredningsenhet. 

Ett alternativt sätt att administrera intravenösa preparat utanför sjukhus är via subkutan infusionspump (OSCAT; 
outpatient subcutaneous antimicrobial therapy) [214-216]. Biotillgängligheten efter subcutan administrering är 
jämförbar med samma dos given intravenöst, även om tiden till Cmax är förlängd och Cmax blir något lägre [214]. 
Ett lämpligt preparat för OSCAT bör ha lång halveringstid, inte vara beroende av Cmax, och får inte vara 
vävnadstoxiskt. Exempel på antibiotika som studerats är ceftriaxon, ertapenem och teicoplanin (216). Observera 
dock att ertapenem kan behöva ges i högre dos (1g x2) vid MIC >1 mg/L [35, 217, 218]. Genom TDM och PK/PD-
styrd dosering har man även subcutant kunnat administrera betalaktamer med kortare halveringstid som 
ceftazidim polikliniskt [215]. 

Bakteriofager 

Bakteriofager är virus som angriper bakterier och på så sätt genererar en antibakteriell effekt. Detta fenomen 
uppmärksammades redan på 1930-talet inom fältet ortopediska infektioner [219], men har åter aktualiserats som 
en innovativ metod för behandling av svårbehandlade och antibiotikaresistenta led- och skelettinfektioner [220]. 
Bakteriofager är stamspecifika, så ett ”fagogram” krävs innan behandling. Antibakteriell effekt förväntas även i 
biofilm [221, 222]. Även om en viss klinisk erfarenhet finns på specialiserade centra [223] är denna terapi i 
nuläget att betrakta som experimentell. 
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A3. Allmänna synpunkter på lokal 
antibiotikabehandling vid led- och 
skelettinfektioner  

Introduktion 

Skelettinfektioner är i regel svårbehandlade med enbart systemiskt administrerade antibiotika, och radikal kirurgi 
är oftast nödvändig för att åstadkomma läkning. Detta beror på infektionshärdens speciella egenskaper med bland 
annat traumatiserade mjukdelar, dålig blodcirkulation, bensekvestrar, frakturinstabilitiet och implantat med 
mikrober adhererade till biofilm.  

Fördelarna med lokal antibiotikabehandling är supraterapeutiska antibiotikakoncentrationer i infekterad vävnad 
med bland annat påverkad mikrocirkulation, eventuell effekt på mikrober adhererade till biofilm och låg risk för 
systemisk toxicitet. Det finns också flera potentiella nackdelar. Teoretiskt finns en risk för selektion av resistenta 
bakterier på grund av subterapeutiska antibiotikakoncentrationer någon till några veckor efter kirurgi (när 
merparten av lokal antibiotika resorberats). Biofilmsbildning kan ske på icke resorberbara bärarmaterial (carriers 
i anglosaxisk litteratur), dessutom kan ytterligare kirurgi för extraktion av dessa krävas. Det finns även en risk för 
långdraget sårläckage med fördröjd läkning när resorberbara bärarmaterial används, samt en negativ effekt på 
benmetabolism av höga antibiotikakoncentrationer [1, 2, 54, 55, 56]. 

På senare år har lokalt administrerade antibiotika via bärarmaterial använts som komplement, både som profylax 
och behandling, vid framför allt fraktur-relaterade infektioner och kroniska osteomyeliter [3,4]. Extensiv kirurgi 
leder ibland till stora vävnadsdefekter och bärarmaterial kan både leverera antibiotika lokalt och fylla ut de 
hålrum som uppstått, så kallad dead space management. Resultaten är lovande men välgjorda och jämförande 
studier saknas i stort sett.  En pågående randomiserad studie jämför kort (≤ 7 dagar) och lång systemisk 
behandling (≥ 4 veckor) hos patienter där antibiotika ges lokalt i samband med kirurgi för ortopediska 
infektioner. Implantatbevarande kirurgi (DAIR) är dock ett exklusionskriterium [5]. 

Denna genomgång omfattar inte antibiotikainnehållande spacer eller bencement (polymetylmetakrylat, PMMA) 
inom proteskirurgi och inte heller lokal administrering av Vancomycin-pulver som profylax i samband med 
ortopedisk kirurgi. Dessa ämnen avhandlas i andra kapitel i vårdprogrammet. 

Lokal administrering av antibiotika 
Polymetylmetakrylat (PMMA) 

PMMA med tillsatt antibiotika, oftast i form av kulor, har länge använts som komplement till systemisk 
antibiotikabehandling vid framför allt kronisk osteomyelit men även vid frakturkirurgi. De vanligast tillblandade 
antibiotika är gentamicin/tobramycin och vancomycin eller aminoglykosid i kombination med klindamycin eller 
vancomycin. Man kan också blanda andra antibiotika (till exempel daptomycin, kolistin) och antifungala 
läkemedel (amfotericin B, vorikonazol) i PMMA så länge dessa är värmetåliga eftersom härdningsprocessen är 
exoterm med temperaturer upp mot 100 grader [3]. För en sammanställning av olika antimikrobiella medel i 
PMMA se gärna tabell 1 i artikeln av Metsemakers et al [3]. 
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B. ANTIBIOTIKAPROFYLAX

B1. Systemisk antibiotikaprofylax vid 
ortopedisk kirurgi 

Introduktion och grundprinciper 

Risken för postoperativ infektion efter ortopedisk kirurgi varierar med typ av ingrepp, patientrelaterade faktorer 
(ålder, samtidiga sjukdomar, hudstatus, tidigare operativa ingrepp) och faktorer i operationsmiljön [1]. I vilken 
mån inokulation av operationsområdet sker främst perioperativt (2) eller till betydande del även i den 
postoperativa fasen är omdiskuterat [3]. LÖF (LÖF regionernas ömsesidiga försäkringsbolag) har tillsammans 
med involverade specialistföreningar bedrivit ett aktivt arbete för att minska risken för infektion i samband med 
ledprotesinfektion (ProtesRelaterade Infektioner Ska Stoppas, PRISS). Nationella rekommendationer för 
optimering av patient (inklusive ställningstagande till fortsatt immunsuppression) och operationsmiljö i samband 
med ledprotesoperation återfinns på LÖFs hemsida: https://lof.se/filer/Riskfaktorer-samt-optimering.pdf samt 
https://lof.se/filer/Optimal-operationsmiljo.pdf.  

Sammanfattning 

• Systemisk antibiotikaprofylax (SAP) rekommenderas vid ledproteskirurgi, ryggkirurgi,
frakturkirurgi och amputation (AI-II), men inte vid artroskopi eller ren elektiv kirurgi på
händer och fötter utan implantation av främmande material (DII).

• Målsättningen är att uppnå adekvat vävnadskoncentration under hela operationen varför SAP
ska administreras innan operationsstart, och ges i upprepade doser beroende på preparat och
operationstid.

• SAP riktas huvudsakligen mot meticillin-känsliga stafylokocker. Kloxacillin är förstahandsval i
Sverige (AI). Vid operationstid över en timme rekommenderas upprepad dos efter 2
respektive 6 timmar.

• SAP med klindamycin eller vancomycin är andrahandsalternativ som innebär högre risk för
postoperativ infektion än betalaktamantibiotika (DII). Remiss till allergolog rekommenderas
vid oklarhet om penicillin-allergi inför elektiv kirurgi.

• Det saknas kliniska studier där daptomycin har använts som profylax vid ortopedisk kirurgi.
Vårdprogramgruppen bedömer att daptomycin 8–10 mg/kg kan användas i utvalda fall för
täckning för meticillin-resistenta stafylokocker, tex vid revisionskirurgi av ledprotesinfektion

med meticillin-resistent stafylokock hos högriskpatient (CIII).

• Gramnegativ täckning med cefotaxim eller piperacillin-tazobactam rekommenderas vid öppen
fraktur av typen Gustilo-Andersen grad III (CIII).

• Kombinationsprofylax med kloxacillin och bensylpenicillin för täckning för C. acnes kan
övervägas vid axelproteskirurgi, frakturkirurgi i proximala humerus samt vid instrumenterad
ryggkirurgi i cervikothorakalryggen men det vetenskapliga stödet är begränsat (CII).
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Fyra icke-randomiserade studier av ”förlängd antibiotikaprofylax” med orala antibiotika i 7 dagar efter 
ledproteskirurgi (främst cefadroxil, och cefalexin, men även amoxicillin-klavulansyra, doxycyklin, clindamycin, 
ciprofloxacin och trimetoprim sulfa) har publicerats under de senaste två åren [53–56] men data från en 
prospektiv randomiserad kontrollerad studie saknas. En metaanalys från 2019 konstaterar att tillgänglig evidens 
inte visar någon effekt av förlängd postoperativ antibiotikaprofylax vid ledproteskirurgi [57] och en kluster-
randomiserad studie från Japan på ren ortopedisk kirurgi (främst ledproteskirurgi, kirurgi av slutna frakturer och 
ryggkirurgi med eller utan instrumentering) publicerad 2022 visade ingen skillnad i infektionsfrekvens upp till 30 
dagar efter kirurgi mellan patienter där antibiotikaprofylax avslutades inom 24 timmar respektive 48 timmar 
[58].  

Vårdprogramgruppen avråder från förlängd oral antibiotikaprofylax då vetenskapligt stöd saknas (EII). 

Synpunkter på specifika preparat 

Kloxacillin 

2 g givet som infusion under 20-30 minuter med start 30-45 minuter innan operationsstart eller anläggande av 
blodtomt fält [59]. Vid längre operationer som tex ledproteskirurgi rekommenderas pga kloxacillins korta 
halveringstid [60] en andra dos två timmar efter första dosen, och en tredje dos sex timmar efter den första dosen, 
se Profylaktiskt antibiotikum vid elektiv knä och höftprotesoperation (lof.se). Vid vikt över 120 kg kan 3 g 
övervägas [61]. Vid gravt nedsatt njurfunktion (kreatinin clearance <30 ml/min) ges 2 g som initial dos och 
därefter kan man överväga att reducera övriga doser till 1 g [62].  

Cefalosporiner 

Cefotaxim/cefazolin: 2 g infunderas under 20 minuter med start 30–45 minuter innan operationsstart. En andra 
dos ges efter fyra timmar vid längre ingrepp. För cefazolin rekommenderas vid vikt ≥120 kg 3 g [13].  

Klindamycin 

600-900 mg (den högre dosen kan övervägas vid vikt över 75 kg [63]) givet som infusion under 20 minuter 30-45
min innan operationsstart [13]. Vid längre ingrepp rekommenderas en andra dos efter fyra timmar. Ingen 
dosreduktion krävs vid nedsatt njurfunktion.  

Vancomycin 

15 mg/kg (max 2g) givet som engångsdos 60–120 min innan operationsstart (120 min innan om 2g ska ges) [13]. 
Dosen ska ges långsamt (1 g på 60 min, 1,5 g på 90 min). 

Daptomycin 

Det saknas evidens för att använda daptomycin som SAP vid ortopedisk kirurgi. Vårdprogramsgruppen 
rekommenderar att om daptomycin används för systemisk profylax vid ortopedisk kirurgi bör dosen vara (8-)10 
mg/kg och daptomycin administreras minst 60 min innan operationsstart. Ingen upprepad dosering krävs med 
tanke på preparatets långa halveringstid.  

Piperacillin-tazobactam 

4 g givet som infusion under 30 minuter 30–45 min innan operationsstart. En andra dos rekommenderas efter 
två timmar pga relativt kort halveringstid [13]. 
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Profylaxrekommendationer 

Ledproteskirurgi 

Tabell 2: Ledproteskirurgi: Antibiotikaprofylax och behandling i anslutning till kirurgi (CIII). 

1. Primäroperation samt revisionskirurgi utan misstanke om infektion (aseptisk lossning):

a. Profylax: Kloxacillin 2 g, totalt tre doser (0, 2h, 6h). Se Profylaktiskt antibiotikum vid elektiv knä- 

och höftprotesoperation https://lof.se/filer/Profylaktiskt-antibiotikum.pdf, PRISS.

2. DAIR (Debridement, Antibiotics and Implant Retention):

a. Profylax: Riktad antibiotikaprofylax mot känt eller misstänkt agens (skall även inkludera S.

aureus). Vancomycin rekommenderas inte som singelprofylax pga sämre effekt.

b. Postoperativt: Antibiotikabehandling riktas utifrån klinisk bild mot känt eller misstänkt agens.

3. Enstegs utbytesoperation:

a. Profylax: Riktad antibiotikaprofylax mot känt agens (skall även inkludera S. aureus). Vancomycin

rekommenderas inte som singelprofylax pga sämre effekt.

b. Postoperativt: Riktad behandling mot känt agens.

4. Tvåstegs utbytesoperation (första seans, med och utan spacer):

a. Profylax: Ingen antibiotikaprofylax vid explantation (för att optimera möjligheten till

mikrobiologisk diagnostik).

b. Per/postoperativt: Antibiotikabehandling riktas utifrån klinisk bild mot känt eller misstänkt

agens. 

5. Tvåstegs utbytesoperation (andra seans): reimplantation:

a. Profylax: Riktad antibiotikaprofylax mot känt agens (skall även inkludera S. aureus). Bredare

täckning kan övervägas i utvalda fall vid hög risk för multiresistens. Vancomycin rekommenderas

inte som singelprofylax pga sämre effekt.

b. Postoperativt, utläkt med stor säkerhet: Ingen behandling.

c. Postoperativt, osäkerhet om utläkning: Riktad behandling mot tidigare identifierat agens tills

negativa odlingssvar. 

Profylaxantibiotika ska administreras innan operationsstart enligt samma principer som vid primärkirurgi även 
om peroperativa vävnadsodlingar planeras [64]. Vid första-ingrepp i två-seans förfarande rekommenderas inte 
SAP. Detta i syfte att optimera förutsättningarna för mikrobiologisk diagnostik. Spacer kan betraktas som 
främmande material men frisätter höga lokala koncentrationer av antibiotika varför systemisk profylax ej bedöms 
vara indicerad.  
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Ryggkirurgi 

Kloxacillin 2 g, totalt tre doser (0, 2h, 6h). Kombinationsbehandling med systemiskt vancomycin eller gentamicin 
rekommenderas ej.  

Frakturkirurgi 

Sluten fraktur: Kloxacillin 2 g. Dosen upprepas efter två timmar samt efter sex timmar vid ingrepp med 
operationstid över en timme. Vid planerat blodtomt fält ska infusionen vara avslutad innan blodtomt fält anläggs. 
Regionalt förekommer rekommendation av cefotaxim vid höftfrakturkirurgi. 

Öppen fraktur Gustilo-Andersen grad I-II (se Tabell 20 kapitel Frakturrelaterade infektioner): Kloxacillin 2 g, 
totalt tre doser.  

Öppen fraktur Gustilo-Andersen grad III: Cefotaxim eller piperacillin-tazobactam under 24 timmar eller tills 
skadan är kirurgiskt färdigbehandlad och/eller vävnadstäckning uppnås, dock max 72 timmar (CIII). Vid 
penicillinallergi (typ 1) rekommenderas klindamycin i kombination med antingen aminoglykosid, aztreonam eller 
kinolon för gramnegativ teckning (BIII). 

Vid öppen fraktur ska antibiotikaprofylax påbörjas så snart som möjligt efter skadan, dvs prehospitalt eller på 
akutmottagningen [65, 66]. För att uppnå adekvat koncentration i operationsområdet under ingreppet kan 
förnyad dos behöva ges 30–45 min innan operationsstart, beroende på tidpunkten för operationsstart och 
preparatets halveringstid. Tillägg av lokala antibiotika kan vara värdefullt i vissa situationer, framför allt Gustilo-
Andersen typ III. För mer utförligt resonemang kring detta område se separat kapitel.  

Handläggning av penicillinallergi 

SAP med klindamycin eller vancomycin medför ökad infektionsrisk jämfört med betalaktamantibiotika vid 
ledproteskirurgi [34, 35]. Noggrann allergianamnes bör inhämtas för att säkerställa bästa möjliga 
antibiotikaprofylax. Överväg remiss till allergolog inför elektiv kirurgi vid uppgift om betalaktamallergi.   

Tabell 3: Rekommendation vid penicillinallergi  

Tag noggrann allergianamnes. Vid tveksamhet angående allergianamnes kontakta allergolog 

1. Har patienten enbart haft utslag som varit begränsade och utan påtaglig klåda?

a. Kloxacillin kan administreras enligt ordinarie rutin.

2. Har patienten haft utbredda kliande utslag och/eller angioödem?

a. Ge cefotaxim, provdos* kan övervägas.

3. Har patienten haft anafylaxi med luftvägssymtom och/eller blodtrycksfall, svimning?

a. Ge klindamycin eller vancomycin.

* Provdos kan ges i tre steg under två timmar, tex för cefotaxim 2 g genom att man först ger 20 mg,
efter en timme 200 mg och efter ytterligare en timme resterande dos upp till 2 g.
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B2. Lokal antibiotikaprofylax vid ortopedisk 
kirurgi 

Antibiotikainnehållande bencement (AIBC) 

I Sverige fixerades under 2020 något mer än hälften av alla höftproteser och mer än 90% av alla knäproteser med 
bencement [1]. Valet mellan fixation med bencement eller ocementerat ingrepp avgörs främst av patientens 
benkvalitet, vilken i sin tur är avhängig patientens ålder och kön. Detta medför att cementerad ledplastik är 
vanligare hos äldre patienter. Risken för postoperativ infektion kan därför skilja sig åt mellan ocementerad och 
cementerad ledplastik pga patientselektion. Industriellt tillverkad gentamicin-innehållande cement är standard i 
Sverige, men det förekommer även i mindre utsträckning bencement med kombination av gentamicin + 
klindamycin (< 1 %) samt gentamicin + vancomycin (< 1 %) [1]. Bencement utan tillsats av antibiotika används i 
stort sett inte alls i Sverige [1].  

Tillsats av antibiotika i bencement syftar till att uppnå hög koncentration i operationsområdet med minimal eller 
ingen systemisk påverkan [2]. En review-artikel från 2022 [3] konkluderar att det finns vetenskapligt stöd för att 
använda AIBC som profylax vid primär ledproteskirurgi baserat på två meta-analyser [4, 5], men att studier visat 
divergerande resultat och att nyttan sannolikt är störst för patienter med hög risk för infektion. En metaanalys 
från 2021 finner stöd för att AIBC vid höftproteskirurgi minskar risken för revision pga infektion, men inte vid 
knäproteskirurgi [6]. Avseende knäproteskirurgi baseras slutsatsen på fem ingående studier: en spansk 
randomiserad kontrollerad studie (RCT) [7] som inte visade någon skillnad men där valet av antibiotika 
(erytromycin + colistin) kan diskuteras, två kohort-studier från Finland [8] respektive Storbritannien [9] som 
visar signifikant fördel för AIBC, en kanadensisk kohort-studie med signifikant fördel för bencement utan 
antibiotika [10] och en kohort-studie från Nya Zeeland där ingen statistiskt signifikant skillnad i 
infektionsfrekvens förelåg mellan ingrepp med respektive utan AIBC [11]. Det finns risk att AIBC företrädesvis 
används till patienter med ökad risk för infektion varför data från retrospektiva kohort-studier, i vilka olika 

Sammanfattning 

• Vid ledproteskirurgi rekommenderas antibiotika-innehållande bencement (AIBC) framför
bencement utan antibiotika (BII), men starkt vetenskapligt stöd saknas vid primär knäplastik.

• Gentamicin är det preparat som är mest använt och har bäst dokumentation i bencement.
• Vid ledprotesrevision pga infektion med patogen som är resistent mot gentamicin och klindamycin

kan det vara av värde att använda annat antibiotikum i bencement (CIII).
• Det vetenskapliga stödet för antimykotika-innehållande bencement är mycket begränsat, men

tillblandning av antimykotika kan övervägas vid revisionskirurgi av ledprotesinfektion med
jästsvamp (CIII). 

• Det finns visst vetenskapligt stöd för att använda lokalt administrerat antibiotika i tillägg till
systemisk antibiotikaprofylax vid definitiv kirurgi av underbensfrakturer hos patienter med hög risk
för postoperativ infektion (CI). Det vetenskapliga underlaget är svagare för lokalt administrerat
vancomycin som profylax vid instrumenterad ryggkirurgi. Det saknas internationell konsensus
rörande dosering och praktiskt handhavande vid användning av lokalt administrerat vancomycin
som profylax vid ortopedisk kirurgi.
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Antimykotikainnehållande bencement 

En postoperativ infektion med svamp är fruktad, men så sällsynt att primärprofylax med antimykotika i 
bencement inte är aktuellt. Vid revisionskirurgi pga protesinfektion med jästsvamp kan tillsättning av 
antimykotika till revisionscement övervägas men tillgänglig evidens är bristfällig, och baseras på in vitro försök 
samt enstaka fallrapporter och fallserier [29], se kapitel Ledprotesinfektioner.  

Administrering av antibiotika lokalt i operationsområdet 

Vid såväl ryggkirurgi, frakturkirurgi som ledproteskirurgi finns ett ökat intresse för lokal administrering av 
antibiotikaprofylax i operationsområdet [30-32].  

I amerikanska riktlinjer listas lokal administrering av vancomycin-pulver som profylax vid ryggkirurgi som ett 
möjligt komplement till standard SAP för patienter med högre risk för postoperativ infektion och/el vid 
komplicerad kirurgi [33], men det vetenskapliga stödet har rapporterats vara bristfälligt och baserat på studier 
med metodologiska begränsningar [34]. I en nyligen publicerad metaanalys av 22 retrospektiva studier med en 
uppföljningstid på 1-12 månader fann författarna att användning av lokalt administrerat vancomycin (i varierande 
doser) var associerat med lägre risk (OR 0,43 [0,32-0,60]) för postoperativ infektion (inkluderande ytlig 
sårinfektion) efter posterior ryggkirurgi [35]. I en subgruppsanalys av de nio studier som redovisade data separat 
för djupa postoperativa infektioner var OR 0,37 (0,24–0,57) för patienter som erhöll lokalt administrerat 
vancomycin. Den minskade infektionsfrekvensen noterades för MRSA och Gram-positiva bakterier, men inte för 
Gram-negativa infektioner. Metaanalysens resultat skiljer sig från resultatet av en prospektiv RCT där ingen 
signifikant skillnad i infektionsfrekvens (1,68% vs 1,61%) sågs mellan patienter som randomiserades till standard 
SAP (cefuroxim) eller SAP (cefuroxim) + 1 g vancomycinpulver administrerat i sårhålan [36]. Denna RCT ingår i 
en metaanalys av 5 RCT som studerat lokalt vancomycin vid instrumenterad spinal fusion (företrädesvis 
lågriskkirurgi), RR för infektion i behandlingsarmen (lokalt vancomycin) var 1.03 (0.56-1.91) [37]. För ytterligare 
underlag se kapitel D4 Perispinala implantatinfektioner hos vuxna.  

Det vetenskapliga underlaget för att rekommendera administration av lokalt vancomycin som profylax är något 
starkare vid definitiv frakturkirurgi [37]. Applikation av 1 g vancomycin-pulver direkt över metallimplantat i 
samband med definitiv kirurgi var signifikant associerat med minskad risk för djup postoperativ infektion med 
Gram-positiva bakterier (4% vs 8,4%, p = 0.01) i en RCT med ca 1000 patienter med underbensfrakturer och hög 
risk för efterföljande infektion [38]. Hög risk för infektion definierades som minst ett av följande: i) initial 
behandling med temporär extern fixation och definitiv kirurgi tidigast tre dagar efter skadan, ii) öppen fraktur 
eller iii) ipsilateral kompartmentsyndrom som åtgärdades med fasciotomi. 

Frekvensen djupa infektioner efter ledproteskirurgi är lägre än efter frakturkirurgi, varför större studier krävs för 
att påvisa effekt av lokalt administrerat vancomycin [39]. Tre meta-analyser av kohortstudier har konkluderat att 
profylax med lokalt vancomycin kan minska risken för ledprotesinfektion [40-42] men kvaliteten på ingående 
studier har ifrågasatts av författarna till en systematisk reviewartikel [39]. I detta arbete identifierades nio studier 
av lokalt vancomycin som profylax vid ledproteskirurgi med minst tre månaders uppföljningstid som författarna 
bedömde vara av god kvalitet [39]. Författarnas rekommendation efter granskning av ingående studier är att 
avstå från rutinmässig lokal administration av vancomycin i väntan på multicenter-studier och registerstudier 
som visar att detta är effektivt och säkert. Studien har fått kritik för att ingen meta-analys genomfördes [43]. 
Baserat på tillgängliga data i manuskriptet påvisar random effects model en poolad 0.7% (95% CI 0.3% - 1.1%) 
absolut risk differens till fördel för lokalt administrerat vancomycin vid ledproteskirurgi [43]. 

I de flesta studier har 1 g eller 2 g vancomycin administrerats lokalt. Data från djurexperiment och in vitro försök 
har visat att osteoblastaktivitet kan påverkas av lokal administrering av vancomycin om höga lokala 
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Riktad antibiotikabehandling 

Val och dosering av antibiotika mot stafylokocker och Cutibacterium spp. nedan. För antibiotikaval och dosering 
mot övriga agens hänvisas till vårprogrammets kapitel om antibiotika (A 2) och ledprotesinfektioner (D 6). Vid 
postoperativ spondylodiskit utan implantat hänvisas till kapitel D 4.  

Parenteral antibiotika ges i den akuta postoperativa inflammationsfasen tills svullnad avtagit och 
sekretion upphört. Innan peroral övergång är noggrann muntlig/skriftlig genomgång med patient 
viktig för följsamhet och optimerad behandlingseffekt.  

Tabell 13: Val och dosering av antibiotika mot stafylokocker  

Parenteral behandling 

S. aureus eller meticillinkänslig KNS Kloxacillin 2 g x4  

MRSA eller meticillinresistent KNS Daptomycin (8-)10 mg/kg x 1 eller vancomycin laddningsdos 25 mg/kg (max 2 g) 
följt av 1 g x 3. 

Peroral behandling utifrån resistensmönster vid bevarat implantat 

1a hand: Rifampicin 10 mg/kg max 900 mg/dag i kombination med levofloxacin 500 mg x 2 
(ciprofloxacin 750 mg x 2),  

2a hand Rifampicin 10 mg/kg max 900 mg/dag i kombination med klindamycin 600 mg x 3 
eller fusidinsyra 250 mg 2 x 3. 

Multiresistens: D Rifampicin 10 mg/kg max 900 mg/dag i kombination med daptomycin (8-)10 
mg/kg x 1 i.v. eller dalbavancin i.v. 

Tabell 14: Val och dosering av antibiotika mot Cutibacterium  spp. 

Parenteral behandling 

S. aureus eller meticillinkänslig KNS Bensylpenicillin 3 g x 3 alt. 2 g x 4. 

MRSA eller meticillinresistent KNS Daptomycin (8-)10 mg/kg x 1 eller vancomycin laddningsdos 25 mg/kg (max 2 g) 
följt av 1 g x 3. 

Peroral behandling med eller utan kvarvarande implantat 

1a hand: Amoxicillin 750 mg x 3-4.  
Observera att C. acnes alltid är resistenta mot metronidazol. 

2a hand Klindamycin 450 mg x 3, resistens kan utvecklas. 
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Antibiotikasuppression 

Kronisk antibiotikabehandling där målet inte är senare extraktion av instrumentering bör övervägas enligt samma 
principer som vid andra infektioner kring svåravlägsnade ortopediska implantat hos sköra eller kirurgiskt ovilliga 
patienter.  

Lokal antimikrobiell behandling 

Det finns ingen aktuell fullängdspublikation som utvärderar nyttan med lokal antibiotikabehandling vid PSII. 
Teoretiskt tilltalande tillämpning är utfyllnad av skruvkanaler med antibiotikainnehållande benersättningsmedel 
vid instrumentrevison. En fallserie beskriver relapsfri utläkning av 3/3 komplicerade spondylodiskiter efter 
instrumenterad kotrekonstruktion med bioaktivt glas [117].  

Undertrycksassisterad sårvård (VAC) vid PSII 

Vid revison av PSII kan VAC användas som adjuvans då hud/mjukdelar inte lämpar sig för direkt slutning. 
Metoden bygger på ökat lokalt blodflöde, ödemreduktion, avlägsnat exsudat och stimulering av granulation. VAC 
med tillägg av systematisk sköljning med exempelvis koksalt eller antiseptisk lösning förefaller bättre än 
konventionell VAC men är inte specifikt studerat för spinala infektioner [118].  En översikt från 2022 av kirurgisk 
handläggning av lumbal PSII identifierar många nivå III-studier som beskriver användning av VAC men där 
adekvat jämförelse med annan metod saknas [119]. En liten studie som jämförde konventionellt drän med VAC 
vid tidig postoperativ infektion påvisade inga skillnader i infektionsutläkning [120]. Upprepade sårrevisioner ökar 
risken för sekundärinfektion och utdragen VAC-behandling kan leda till stela sårkanter. En multidisciplinär 
bedömning avseende slutning med muskelambå tidig i förloppet kan därför rekommenderas [121].  

Instrumentering av nativ spondylodiskit 

Oro för infektionsrelaps efter instrumentering i infekterad vävnad kan leda till konservativ behandling av 
spondylodiskit vid relativa operationsindikationer såsom trög infektionsläkning och svår smärta. Misslyckad 
behandling efter instrumentering rapporteras i 1,7–46 % [110, 111], beroende på variationer i population, 
infektionsgrad och definitioner. Det samlade bevisläget talar dock mot ökad risk för misslyckad 
infektionsbehandling vid instrumenterad jämfört icke-instrumenterad kirurgi. Det skall påpekas att det saknas 
välmatchade jämförelser av konservativt behandlad och instrumenterad spondylodiskit. Vidare kan val av 
kirurgisk metodik påverka infektionsförloppet i olika grad och individualisering krävs baserad på spinal nivå, 
kirurgiskt kunnande och patientfaktorer. Exempelvis ger, i tillämpliga fall, främre tillvägagångssätt bättre 
möjlighet till debridering där infektionen i allmänhet börjar och mindre patientlidande [112], medan tillförlitlig 
stabilitet lättare uppnås med (posteriora) pedikelskruvar. I ett retrospektivt material visade Park et al. liknande 
frekvens av infektionsåterfall mellan instrumenterad (6,8 %) och icke instrumenterad kirurgi (4,8 %) där 
grupperna givits likvärdig parenteral och peroral antibiotikabehandling utan rifampicin i medeltal 80 respektive 
66 dagar (p=0.22) [113]. I en komplett 10-årig spondylodiskit-kohort om 118 patienter varav 82 fått implantat 
kunde författarna inte visa någon skillnad i reoperation eller persisterande infektion [114]. I en fallserie där 
thorakala pedikelskruvar användes krävdes re-kirurgi i 2 av 30 patienter [115]. Trots högre grad av 
infektionsutbredning, instabilitet, neurologisk påverkan och längre vårdtid hos 57 instrumenterade 
spondylodiskiter sågs ingen skillnad i infektionsutläkning i en jämförelse mot 47 icke-instrumenterade [111]. 
Vidare sågs ingen säker skillnad i infektionsåterfall mellan instrumenterad och icke-instrumenterad ryggkirurgi 
hos hemodialyserade patienter i en delvis matchad studie av spondylodiskit orsakad av S. aureus i 50 % och KNS i 
22% [116]. Tillägg av rifampicin eller suppressionsbehandling påverkade inte återfallsfrekvensen (23 % inom 1 år) 
i en studie av 131 fall av instrumenterad hematogen spondylodiskit [110]. Typ av antibiotika är dåligt redovisat i 

Vårdprogram för Led– och skelettinfektioner, rev.2023 159



flera av ovan refererade studier men rifampicin eller biofilmsaktiv behandling förefaller inte givits i nämnvärd 
omfattning. Avsaknad av befintligt biomaterial vid infektionsdebut, förbehandling med antibiotika och 
infektionsdebridering innan instrumentering kan antas inverka gynnsamt på infektionsutfall.  

Programgruppens rekommendation är att risk för infektionsrelaps inte är ett skäl att avstå 
instrumentering vid relativ operationsindikation (BII). Rutinmässig rifampicinbaserad terapi vid 
stafylokocketiologi rekommenderas ej (DIII).  

Uppföljning och utfall 

Vårdnivå och uppföljning 

Patienter vars primära diagnos är eller misstänks vara PSII skall vårdas på ryggkirurgisk enhet tills inget 
kirurgiskt slutenvårdsbehov kvarstår inklusive sårläkningsproblem eller hotande nervpåverkan (AIII). Inför 
utskrivning till hemmet bör farmakologisk behandling och uppföljning planerats i samråd med infektionskonsult, 
helst via gemensamt patientmöte (AIII). Poliklinisk uppföljning bör ske på opererande enhet. Vid åtminstone det 
första återbesöket bör infektionsspecialist närvara för att värdera behandlingseffekt, biverkningar, dosering och 
planerad behandlingslängd. För råd om TDM hänvisas till kapitel A2 Allmänna synpunkter på systemisk 
antibiotikabehandling. Blodprovstagning omfattar upprepad CRP, SR och är i övrigt avhängig 
antibiotikabehandling och underliggande sjukdomar. Återbesök efter avslutad antibiotikabehandling skall 
planeras utifrån ryggkirurgiskt grundtillstånd, utförd kirurgi, läkningsförlopp och infektionens virulensgrad. 
Förslag på poliklinisk uppföljningsrutin i tabellen nedan. 

Tabell  15: Förslag på poliklinisk uppföljningsrutin  

Tidpunkt Åtgärd 

7–10 dagar Klinisk kontroll vid förhöjd risk för komplikation/terapisvikt. Överväg TDM. 

2–3 v Blodprover  

4–6 v Klinisk kontroll. 

8–10 v Inflammationsmarkörer om 6 veckors antibiotikabehandling. 

12 v Slätröntgen/CT och inflammationsmarkörer. 

14–16 v Inflammationsmarkörer om 12 veckors antibiotikabehandling. 

6–24 mån Diagnos- och instrumenteringsberoende radiologisk och klinisk uppföljning. 
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D6. Ledprotesinfektioner (PJI) 

Introduktion 
Definition 

Definitiva diagnostiska kriterier för ledprotesinfektion är (1): 

• Förekomst av fistel med kommunikation till ledprotes, eller
• Synlig proteskomponent i såret eller
• Växt av samma mikroorganism (ej möjlig att särskilja med rutinlaboratoriemetoder) i minst två

peroperativa vävnadsodlingar, eller kombination av preoperativt aspirat och peroperativ odling.

Sammanfattning 
Kliniska symptom 

• En tidig postoperativ ledprotesinfektion manifesterar sig inom 1 månad efter en kirurgisk
intervention. En akut, men sen, hematogen infektion manifesteras av symptom med kort duration
(≤3 veckor) hos patient med tidigare komplikationsfri ledprotesoperation. Övriga
ledprotesinfektioner är att klassificera som kroniska (AIII).

• Kliniska tecken på tidig ledprotesinfektion kan vara störd sårläkning, ödem, sekretion, rodnad
och smärta och vid sen ledprotesinfektion svullnad, belastningssmärta, vilovärk och
fistelbildning. Vid hematogen infektion ofta akut påkommen ledsmärta och svullnad med feber
och inte sällan samtidig bakteriemi (AIII).

Diagnostik 
• Stafylokocker är vanligaste etiologin både vid tidiga postoperativa och sena, akuta hematogena

ledprotesinfektioner och mikrobiologisk diagnos erhålles säkrast genom multipla
vävnadsodlingar. Odling, och om möjligt leukocytbestämning, från ledvätskeaspirat bör utföras
vid misstänkt ledprotesinfektion (AII).

• Vid S. aureus-bakteriemi är risken för nedslag i en befintlig ledprotes 30–40% varför patienter
med ledprotes bör undersökas avseende eventuell protesinfektion i anslutning till S. aureus-
bakteriemin (AII).

• Röntgenundersökning kan påvisa tecken på proteslossning (AIII).
Behandling 

• Tidiga postoperativa och sena akuta hematogena ledprotesinfektioner kan behandlas med tidig
protesbevarande kirurgisk åtgärd (DAIR; Debridement, Antibiotics and Implant Retention)
(BII).

• Uppföljande oral antibiotikabehandling inleds efter 1–2 veckors intravenös antibiotikabehandling
när såret är torrt (CIII). Vid stafylokocketiologi ges om möjligt kombinationen rifampicin +
kinolon (AII), alternativt rifampicin + klindamycin eller rifampicin + fusidinsyra (CIII) baserat
på resistensmönster.

• Rekommenderad sammanlagd behandlingstid är 12 veckor vid debridering med kvarlämnande av
implantat (DAIR) (BII).

• Kroniska infektioner kräver oftast protesbyte i en-stegs eller två-stegs förfarande (BII). I vissa fall
extraheras protesen utan att en ny protes sätts in och då görs artrodes (knä) eller slinkled (höft)
(AIII).

Vårdprogram för Led– och skelettinfektioner, rev.2023 169



Standardiserade diagnostiska kriterier för definition av ledprotesinfektion har dock saknats, och flera olika 
definitioner har publicerats, bl a. av Infectious Diseases Society of America (IDSA), Musculoskeletal Infection 
Society (MSIS) och från internationella konsensusmöten (ICM) 2013 och 2018 [2–6]. Vissa definitioner använder 
sig även av ”major” eller definitiva kriterier och ”minor” eller stödjande kriterier [7]. Även om dessa skiljer sig 
något åt, t.ex. avseende betydelsen av vissa laboratorieparametrar, har god överenstämmelse mellan dessa olika 
definitioner visats [7].  

The European Bone and Joint infection Society (EBJIS) har arbetat med att ta fram en definition för 
ledprotesinfektion med syfte att dels ge klinikern ett verktyg att kunna ställa en säker diagnos med hjälp av de test 
och undersökningar som är tillgängliga och dels presentera tillförlitliga och enhetliga kriterier för framtida 
forskningsstudier. Denna definition publicerades 2021 [8,9]. Förutom att definiera när ledprotesinfektion är 
osannolik respektive när ledprotesinfektion är bekräftad har även en mellangrupp införts som syftar till att göra 
klinikern uppmärksam på att en ledprotesinfektion kan föreligga och ytterligare diagnostiska åtgärder bör vidtas.  

Tabell 16: Sammanfattning av EBJIS kriterier för diagnos av kliniskt misstänkt 

ledprotesinfektion 

a. Infektion är endast sannolik om det finns ett positivt kliniskt fynd eller förhöjt serum C-reaktivt protein (CRP), tillsammans med ett annat positivt test
(ledvätskeanalys, mikrobiologi, histologi eller bilddiagnostik).

b. Förutom i fall av uttald lokal (adverse local tissue reaction; ALTR) och kristallartrit.

c. Bör tolkas med försiktighet när andra möjliga orsaker till inflammation finns såsom gikt eller annan kristallartrit, metallos, aktiv inflammatorisk ledsjukdom 
(t.ex. reumatoid artrit), periprostetisk fraktur eller under den tidiga postoperativa perioden.

Ledprotesinfektion 
osannolik 

Ledprotesinfektion trolig Ledprotesinfektion verifierad 

A+B+C negativa A+B eller A+C positiva (a) A eller B positiv  
(minst ett positivt fynd) 

A. Klinik 

Kliniska fynd Uppenbar annan förklaring 
till bristande funktion hos 
implantat (t ex fraktur, 
implantathaveri, felställning, 
tumör) 

• Röntgenologiska tecken på 
lossning inom 5 år efter 
ledprotesoperation 

• Sårläkningsstörning 

• Anamnes på nylig 
feber/bakteriemi 

• Pus kring ledprotesen (b)

Fistel med kommunikation till 
leden +/- synliga 
proteskomponenter 

CRP • CRP >10mg/L (c) 

B. Lab 

Ledvätska, cellanalys (d) • Ledvita ≤1,5x109/L 
• Polymorfnukleära 

(PMN) ≤65%

• Ledvita >1,5 x109/L
• PMN >65%

• Ledvita >3,0 x109/L
• PMN >80%

Ledvätska, biomarkör • Positivt Alfa-defensin test (e) 

Mikrobiologi (f) • Samtliga odlingar negativa
• Ingen växt i sonikat 

• Enstaka positiv odling 
(artrocentes, pre- eller per-
operativt) (g)

• växt > 1 CFU/mL vid

sonikering (g,h)

• ≥ 2 positiva 
vävnadsprover/punktion med
samma mikroorganism 

• växt > 50 CFU/mL vid sonikering 

Histologi (c,i) Negativ Fynd av ≥ 5 neutrofiler i ett HPF  • Fynd av ≥5 neutrofiler i ≥ 5 HPF

• Synliga mikroorganismer 

C. Bilddiagnostik • Negativ isotop-
undersökning (c) 

• Positiv leukocytscintigrafi (j) 
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d. Avser höft- och knä-ledprotesinfektion. Värden endast giltiga när klar vätska erhålls och ingen sköljning har utförts. Volymen för analysen bör vara > 250 μL,
helst 1 mL, uppsamlad i ett EDTA- rör och analyserat inom <1 timme, företrädesvis med hjälp av automatiserade tekniker.

e. Gäller ej fall av uttald lokal vävnadsreaktion (ALTR), hematom eller akut inflammatorisk artrit eller gikt.

f. Om antibiotikabehandling har getts (ej sedvanlig antibiotikaprofylax) kan mikrobiologisk diagnostik försvåras. I dessa fall kan molekylära tekniker ha en plats.
Odling kan erhållas från artrocentes, preoperativa eller peroperativa vävnadsbiopsier.

g. Tolkning av ett enda positivt odlingsfynd (eller <50 CFU/mL i sonikatvätska) måste göras med försiktighet och vägas samman med andra eventuell. fynd. Om en
preoperativ ledpunktion identifierade samma mikroorganism, bör de betraktas som två positiva bekräftande prover. Mindre vanliga kontaminanter eller
virulenta organismer (t.ex. Staphylococcus aureus eller Gram-negativa stavar) är mer benägna att representera infektion än kontamination (såsom koagulas-
negativa stafylokocker, mikrokocker eller Cutibacterium acnes).

h. Om centrifugering tillämpas, är föreslagen cut-off 200 CFU/mL för att verifiera infektion. Om andra variationer av protokollet används, måste publicerade cut-
offs för varje protokoll tillämpas.

i. Histologisk analys kan vara från preoperativ biopsi, peroperativa vävnadsprover med antingen paraffin eller fryst snittpreparering. HPF = High-power field (400x
förstoring). 

Retrospektiv utvärdering av denna definition av ledprotesinfektion har visat hög sensitivitet jämfört med tidigare 
definitioner (10,11). 

Programgruppen rekommenderar att denna av EBJIS 2021 föreslagna definitionen på tre nivåer 
av ledprotesinfektion används.  

Klassifikation 

De mikroorganismer som orsakar ledprotesrelaterade infektioner kan nå implantatet på olika sätt; direkt 
inokulation i samband med operation, spridning per continuitatem postoperativt vid störd sårläkning och i senare 
skede per continuitatem från närbeläget fokus samt hematogen spridning till implantat. Därför kan en 
ledprotesinfektion klassificeras som antingen exogen eller hematogen.  

En klinisk, praktisk klassifikation som utgår från handläggning och behandling av ledprotesinfektioner är (Tabell 
16):  

Tabell  17: Klassifikation av ledprotesinfektion  (1) 

Tidig postoperativ Infektion som manifesterar sig inom 1 månad efter en kirurgisk intervention 

Kronisk Infektion med symptomduration >3 veckor efter den tidiga postoperativa perioden 

Akut hematogen Infektion med en duration av symptom ≤3 veckor efter en tidigare komplikationsfri 
ledprotesoperation 

Epidemiologi 

Infektionsfrekvensen efter artroplastikoperation har de senaste decennierna i Sverige rapporterats vara ca 0,5% 
för höftplastiker och ca 1% för knäplastiker [12,13]. Dock noteras i flera nordiska länder en svag ökning i incidens 
[14] och dessutom föreligger sannolikt en underrapportering [15]. Mer korrekta incidenssiffror för Sverige torde
vara 1,2% respektive 1,5% för höft- och knä-protesinfektioner [16,Wildeman, pers comm]. Trots den låga 
incidensen är det totala antalet protesinfektioner icke obetydligt pga. omfattande proteskirurgi inom modern 
sjukvård. I Sverige utfördes i slutet av 2010-talet ca 37 000 ledprotesoperationer per år. Majoriteten av 
ledprotesinfektioner efter primära ledprotesoperationer diagnosticeras inom 90 dagar varav ca 50% inom 30 
dagar [15,16]. 
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Patogenes 

Ett komplext samspel föreligger mellan mikroorganismer och den mänskliga värden. Stafylokocker, som är den 
vanligaste etiologin vid implantatinfektioner, övergår från att vara kommensal och saprofyt till att bli invaderande 
patogen och parasit.  

De tre viktiga stegen i den patogenetiska processen är adherens, att undkomma kroppens medfödda och adaptiva 
försvar samt att åstadkomma vävnadsskada för tillgång till näringsämnen och att möjliggöra spridning.  

Det initiala steget i patogenesen är adherens till och kolonisering av ett implantats yta. Snart efter att ett 
främmande material implanterats i kroppen blir ytan belagd med extracellulära matrixproteiner, såsom 
fibrinogen, fibronektin, kollagen, bensialoprotein, trombospondin med flera, som täcker ytan vilket underlättar 
överväxt av vävnadsceller (t.ex. fibroblaster) och därmed vävnadsintegration. Adhesion av bakterier till en 
biomaterialyta bestäms av såväl ospecifika fysikaliskt-kemiska som specifika biologiska faktorer. Till de 
förstnämnda räknas laddning, van der Waals krafter och hydrofobicitet. Biologiska faktorer utgörs i sin tur av 
specifika adhesionsproteiner exponerade på stafylokockernas yta som uttrycks framför allt under tillväxtfas och 
som är riktade mot vävnadsproteiner på implantatets yta. Exempel på dessa är fibrinogen-bindande protein, 
fibronektin-bindande protein, kollagen-bindande protein och bensialoprotein-bindande protein [17,18]. 

Efter primär adherens till ytan prolifererar bakterierna och producerar extracellulära substanser vilket resulterar i 
en ackumulering pga. intercellulär adherens och därmed formering av biofilm [19]. Biofilmen utgörs framför allt 
av polysackarider men även av proteiner och extracellulärt DNA. Bakterier i biofilm upp- respektive nedreglerar 
gener varför dessa fenotyper (adhererade bakterier) skiljer sig från planktoniska fenotyper (bakterier i vätskefas, 
icke-adhererade). Den övergripande regleringen av genuttrycket i biofilmen sker via olika kommunikationssystem 
(s.k. quorum sensing) där cell-cell signalerna utgörs av små molekyler som kan liknas vid feromoner, phenol-
soluble modulins (PSMs). I biofilm sker bland annat uppreglering av antibiotikaresistensgener. Bakterier i biofilm 
kan dessutom ha nedsatt känslighet för antibiotika, dels genom svårighet för antibiotika att penetrera biofilmen,  
dels pga. att inaktivering av antibiotika sker i biofilmen. Dessutom ses en nedsatt känslighet för antibiotika då 
tillgången till näringsämnen och syre i biofilmen är begränsad vilket leder till förlångsammad tillväxt och ett 
inaktivt, vilande stadium. En sådan specifik fenotypisk variant av S. aureus med nedsatt antibiotikakänslighet 
utgörs av s.k. small colony variants (SCV) [20,21]. Biofilmen har också en anti-fagocytär och anti-opsoniserande 
effekt. Således kan man av flera olika orsaker förvänta sig en betydligt sämre effekt av antibiotika på bakterier i 
biofilm jämfört med bakterier i planktonisk fas. Till exempel är transporten av aminoglykosider över 
cellmembranet syrgasberoende vilket leder till nedsatt effekt av aminoglykosider i biofilm. Dessutom är effekten 
av cellväggshämmande antibiotika (betalaktamantibiotika och glykopeptidantibiotika) begränsad då 
bakteriepopulationen i biofilmen huvudsakligen befinner sig i stationär fas. Observera att inte endast 
stafylokocker utan de flesta andra bakteriearter och även jästsvampar kan vara biofilmsproducerande [22]. 

För etablering av en infektion och framför allt för fortsatt överlevnad krävs att bakterier kan undkomma värdens 
försvar. Detta uppnås bl. a. genom produktion av bakterietoxiner och enzymer som frisätts av stafylokocker 
framför allt i stationär fas. Vissa enzymer och toxiner är dessutom vävnadstoxiska och underlättar därför 
infektionens spridning (t.ex. proteaser, lipaser och hemolysiner) [23].  

Lågpatogena bakterier, ofta kommensaler, som i biofilmen uppvisar en nedreglerad metabolism med 
förlångsammad tillväxt resulterar ofta i ledprotesinfektioner med debut av symptom månader eller år efter den 
primära ledprotesoperationen.  

En rad olika värdfaktorer ökar också risken för ledprotesinfektion. Bland dessa märks t.ex. reumatoid artrit, 
tidigare genomgången ledkirurgi, rökning, diabetes mellitus, steroidbehandling, malnutrition, genomgången 
septisk artrit, psoriasis, övervikt och hög ålder [24]. Till dessa faktorer kan läggas sårkomplikationer som kan 
fördröja eller störa sårläkning t. ex. hematom, ödem, sårinfektioner, nekroser i kutis och subkutis samt 
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suturabscesser som också utgör riskfaktorer för etablering av djup infektion och därmed risk för att även 
ledprotesen engageras [25–27].  

Klinisk bild 

Symptom och fynd vid protesinfektioner varierar men hos patienter med tidiga postoperativa infektioner ses allt 
från akuta septiska tillstånd med fulminanta sårinfektioner till mer diskreta symptom såsom störd sårläkning 
eventuellt med kvarstående belastningssmärta och vilovärk efter operationen. Patienter med kronisk infektion 
uppvisar oftast tillkomst av smärta och värk som successivt tilltar som tecken på lossning. Vid sen manifestation 
av ledprotesinfektion kan symptomen komma långsamt och smygande eller helt akut (som vid hematogen 
infektion). Ett observandum, med hänsyn till prevalensen avseende ledproteser (t.ex. har 1 av 13 äldre kvinnor en 
knäprotes), är att risken för nedslag i en befintlig ledprotes och därmed utveckling av en ledprotesinfektion efter 
genomgången S. aureus bakteriemi är 30–40% (28–30). Bakteremiska episoder i allmänhet hos patienter med 
ledprotes har visats resultera i ledprotesinfektion i 7% av fallen, med högst risk för S. aureus och beta-hemolytiska 
streptokocker (båda 21%) [31].  
Kliniska fynd som otvetydigt bekräftar diagnosen ledprotesinfektion är förekomst av fistel med kommunikation 
till ledprotes eller synlig protes i såret (”mirror sign”) [8]. 

Mikrobiell etiologi 

Odlingsfynd vid ledprotesinfektioner domineras av S. aureus och KNS (främst S. epidermidis men även t.ex. S. 
captis och S. lugdunensis). Stafylokocker utgör majoriteten av fynd vid både monomikrobiell och polymikrobiell 
ledprotesinfektion [32,33]. Även alfa- och beta-hemolyserande streptokocker, enterokocker, Gram-negativa 
bakterier (främst Enterobacterales och Pseudomonas aeruginosa) och anaeroba bakterier (framför allt  
Cutibacterium acnes) förekommer liksom i sällsynta fall svamp [34,35]. Polymikrobiella infektioner uppges 
utgöra 6– 39% av alla ledprotesinfektioner [13,15,36].  

Svårbehandlade mikroorganismer i detta sammanhang är sådan där antibiotika med god oral biotillgänglighet 
och/eller god biofilmsaktivitet saknas, t.ex. rifampicin-resistenta stafylokocker, enterokocker, kinolon-resistenta 
Gram-negativa stavar och jästsvamp.  

Diagnostik 
Kemi 

Vid tidiga protesinfektioner ses ofta kvarstående förhöjda eller stigande inflammationsparametrar postoperativt. 
Vid kroniska protesinfektioner ses ofta förhöjda SR och CRP-värden, men vid lågvirulenta infektioner 
förekommer det att inflammationsparametrarna är normala eller endast lätt förhöjda. Således är de positiva och 
negativa prediktiva värdena av SR- och CRP-mätning låga [32]. Analys av procalcitonin (PCT) är av ringa värde 
för att skilja aseptisk lossning från infektion [37,38] och är ej heller av värde att följa post-operativt [39].  

Ledvätskeanalys 

Om ledvätskemängden som erhålls vid artrocentes är tillräckligt stor analyseras totalantal leukocyter och andelen 
neutrofiler i ledvätska. Tröskelvärde för antal leukocyter i ledvätska och neutrofiler starkt talande för infektion har 
rapporterats vara 1,7 –4,2 x 109/L respektive > 64–80% [40–44]. Marginellt högre cut-off har angetts för 
höftprotesinfektioner än för knäprotesinfektioner. Vid tidig ledprotesinfektion har högre cut-off nivåer föreslagits, 
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>25 x 109/L [45]. I EBJIS definition används gränsvärdena 1,5 respektive 3,0 x 109/L för trolig och bekräftad
diagnos av ledprotesinfektion [8].  

Andra analyser som rapporterats är bestämning av diverse inflammatoriska markörer såsom CRP, 
leukocytesteras, calprotectin och α-defensin [46–49] i synovialvätska. Α-defensin finns tillgängligt som ett 
kommersiellt ”bedside-test” (Synovasure®, lateral flow test-kit), dock med sämre sensitivitet och specificitet 
jämfört med ett laboratoriebaserat immunoassay test [50]. Α-defensin har ej tillräckligt hög sensitivitet för att 
användas som ett diagnostiskt test men däremot hög specificitet varför det kan användas som en konfirmatoriskt 
test [8,51]. Α-defensin kan mätas i synovialvätska även på laboratorium med immunoassay test som uppvisar 
högre sensitivitet än lateral flow test och som diagnostiskt test är α-defensin inkluderat i EBJIS definition av 
ledprotesinfektion endast för att verifiera en ledprotesinfektion (men som sådant som ett ensamt kriterium) [8].  

Radiologisk diagnostik 

Slätröntgen 

Röntgenologiska förändringar är ej specifika för infektion men tecken på lossning av proteskomponenter, 
osteolytisk zon mellan ben och cement eller metall, periostal pålagring, kortikal förtunning och tecken på 
osteit/osteomyelit (t.ex. sekvestrar) kan ses vid kroniska ledprotesinfektioner. Vid förekomst av fistlar kan 
systemets utbredning och eventuell kommunikation med implantatet kartläggas med fistulografi eller artrografi. 
CT kan ge värdefull information (trots att störningar orsakade av implantatet ej helt kan elimineras/reduceras) 
avseende förekomst av t ex resorptionszoner, osteolys, abscess o dyl. Provokations-CT (CT micromotion analysis – 
CTMA) kan användas för att värdera förekomst av proteslossning [52,53].  

Ultraljud 

Ökad mängd vätska i leden samt förtjockad ledkapsel kan påvisas med ultraljud. Diagnostisk artrocentes av 
höftleden kan med fördel vägledas med hjälp av ultraljud.

Nuklearmedicinska undersökningsmetoder 

Scintigrafiska undersökningsmetoder bedöms vara av tveksamt värde vid ledprotesinfektioner enligt en svensk 
systematisk litteraturöversikt [54]. Detta motsägs dock bl a av en metaanalys [55] som påvisar hög sensitivitet 
men lägre specificitet. I EBJIS definition används scintigrafisk undersökning som kriterium för att utesluta 
ledprotesinfektion, dock med vissa reservationer [8]. 

FDG-PET/CT kan vara av värde för att både påvisa och kartlägga utbredningen av en ledprotesinfektion men kan 
vara svårtolkad om ledprotesoperation utförts inom 2 år. Ytterligare studier behövs [56,57]. 

Mikrobiologisk diagnostik 

Artrocentes 

Vid akut infektion med septiskt påverkad patient får diagnostiska åtgärder inte fördröja handläggning och 
insättande av adekvat antibiotikabehandling.  

Vid misstanke om protesinfektion bör försök till artrocentes och odling göras före insättande av 
antibiotikabehandling [58]. Punktion genom inflammerad vävnad bör undvikas och om möjligt i stället ske genom 
frisk hud. 

Vid kroniska ledprotesinfektioner är sensitiviteten dock låg och risk för falskt negativa odlingar föreligger då 
infektionen ofta inte huvudsakligen engagerar själva leden, utan snarare engagerar gränsområdet mellan metall 
eller cement och benvävnad [59]. I synnerhet vid kroniska ledprotesinfektioner är bakterierna adhererade till 
implantatet och föreligger ej i planktonisk fas. Dessutom finns risk för kontamination och därmed falskt positiva 
odlingar (t.ex. KNS). Dock ger cellanalys av ledvätska ofta indikation på protesinfektion. Försöksvis kan vid 
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sparsamt eller inget utbyte (”dry tap”) förnyad aspiration från ledhålan utföras efter administrering av steril NaCl 
[60]. Alternativt utförs förnyad ledpunktion vid senare tillfälle. Vidare utredning (vid negativ ledvätskeodling) 
kan även ske med ultraljuds/CT-ledd eller artroskopisk vävnadsbiopsi alternativt öppen biopsi från led och 
skelett.  

Det finns studier som visar att 50% av patienter med protesinfektion har positiva odlingar vid artrocentes [61–
63] och preoperativa biopsier [64] som senare kan verifieras peroperativt. Överensstämmelsen mellan dessa fynd
är också god men ej 100%-iga [63]. Dessa positiva odlingar kan således ge värdefull vägledning för val av pre- och 
peroperativa antibiotika och kirurgisk strategi.  

Peroperativa odlingar  

Vävnadsodlingar tagna under operation vid misstänkta protesinfektioner är av största betydelse för etiologisk 
diagnostik och vidare handläggning. Antibiotika bör, om möjligt, seponeras 2 veckor innan planerad operation 
för optimalt utbyte av odlingar [65]. Dock kan indikation föreligga för tidig empirisk antibiotikabehandling vid 
tidig, akut protesinfektion med overta symtom och fynd, i synnerhet vid septiskt påverkad patient. I samband med 
debridering och/eller revisionsoperation av artroplastik rekommenderas 5 vävnadsodlingar [66] plus odling från 
ledvätska. Ledvätskeodlingen rekommenderas att tas peroperativt genom punktion av ledkapseln innan denna 
öppnas. Vävnadsodlingar bör tas från olika lokaler i operationsområdet där infektion förefaller föreligga, 
inkluderande insidan av ledkapseln och från membranös vävnad mellan implantat och benvävnad. Provtagning 
skall ske med nya, rena instrument för varje vävnadsbit. Inga odlingar skall tas med pinne/swab. Om nylig eller 
pågående antibiotikabehandling bör även prover för icke-odlingsbaserad diagnostik (t ex PCR 16S rRNA-gen) 
säkras. Vävnadsbiopsier läggs i sterila rör eller burkar och transporteras skyndsamt till laboratoriet. 
Homogenisering av vävnadsmaterial och inokulering i blododlingsflaskor har rapporteras förbättra och påskynda 
mikrobiologisk diagnostik [67–69] men denna metodik kan riskera att missa anaerober [70].  

Ultraljudsbehandling/sonikering av extraherat protesmaterial, i syfte att frisätta adherenta bakterier från 
biofilmen, ökar utbytet av odlingar [65,71–73] men detta gäller företrädesvis om antibiotikabehandling ej avslutas 
 2 veckor innan planerad operation [65]. Optimalt handhavande av vävnadsbiopsier har dock hög sensitivitet och 
specificitet jämförbar med eller bättre än sonikering [74]. Om sonikering används bör sonikatet även inkuberas i 
blododlingsflaskor för ökad sensitivitet. Ett alternativ kan vara behandling av extraherade proteskomponenter 
med dithiothreitol (DTT) som desintegrerar biofilmen [75–78].  

Vid utredning av misstänkta kroniska infektioner där konventionella odlingar utfallit negativt eller vid pågående 
eller nyligen avslutad antibiotika-behandling kan molekylär diagnostik med PCR övervägas, liksom i de fall där 
patienten erhållit antibiotika innan provtagning. PCR av 16S rRNA-genen kan bidra till att öka andelen positiva 
fynd (inkl. fynd av svårodlade eller icke odlingsbara bakterier) men om dessa representerar icke 
odlingsverifierade patogener eller endast kontaminanter eller avdödade bakterier kan ej säkert avgöras [73,79,80] 
varför PCR-analys av flera vävnadsbiopsier kan rekommenderas [81].  

I övrigt hänvisas till kapitel C2 ”Mikrobiologisk diagnostik”. 

Histologi/PAD 

Bedömning av graden av infiltration av neutrofila leukocyter som uttryck för inflammation vid septisk vs. icke-
septisk lossning kan fånga ytterligare ca 10% av de odlingsnegativa implantatinfektionerna [82] och neutrofil 
infiltration i vävnad på nivån ≥5 cells/high-power fields (400x förstoring) är starkt talande för infektion (83–85). 
Ett obesrvandum är dock begränsad sensitivitet vid cutibakterie-infektioner [86]. Histopatologisk undersökning 
på denna indikation används dock mycket sparsamt i Sverige. I EBJIS definition av ledprotesinfektion används 
histologi som ett viktigt kriterium för diagnos och positivt fynd enligt ovan är tillräckligt som enda krav för 
bekräftad diagnos [8]. 
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Behandling 

Kurativ behandling av ledprotesinfektioner innefattar både kirurgisk behandling och antibiotikabehandling (1). 
Vid tidig postoperativ infektion eller akut hematogen infektion utförs i första hand debridering med 
spolning/sköljning och kirurgisk rengöring, byte av modulära komponenter (insert, liner m.m.) men med 
kvarlämnande av ett stabilt implantat samt efterföljande antibiotikabehandling (det som sammanfattas som DAIR 
= Debridement, Antibiotics, Implant Retention). Denna strategi syftar till att rädda ett stabilt, icke lossat 
implantat. Enbart antibiotikabehandling är endast suppressiv, inte kurativ [87]. 

Intravenös behandling bör ges under minst 1 vecka, helst 2 veckor, tills infektionen är under kontroll, 
bakteriemängden i vävnaden (”bacterial load”) reducerats, CRP är i sjunkande, och såret i princip torrt och slutet. 

Antibiotikabehandling 

Fördjupad diskussion avseende detta finns i kapitel A2 ”Allmänna synpunkter på antibiotikabehandling”.  

Betalaktam- och glykopeptidantibiotika (cellväggsantibiotika) 

Vid tidig postoperativ eller akut hematogen ledprotesinfektion föreligger indikation för betalaktam- och/eller 
glykopeptidantibiotika, då det finns ett stort inokulat (hög ”bacterial load”) med bakterier i aktiv tillväxtfas, och 
då samtidig bakteriemi initialt kan förekomma.  

Isoxazolylpenicillin ges när meticillinkänsliga stafylokocker misstänks eller har isolerats. Vid misstanke om eller 
verifierad KNS-infektion rekommenderas daptomycin alternativt glykopeptid initialt. Observera att många KNS 
har MIC-värden på 2 mg/L för vancomycin [88], att vancomycin har baktericid effekt vid  10x MIC och att 
förekomst av heterogen glykopeptidresistens kan komplicera behandlingen [89]. Det senare kan även medföra 
viss risk för toleransutveckling vid behandling med daptomycin [90]. 

Cellväggsantibiotika, dvs isoxazolylpenicilliner och glykopeptider, är inte optimala antibiotikaval vid 
eradikeringsbehandling av främmandekroppsinfektioner då dessa antibiotika endast utövar effekt på bakterier i 
aktiv tillväxtfas och även företrädesvis på planktoniska bakterier (och ej stationära bakterier i biofilm adhererade 
till implantat).  

Bensyl-penicillin ges när streptokocketiologi misstänks eller har verifierats. Amoxicillin har rekommenderats som 
uppföljande peroral behandling [91]. Emellertid har det publicerats några studier som visat att prognosen vid 
streptokockorsakad ledprotesinfektion, i synnerhet om den drabbar knäleden, är sämre än tidigare rapporterats 
[92–96]. Detta har resulterat i förslag om tillägg av rifampicin [94] eller kombinationsbehandling rifampicin och 
levofloxacin [92]. Renz et al. föreslog till och med uppföljande lång-tids suppressiv antibiotikabahandling för alla 
patienter med streptokock-orsakad ledprotesinfektion [97].  
Emellertid har en svensk studie tvärtom visat på goda resultat med en övergripande utläkning på 89% och en 
utläkning efter DAIR på 84% [98]. Majoriteten av dessa patienter var framgångsrikt behandlade med beta-laktam 
antibiotika. Rekommendationen kvarstår därför att förstahandsdval avseende uppföljande peroral behandling vid 
streptokockorsakad ledprotesinfektion är amoxicillin. Observera dock att doser >750 mg sannolikt inte resulterar 
i högre plasmakoncentrationer men däremot kan 4-dos övervägas [99].   

Initial behandling av enterokockorsakad ledprotesinfektion är beta-laktam antibiotika (ampicillin), vancomycin, 
daptomycin eller kombinationsbehandling. Uppföljande oral behandling är amoxicillin i 4-dos. Om ampicillin-
resistenta enterokocker (främst Enterococcus faecium) föreligger kan vancomycin, teicoplanin, dalbavancin, 
daptomycin, tigecyklin eller linezolid prövas, alternativt överväga utbytesoperation. Enterokock-orsakad 
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ledprotesinfektion är erkänt svårbehandlad och har dålig prognos [100–106]. Ofta drabbas dock patienter med 
bakomliggande samsjuklighet. Emellertid har en svensk studie visat goda resultat med DAIR vid 
enterokockorsakad ledprotesinfektion med utläkning i 72% av fallen [107]. Även om experimentella [108] såväl 
som retrospektiva kliniska studier kan tala för att rifampicinkombinationer [102] kan vara av värde finns idag 
inget kliniskt stöd för att rekommendera denna kombination. Ej heller finns stöd för att rekommendera tillägg av 
aminoglykosid till beta-laktambehandling [109] då detta ej förbättrar utfallet men väl ökar risken för 
biverkningar, främst ototoxiska. 

Vid förekomst av anaeroba Gram-positiva bakterier främst Cutibacterium spp., Staphylococcus saccharolyticus 
och Finegoldia spp. ges, om behov av intravenös behandling föreligger, bensyl-penicillin följt av amoxicillin per 
os. Det finns experimentella data avseende effektfördelar med rifampicin i kombination med andra antibiotika 
[110] men i en nyligen publicerad retrospektiv multicenterstudie framkom inget stöd för rifampicin-kombination
för behandling av Cutibacterium spp. orsakad ledprotesinfektion [111]. 

Vid fynd av Gram-negativa bakterier väljs antibiotika utifrån resultat av antibiotikaresistensbestämning. Bakterier 
tillhörande familjen Enterobacterales behandlas initialt med cefotaxim, piperacillin/tazobactam eller 
karbapenem. Vid fynd av Enterobacter spp. Citrobacter spp., Morganella spp. med flera, där risk för av AmpC 
hyperproduktion förekommer, rekommenderas behandling med karbapenem [112] eller möjligen 
pipercillin/tazobactam i högdos [113]. Detsamma gäller vid förekomst av ESBL-producerande Gram-negativa 
bakterier. För uppföljande peroral behandling rekommenderas ciprofloxacin. Om kinolon-resistens föreligger kan 
trimetoprim-sulfametoxazol komma i fråga alternativt fortsatt i.v. behandling med karbapenem, tigecyklin eller 
ceftriaxon utifrån resistensmönster, alternativt överväg utbytesoperation. Icke-fermentativa Gram-negativa stavar 
främst Pseudomonas aeruginosa behandlas med karbapenemer, piperacillin/tazobactam eller ceftazidim 
intravenöst med eller utan tillägg av aminoglykosid (tobramycin) följt av oralt ciprofloxacin 750 mg x2 (ev. i 
kombination med fortsatt i.v. behandling med ceftazidim) [114]. Multiresistenta Gram-negativa bakterier t ex 
ESBLcarba eller MDR P. aeruginosa handläggs individuellt utifrån tillgängliga antibiotika såsom ceftazidim-
avibaktam, ceftolozan-tazobaktam, imipenem-relebaktam eller cefiderocol.  

Polymikrobiell etiologi till ledprotesinfektion och infektioner med rifampicin-resistenta bakterier är en 
terapeutisk utmaning där resistensmönster för de isolerade bakterierna som bedöms vara signifikanta får tas i 
beaktande. Behandlingsutfallet är sämre jämfört med monomikrobiella ledprotesinfektioner [115,116]. 

Rifampicin i kombination med icke cellväggsaktiva antibiotika 

Vid protesbevarande kirurgi och förekomst av rifampicin-känslig stafylokock, både S. aureus och samtliga aeroba 
arter av KNS, rekommenderas som förstahandsval uppföljande peroral behandling med rifampicin i kombination 
med annat icke-cellväggsaktivt antibiotikum.  

Den rekommenderade dygnsdosen för rifampicin är 600-900 mg/dag [117], högre doser än >600 mg/dag [118] 
respektive >20mg/kg/dag [119] har ifrågasatts och inte kunnat visas resultera i bättre utläkning vid 
ledprotesinfektion.  
Rifampicin kan administreras en eller två gånger per dygn vid stafylokockinfektion. Rifampicin uppvisar en 
koncentrationsberoende avdödning och den farmakodynamiska parameter som speglar dess aktivitet är Cmax⁄MIC 
varför en-dos torde vara att föredra [120]. Ur tolerabilitetssynpunkt är tvådos-förfarande dock att föredra. Notera 
även att halveringstiden för rifampicin är kort; 1,5 till 5 timmar. Om tillkomst av påtagliga biverkningar kan antal 
doser per dygn justeras, dosen reduceras, intag med mat resp. intag av rifampicin till natten prövas. Även 
antiemetika som t ex ondansetron kan prövas. Om stigande leverprover och/eller tillkomst av hematologiska 
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avvikelser, främst penier, och/eller tillkomst av uttalade symtom som illamående, matleda eller kräkningar bör 
dock rifampicin seponeras.  

Observera att rifampicin interagerar med ett stort antal läkemedel (t.ex. warfarin/NOAK, glukokortikoider, 
opiater, se Faktaruta 8 i kapitel A2) och att leverbiverkningar inte är ovanliga varför laboratorieparametrar för 
leverstatus och hematologi bör följas, inledningsvis veckovis. Därefter kan monitoreringen glesas ut till varannan 
till var 4:e vecka.  

Lämpliga kombinationer med rifampicin är i första hand kinoloner [120–124]. Kombinationen rifampicin och 
kinolon skall endast ges när resistensbestämning rapporterar ”I” för kinolon hos den isolerade stafylokocken. 
Observera att med European Committee on Antimicrobial Susceptibility Testing’s (EUCAST; www.eucast.org) nya
definitioner 2019 kommer stafylokocker aldrig att svaras ut ”S” för kinolonerna ciprofloxacin och levofloxacin, 
utan ”I”, vilket innebär att isolatet är behandlingsbart vid ökad exponering. Högdos kinoloner skall således alltid 
ges (om ej gravt nedsatt njurfunktion), se tabell ”val och dosering av antibiotika” nedan.  

Kombination med klindamycin (120) respektive fusidinsyra [36,122,125] kan även övervägas. 

Behandling av stafylokockorsakad ledprotesinfektion med klindamycin respektive fusidinsyra i monoterapi bör 
undvikas då risk för resistensutveckling föreligger.  

Rifampicin är dock som nämnts en känd inducerare av de flesta cytokrom-enzymsystem vilket skulle kunna 
resultera i subterapeutiska serumkoncentrationer även av fusidinsyra resp. klindamycin vid 
kombinationsbehandling med rifampicin och därmed risk för sämre behandlingsresultat [126–129]. Vid 
kombinationsbehandling med rifampicin bör därför höga doser ges; klindamycin (450 mg -) 600 mg x3 p.o. 
respektive fusidinsyra 500 mg x3 p.o.  

Orsaker till behandlingssvikt vid behandling av ledprotesinfektion med rifampicin har utvärderats i en fall-
kontroll-studie [130].  

Förutom att monoterapi med rifampicin aldrig skall förekomma gäller – påbörja ej behandling med rifampicin: 

a) om operationssåret ej läkt eller fortsatt är vätskande,
b) om förekomst av fistlar eller
c) om mjukdelsinfektion ej är adekvat behandlad/dränerad (= hög ”bacterial load”).

Kombinationen rifampicin och linezolid har rapporterats vid ledprotesinfektion [131–134] men det kliniska 
utfallet är motstridigt och risk för subterapeutiska nivåer av linezolid föreligger pga interaktion med rifampicin 
[135]. Standardoseringen av linezolid är 600 mg x2 p.o., men koncentrationsbestämningar kan göras i dessa fall 
för att undvika subterapeutiska koncentrationer av linezolid.  

Rifampicin i kombination med daptomycin har också rapproterats [136,137]. Doseringen vid 
daptomycinbehandling bör vara (8-)10 mg/kg/dygn. Serum/plasma kreatinkinas (CK) bör följas 1 ggr/vecka, eller 
oftare initialt, pga risk för myolys [138].  
Behandling av ledprotesinfektion med dalbavancin kan kombineras med rifampicin, om den bakterie som orsakar 
infektionen är känslig för rifampicin. Kliniska studier saknas men in vitro data ger stöd för denna kombination 
[139,140]. 
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Lipoglykopeptidantibiotika (dalbavancin) 

Dalbavancin är ett semisyntetiskt lipoglykopeptidantibiotika avsett för intravenöst bruk med mycket lång 
halveringstid, upp till 300 timmar [141] och med brett antibakteriellt spektrum på den Gram-positiva sidan 
inkluderande multi-resistenta stafylokocker. Dessutom har dalbavancin in vitro visats ha effekt i biofilm 
[139,140,142]. 

Doseringsregim för dalbavancin avseende långtidsbehandling av stafylokockinfektioner såsom 
ledprotesinfektioner [143] är inte definierad men en rekommendation från ett konsensusmöte (Paris 2022) är: 

Dalbavancin i.v. 1500 mg dag 1 och 1500 mg dag 8 – 14.  

Initiala dosen reduceras till 1000 mg vid kreatininclearance <30 mL/min/1,73 m2 [144]. 

Om Therapeutic Drug Monitoring (TDM), dvs möjlighet till koncentrationsbestämning, finns tillgänglig bör denna 
ske efter:  

21 ±3 dagar efter 1:a dos Om kreatininclearance 90–120 mL/min/1,73 m2 

28 ±3 dagar efter 1:a dos Om kreatininclearance 60–89 mL/min/1,73 m2 

35 ±3 dagar efter 1:a dos Om kreatininclearance 30–59 mL/min/1,73 m2 

Detta för att kunna ge en förnyad dos 1000 – 1500 mg [145] med målet att koncentrationen skall överstiga 8 
mg/L. Denna målkoncentration baseras på optimal farmakdynamisk parameter fAUC24h/MIC och EUCAST 
kliniska brytpunkt för stafylokocker (0,125 mg/L) [138].  

Om möjlighet till koncentrationsbestämning saknas ges vid normal njurfunktion 1500 mg + 1500 mg under de 
första 2 veckorna enligt ovan och därefter från och med dag 28 1000 mg varannan vecka alternativt 500 mg varje 
vecka planerad fortsatt behandlingstid (vid t ex DAIR sammanlagd behandlingstid 12 veckor).   

Kliniska brytpunkt (enligt EUCAST) för beta-hemolytiska streptokocker är 0,125 mg/L men är ej definerade för 
enterokocker, corynebacterier eller cutibakterier.  

Övriga antibiotika 

Vid förekomst av rifampicin-resistent stafylokock bör utbytesoperation övervägas, alternativt försök till 
eradikeringsbehandling med följande antibiotika; 

• Daptomycin
• Oxazolidinoner (linezolid, tedizolid)
• Glykopeptider (vancomycin) eller lipoglykopeptid (dalbavancin)
• Trimetoprim-sulfametoxazol
• Tetracykliner (doxycyklin) och glycylcyklin (tigecyklin)
• Fosfomycin (endast intravenöst, ej som monoterapi)

Antimykotika 

Vid förekomst av jästsvamp kan behandling med följande antimykotika försökas; caspofungin, anidulafungin eller 
micafungin och oral uppföljning med flukonazol [146–148] men utbytesoperation bör övervägas tidigt med 
hänsyn till dålig prognos. Tillblandning av amfotericin B eller voriconazol rekommenderas i cement/spacer [149–
153] men även fluconazol har använts [154]. Se även kapitel A3 ”Allmänna synpunkter på lokal
antibiotikabehandling vid led- och skelettinfektioner”. 
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Tabell 18: Val och dosering av antibiotika  

DAIR, en-stegs (och två-stegs utbyte med kort intervall, utan antibiotikafritt intervall)  

S. aureus eller KNS kloxacillin 2 g x4 i.v.  
eller daptomycin (8-)10 mg/kg x1 i.v. eller vancomycin laddningsdos 30 mg/kg, sedan 1g x3 i.v., 
målkoncentration 15–20 mg/L om MRSA, Meticillin-resistent KNS eller allergi  
i 1–2 veckor (eller terapijustering efter resistensbesked) följt av (när icke-vätskande operationssår 
föreligger)  
oral behandling med  
rifampicin 600–900 mg/dag i kombination med  
levofloxacin 500 mg x2 alternativt ciprofloxacin 750 mg x 2,  
eller i andra hand  
i kombination med klindamycin 600 mg x3 eller med i.v. daptomycin (8-)10 mg/kg x1  
annars kan fusidinsyra 250 mg 2 x3, linezolid 600 mg x2 eller dalbavancin i.v. övervägas utifrån 
resistensmönster. Dessa antibiotika kan kombineras med rifampicin, om känslighet föreligger. Om 

terapisvikt överväg två-stegsutbytesoperation med långt intervall. 

Streptokockarter PcG 3 g x3–4 i.v. i 1–2 veckor  
följt av oralt amoxicillin 750 mg - 1 g x3–4, 
alternativt vid Pc-allergi  
klindamycin 600 mg x3 i.v. i 1-2 veckor  
följt av 300–450 mg x3 per os 

Enterokocker Ampicillin 2 g x3 i.v. i 1–2 veckor.  
Vid Pc-allergi eller ampicillinresistens  
daptomycin (10-)12 mg/kg x1 i.v.  
eller vancomycin laddningsdos 30 mg/kg, sedan 1g x3 i.v., målkoncentration 15–20 mg/L 
Oral uppföljande behandling med amoxicillin 750 mg - 1 g x4  
eller vid Pc-allergi linezolid 600 mg x2  
alternativt fortsätt med daptomycin i.v.  
Om ampicillin-resistent enterokock kan vancomycin, daptomycin, tigecyklin eller linezolid 
övervägas, alternativt utbytesoperation.  

Anaeroba bakterier Klindamycin 600 mg x 3 i.v. i 1–2 veckor  
följt av oralt klindamycin 300 - 450 mg x3  
alternativt metronidazol 400 mg x3.  
För Cutibacterium acnes, Staphylococcus saccharolyticus och Finegoldia spp.:  
PcG 3 g x3 i.v.  
följt av oralt amoxicillin 750 mg x3–4.  
Observera att C. acnes alltid är resistenta mot metronidazol, och kan utveckla resistens även mot 
klindamycin. 

Pseudomonas aeruginosa Imipenem/cilastatin 1 g x4 eller meropenem 1 g x3,  
eller piperacillin/tazobactam 4 g x4  
eller ceftazidim 2 g x3 i.v. +/- aminoglykosid i.v.  
följt av oralt ciprofloxacin 750 mg x2 (ev. i kombination med fortsatt i.v. ceftazidim 2 g x3) 

Gram-negativa bakterier övriga Cefotaxim 1 g x3 i.v. (ej Enterobacter spp. m.fl.)  
eller pipercillin/tazobactam 4 g x3–4 i.v.  
eller imipenem/cilastatin 1 g x4 eller meropenem 1 g x3 i.v., 
följt av oralt ciprofloxacin 750 mg x2.  
Om kinolon-resistens föreligger fortsatt i.v. behandling med karbapenem, ertapenem, tigecyklin 
eller ceftriaxon alternativt oral behandling med trimetoprim-sulfametoxazol 160 mg/800 mg x3, 
eller överväg utbytesoperation. 

Polymikrobiell infektion Behandling enligt fynd och resistensmönster 

Jästsvamp Caspofungin 70 mg x1 i.v. (ev. dosreducering till 50 mg)  
eller anidulafungin 100 mg x1 (laddningsdos 200 mg) i.v. 
eller micafungin 150–200 mg x1 i.v. i 1 månad  
följt av oralt flukonazol 400 mg x1 i 9–12 månader.  
Överväg utbytesoperation tidigt i förloppet.  

Vid akut infektion med septiskt påverkad patient omedelbart insättande av adekvat antibiotikabehandling, dvs 
handläggning som vid sepsis/septisk chock.  
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Två-stegs utbytesoperation 

Vid val av antibiotika efter två-stegs utbytesoperation (med eller utan spacer) utgår man från resistensmönster 
och doserar antibiotika enligt ovan. Notera att rifampicin inte bör användas vid 2-stegsutbytesoperation med 
långt intervall. 
Behandlingstidens längd är i normalfallet 6 veckor, se resonemang nedan. 

Suppressiv antibiotikabehandling 

Patienter med kronisk ledprotesinfektion där ytterligare kirurgi ej bedöms möjlig pga ålder, co-morbiditet, 
anatomiska förhållanden eller att patienten avböjer vidare kirurgi kan komma i fråga för förlängd eller livslång 
suppressiv antibiotikabehandling. Denna icke-kurativa men väl suppressiva antibiotikabehandling baseras på 
resistensmönster och hänsyn behöver ej tas till läkemedlets aktivitet i biofilm. Minsta effektiva dos bör titreras ut. 
Monoterapi bör om möjligt eftersträvas och de antibiotika som oftast är aktuella är flukloxacillin, amoxicillin, 
klindamycin men även trimetoprim-sulfametoxazol och doxycyklin [155–158]. Även dalbavancin används för 
suppressiv behandling [159], 1000 mg var 4:e till var 6:e vecka, dosering utifrån koncentrationsbestämning. 
Nackdelar generellt med lång tids suppressiv behandling är risk för biverkningar samt ev. ekologiska bieffekter. 

Kirurgisk behandling 

Beträffande kirurgisk intervention har fem olika strategier föreslagits; 

1. Debridering med kvarlämnande av implantat
(DAIR; debridement, antibiotics and implant retention)

2. Extraktion av implantat och direkt reimplantation
(i samma seans, en-stegs utbyte)

3. Extraktion av implantat och senare reimplantation
(två-stegs utbyte)

4. Extraktion av implantat utan reimplantation
(slinkled alt. artrodes)

5. Amputation

Den kirurgiska strategi som väljs måste vägas mot flera faktorer såsom i) typ av infektion, ii) mikroorganismens 
virulens och antibiotikakänslighet, iii) skelettets och mjukdelarnas kondition, och iv) övriga värdfaktorer.  

Lossade proteskomponenter måste i princip alltid bytas ut eller avlägsnas (undantag om patientens 
allmäntillstånd utgör kontraindikation för operation). 

All kirurgisk intervention måste dock alltid kombineras med antibiotikabehandling, avseende resonemang kring 
antibiotikaprofylax i samband med dessa ingrepp hänvisas till B1. Systemisk antibiotikaprofylax vid kirurgi. 
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Figur 3: Algoritm för behandling (kirurgisk och antibiotika) av ledp rotesinfektion. 

Modifierad från [1]. 

1. Debridering med kvarlämnande av implantat (DAIR)

Debridering med spolning/sköljning och kirurgisk mjukdelsrevision, byte av modulära komponenter (plastinsert, 
liner m.m.) med kvarlämnande av ett stabilt implantat samt antibiotika (DAIR = Debridement, Antibiotics, 
Implant Retention) syftar till att rädda ett stabilt, icke lossat implantat. Ett principiellt steg-för-steg protokoll för 
DAIR proceduren har nyligen publicerats [160]. 

Denna strategi är aktuell vid tidiga, post-operativa infektioner och vid akuta, sena hematogena infektioner med 
kort symptomduration. Med kort duration avses <1 månad efter operativt ingrepp eller <3 veckor efter debut av 
symptom vid akut, hematogen infektion [1]. Gränsen 3–4 veckor har ifrågasatts i studier och kan möjligen 
betraktas som relativ [161,162]. Debridering skall ske skyndsamt (inom ett till två dygn) men behöver ej utföras 
akut. Om operatören ej är väl förtrogen med att utföra ingreppet DAIR kan förflyttning av patienten till 
specialiserat center övervägas.  

Peroperativ antibiotikaprofylax ges mot känt eller misstänkt agens (och skall även täcka S. aureus) enligt samma 
principer som vid primärplastik då detta sannolikt marginellt påverkar utfallet av positiva odlingar peroperativt. 
Fortsatt empirisk parenteral antibiotikabehandling påbörjas omedelbart och riktas utifrån klinisk bild mot känt 
eller misstänkt agens. Syftet är att inleda behandling mot aktuell ledprotesinfektion och att förhindra eller skydda 
befintlig ledprotes från nya eller sekundära infektioner.  

Initial intravenös antibiotikabehandling administreras i 7–14 dagar. Om patienten uppvisar snabb klinisk 
förbättring, snabbt sjunkande CRP, icke-vätskande sår och peroralt antibiotika med god biotillgänglighet kan ges 
kan övergång till peroral antibiotikabehandling övervägas efter ca 7 dagar.    

Uppföljande behandlingstid med antibiotika var i Zimmerlis randomiserade och kontrollerade studie (RCT) från 
JAMA 1998 [121] 3 månader för höftprotesinfektioner och 6 månader för knäprotesinfektioner, men en rational 
för detta saknas, och senare studier [120,124] har visat att kortare behandlingstider ger tillfredställande resultat. 
En finsk observationsstudie fann att 2 månaders behandling av höftprotesinfektioner och 3 månaders behandling 
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av knäprotesinfektioner var lika effektiv som längre behandlingstider hos historiska kontroller [163]. I en spansk 
RCT [164] av stafylokock-orsakad ledprotesinfektion jämfördes 3 månaders antibiotikabehandling för 
höftprotesinfektioner och 6 månaders för knäprotesinfektioner med kort behandling, 8 veckor, och slutsatsen var 
att kort behandlingstid var väl så effektiv som långtidsantibiotikabehandling. Retrospektivt har 6 veckors 
antibiotikabehandling jämförts med 12 veckors utan att någon skillnad i långtidsutfall kunde påvisas [165]. 
Emellertid har en nyligen publicerad fransk prospektiv RCT visat signifikant bättre utfall vid ledprotesinfektion 
behandlad med DAIR och 12 veckors sammanlagt uppföljande antibiotikabehandling jämfört med 6 veckors 
behandling [166]. 

Vår rekommendation är att behandlingstidens sammanlagda längd bör vara 12 veckor, oavsett lokalisation. Dock 
kan kortare behandlingstid övervägas vid problem med compliance och biverkningar som t.ex. vid behandling 
med oxazolidinoner och då företrädesvis vid höftprotesinfektioner. Vid kortare behandlingstid än 12 veckor vid 
knäprotesinfektioner och i synnerhet orsakade av S. aureus har sämre resultat noterats [164]. 

Normalisering av CRP nivåer vid avslut av antibiotikabehandlingen kan inte alltid förväntas och predikterar ej 
heller långtidsutfallet [164].  

2. Extraktion av implantat och direkt reimplantation (en-stegs utbyte)

Extraktion av implantat och direkt reimplantation i samma seans (en-stegs utbyte) kan övervägas hos patienter 
med kronisk ledprotesinfektion där mjukdelsförhållandena är goda [1] och där etiologin är känd (t.ex. tidigare 
identifierats via artrocentes). Dessa bakterier skall vara åtkomliga för behandling med biofilmsaktiva antibiotika 
som har god penetration till benvävnad. Således är svårbehandlade mikroorganismer, såsom rifampicin-resistenta 
stafylokocker, enterokocker, kinolonresistenta Gram-negativa bakterier och jästsvamp ej lämpliga för denna 
behandlingsstrategi.  

Antibiotika, i första hand betalaktam-antibiotika, kan ges pre-operativt, i synnerhet om misstanke om eller växt av 
virulent bakterie som t.ex. S. aureus eller streptokock föreligger. Vid stillsam, lågvirulent infektion bör man om 
möjligt avvakta med antibiotikabehandling tills operation kan ske. Om patienten är antibiotikafri ges riktad 
antibiotikaprofylax mot känt agens (skall även inkludera S. aureus) enligt samma principer som vid primärplastik 
pre-operativt. Per-operativa odlingar tas på sedvanligt sätt, och eventuell pågående antibiotikabehandling 
fortsätter. Allt främmande material, proteskomponenter och cement, exstirperas liksom excision av all nekrotisk 
vävnad inkl. ben med omsorgsfull rengöring och spolning genomförs innan ett nytt implantat anbringas. 
Antibiotika i bencement bör användas, om möjligt riktad mot tidigare isolerad patogen. Postoperativt ges 
intravenöst antibiotika och uppföljande peroral behandling med (om möjligt) biofilmsaktiva antibiotika mot 
tidigare isolerad patogen som ev. justeras utifrån aktuellt odlingsfynd. Med stöd av ovan nämnda prospektiva, 
randomiserade studie [166] rekommenderas 6 veckors sammanlagd uppföljande antibiotikabehandling vid en-
seans utbytesoperation där allt främmande material är utbytt och mjukdelsrevision genomförts. Denna strategi 
tillämpas även när en en-stegs utbytes-operation pga. misstänkt aseptisk lossning uppvisar oväntat positiva 
odlingar om dessa har tagits som rutin [167]. Ett enstaka positivt odlingsprov med lågvirulent patogen bör i regel 
inte föranleda antibiotikabehandling [168] men en dansk studie har dock visat ökad risk för senare re-revision vid 
fynd av enstaka positiv odling [169].  

Fördelar med en-stegs jämfört med två-stegs utbytesoperation är att patienten slipper protesfri period och att 
lägre risk för komplikationer, framför allt tromboemboliska, föreligger.  
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3. Extraktion av implantat och senare reimplantation (två-stegs utbytesoperation)

Vid utredning av en kronisk infektion är det viktigt att om möjligt identifiera patogen(er). Artrocentes, 
artroskopiskt ledd vävnadsbiopsi, öppen biopsi inkl. borrbiopsi av ben kan behöva genomföras.  

Extraktion av implantat och reimplantation i en senare seans (två-stegs utbyte) kan utföras med kort intervall 
mellan de två operationerna, dvs 2–3 veckor eller med långt intervall ( 6-8 veckor). Den senare strategin 
används i Sverige och rekommenderas främst för patienter med mer påtagliga infektionstecken pre- och 
peroperativt, abscesser, fistlar, bendestruktioner och mjukdelsengagemang [170] och vid svårbehandlade 
mikroorganismer (se ovan). Vid två-stegs utbytesoperation med kort intervall mellan de två operationerna ges 
uppföljande peroral behandling med biofilmsaktiva antibiotika i sammanlagt 12 veckor postoperativt [171].  

Vid explantation skall inte endast protesen extraheras utan även all cement, nekrotisk vävnad och 
osteit/osteomyelithärdar avlägsnas kirurgiskt. Antibiotikaprofylax ges ej, peroperativa vävnadsodlingar tas och 
intravenös antibiotikabehandling påbörjas och riktas mot tidigare identifierat eller misstänkt agens. Efter 
extraktion av osteosyntesmaterial och cement anbringas ofta antibiotikainnehållande spacer. Om etiologin är 
känd kan lämpligt antibiotika appliceras i spacern som utgörs av cement (ev. med en metallmantel). Kommersiellt 
tillgängliga antibiotikakombinationer (gentamicin + vancomycin resp. gentamicin + klindamycin) i cement finns 
att tillgå men kan också skräddarsys inför operationen. Med fördel planeras preliminärt operationsdatum för 
seans 2 redan vid explantation för att om möjligt undvika förlängt protesfritt intervall.  

Spacern utgör en främmande kropp. Denna är dock antibiotika-laddad och frisätter höga 
antibiotikakoncentrationer under de första dagarna. Studier av mikrobiologin på extraherade spacers är 
motsägelsefulla men odling (ffa efter sonikering) kan i fåtal fall påvisa växt av både S. aureus och KNS men även 
kontaminanter. PCR av 16S rRNA-genen, inkl. efter sonikering, har kunnat detektera bakteriellt DNA i varierande 
grad (0–92%). Dock kan det inte avgöras med denna metod om det är viabla bakterier eller ej, och dessutom 
utgörs fynden huvudsakligen av mikroorganismer som ej associeras med ledprotesinfektioner [172–174]. 
Odlingsfynd efter sonikering av extraherade spacers vid reimplantation korrelerar inte till senare 
infektionsproblematik [175]. 

Vid två-stegs utbytesoperation med långt intervall rekommenderas antibiotikabehandling 6 veckor postoperativt 
[102]. Behandlingen blir en ”osteomyelit”-behandling och då inget främmande material finns kvar är inte heller 
biofilmsproblematiken aktuell utan antibiotika väljs utifrån påvisade bakteriers resistensmönster och 
farmakokinetik/farmakodynamik (inkl. penetration till benvävnad). Rifampicin skall således inte användas i detta 
skede, då en sådan behandling befrämja uppkomst av rifampicin-resistenta stammar. Praxis i Sverige är initial 
intravenös behandling och övergång till peroral behandling efter 1–2 veckor. Detta avgörs av såväl patientfaktorer 
som bakteriens resistensmönster och andra faktorer. CRP och SR följes. Om dessa värden återgår till patientens 
normalnivå utsättes antibiotika och förnyad operation (seans 2) kan ske efter ≥2 veckors antibiotikafrihet (under 
förutsättning att inte CRP/SR stiger eller lokalsymtom tillkommer under detta minst 2 veckor långa 
antibiotikafria intervall) [176]. Om ej normalisering av inflammationsparametrar kan förlängd 
antibiotikabehandling övervägas, men även andra faktorer bör beaktas [177]. Alternativt kan, efter ett 
antibiotikafritt intervall på minst 2 veckor, ledpunktion eller ultraljudsledda/öppna biopsier utföras och invänta 
ett negativt odlingsresultat från denna/dessa innan reimplantation utföres [178]. Skulle denna provtagning i 
stället visa mikrobiologisk växt får man upprepa proceduren med mjukdels- och benvävnadsrevision samt 
överväga att avstå från spacer och ge förnyad antibiotikabehandling innan definitiv reimplantation. Denna 
strategi kan vara aktuell vid axelledsprotesinfektion där C. acnes kan visa sig vara svår att eradikera trots 
avsaknad av främmande material.  

När operation med reimplantation av protes utförs (seans 2) kan sedvanlig antibiotikaprofylax med kloxacillin 
vara tillfyllest i de fall man är förvissad om att infektionen är utläkt. Vid osäkerhet ges riktad antibiotikaprofylax 
mot känt agens (skall dock även inkludera S. aureus) eller vid komplicerade fall (t ex multipla tidigare 
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operationer) utvidgad profylax. Peroperativa odlingar (5 st vävnadsodlingar) säkras i början av operationen. 
Antibiotikaprofylaxen har befunnits påverka utfallet av peroperativa odlingar i mycket liten utsträckning. Detta 
bör vägas mot den ökade risken för en ny ledprotesinfektion om antibiotikaprofylaxen ej administreras optimalt 
[179–186]. Enligt Svenska Höftprotesregistret var risken för infektion vid revision ca 5% att jämföra med ca 1% 
vid primäroperation.  

I de fall man är övertygad om att infektionen är eradikerad krävs ingen ytterligare antibiotikabehandling efter 
profylaxen, annars, när osäkerhet kan råda huruvida tidigare konstaterad infektion är utläkt, ges tidig 
postoperativ antibiotikabehandling i väntan på odlingssvar, vanligen upp till ca 2 veckor. Denna tidiga empiriska 
behandling bör vara riktad mot tidigare isolerad patogen men kan vara bredare (t.ex. inkluderande 
multiresistenta KNS) om det rör sig om en patient som bedöms ha en påtagligt ökad risk för förnyad infektion (t 
ex patient med tidigare upprepade kirurgiska interventioner). Om negativa odlingar erhålles utsättes antibiotika, 
eller i fall med mycket vulnerabel och kompromitterad patient kan förlängd antibiotikabehandling i 6 veckor 
övervägas och i dessa speciella fall bör behandlingen inkludera både MRSE och Gram-negativa tarmbakterier. Om 
positiva odlingsfynd vid seans II ges antibiotikabehandling i 6–12 veckor där hänsyn tas till förhållanden såsom t 
ex bakteriefynd och resistensmönster, tillgång till biofilmsaktivt antibiotika, patientfaktorer inkl. samsjuklighet 
och kirurgiskt tillvägagångssätt. Suppressionsbehandling kan bli aktuell i fall där kurativt syftande kirurgi inte 
bedöms möjlig. 

Läkningsfrekvensen vid två-stegs utbyte anges till 93% eller högre [170]. Fördelen med två-stegs utbyte är dels att 
bättre möjligheter föreligger att värdera patientens svar på behandling, men även att patienterna ofta har lättare 
att tolerera antibiotikabehandlingen. Nackdelar är att patienten behöver genomgå två operativa ingrepp och erfar 
ett betydande handikapp under den protesfria perioden. Det finns ännu ingen publicerad prospektiv 
randomiserad, kontrollerad studie som jämför extraktion av implantat och direkt reimplantation (en-stegs utbyte) 
med extraktion av implantat och senare reimplantation (två-stegs utbyte) men studier inklusive metaanalyser 
[187–192] har rapporterat att en-stegs utbyte kan vara lika säkert som två-stegs utbyte vid ledprotesinfektion. 
Förutom rekommendationerna enl. ovan bör även faktorer som typ av infektion, mjukdelarnas och skelettets 
kondition, mikroorganismens virulens och antibiotikakänslighet samt kirurgens erfarenhet vägas in.  

4. Extraktion av implantat utan reimplantation

Extraktion av implantat utan reimplantation och anläggande av slinkled eller artrodes med extern eller intern 
fixation (knä) resulterar i läkning i >90% [25].  

Avsaknad av främmande material (inkl. sekvestrar) utgör förutsättning för utläkning av kronisk skelettinfektion. 
Dock innebär detta förfarande ofta ett betydande handikapp för patienten med begränsad gångförmåga och 
benlängdsförkortning. Beträffande (läkt) artrodes kan som fördel anföras att en stel led oftast också är en smärtfri 
led men givetvis medför artrodes en betydande funktionsnedsättning. Peroperativa odlingar tas utan föregående 
antibiotikaprofylax, och antibiotikabehandling bör ske enligt samma principer som för behandling av kronisk 
osteomyelit.  

5. Amputation

I vissa sällsynta fall såsom icke kontrollerbar infektion, omfattande bensubstansförlust, påtagligt nedsatt 
cirkulation eller uppkomst av pseudartros kan man tvingas överväga amputation. 
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Utfall och uppföljning 
Komplikationer 

En protesinfektion medför ofta ett långvarigt lidande med sämre livskvalitet, nedsatt ledfunktion och till och med 
ökad mortalitet [193]. Antibiotikabehandling under lång tid medför en ökad risk för läkemedelsreaktioner eller 
allergier och upprepad kirurgi medför bl. a risk för tromboemboliska komplikationer. 

Om implantatinfektionen ej kan bringas under kontroll kan artrodes, slinkled eller amputation bli aktuell. 

Vårdnivå 

Patienter med implantatinfektioner bör utredas, behandlas och vidare handläggas i multidisciplinärt samarbete 
mellan protesinfektionskunnig ortoped och infektionsspecialist med intresse för främmande kroppsinfektioner 
[194] med bistånd av bilddiagnostisk verksamhet och mikrobiologiskt laboratorium. I det akuta skedet bör
slutenvård i första hand beredas på ortopedklinik eller infektionsklinik, och då med nära samarbete mellan 
specialiteterna. Smittspridning kan ske via direkt eller indirekt kontaktsmitta. Basala hygienrutiner (SOSFS 
2015:10) skall alltid tillämpas.  

Lokal infektionsregistrering bör ske enligt rekommendation från PRISS-projektet (expertgrupp 3) och nationellt 
till Svenska Ledprotesregistret. 
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D7. Frakturrelaterad infektion (FRI) 

Rekommendationer 
Diagnostik 

• Patienter med sårläkningsproblem, vätskande sår, infektionstecken efter frakturkirurgi eller
utebliven frakturläkning (non-union) skall bedömas av läkare med erfarenhet av
frakturrelaterad infektion för att minska risken för fördröjd diagnos och fördröjd adekvat
behandling. (BIII)

• Anamnes, klinisk undersökning, slätröntgen och inflammationsprover ingår i den primära
bedömningen. (BIII)

• Korrekt tagna perioperativa vävnadsbiopsier till odling är en förutsättning för såväl
diagnostik som optimal handläggning vid frakturrelaterad infektion. (BIII)

• Ytliga sårodlingar eller odlingar från fistelgång måste tolkas med försiktighet. (BIII)
• PCR för 16S rRNA-genen på vävnad kan övervägas om biopsierna tas under pågående

antibiotikabehandling. (BIII)
• Histopatologisk undersökning av benbiopsi kan stärka diagnostiken. (BIII)

Profylax 
• Empirisk antibiotikaprofylax vid slutna frakturer samt Gustilo-Anderson grad I-II riktas i

första hand mot stafylokocker (kloxacillin), medan man vid öppen fraktur grad III bör
överväga cefotaxim eller piperacillin/tazobactam. (BIII)

Behandling 
• Kirurgisk intervention bör eftersträvas, både för att säkra diagnostik och för att revidera

mjukdelar och fraktur. Upprepade revisioner kan krävas, och plastikkirurgisk kompetens
skall kopplas in vid behov. Frakturstabilitet är en förutsättning för framgångsrik
infektionsbehandling. (BIII)

• Biofilmsaktiv behandling kan användas efter kirurgisk revision i de fall där man har
förutsättningar att läka ut infektionen med kvarvarande osteosyntesmaterial. I dessa fall är
behandlingstiden 12 veckor. (BIII)

• I de fall allt osteosyntesmaterial avlägsnas initialt rekommenderas 4(–6) veckors
uppföljande antibiotikabehandling. (CIII)

• Vid suppressiv behandling under tiden för frakturläkning bör antibiotikabehandlingen
vanligen avslutas (2–)4 veckor efter extraktion av främmande material. (CIII)

• Såväl diagnostik som behandling av dessa infektioner bör utföras i nära samarbete mellan
ortoped och infektionsläkare med erfarenhet av området. (BIII)
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Introduktion 
Epidemiologi och predisponerande faktorer 

Den genomsnittliga risken för djup infektion efter ortopediskt trauma och implantatkirurgi är ca 5% [1]. 
Infektionsrisken vid intern fixation av slutna frakturer är 1–2% medan infektionsrisken efter fixering av öppna 
frakturer ligger på en betydligt högre nivå [2, 3]. En Cochrane-analys inkluderande 15 studier visar reducerad risk 
för djupa sårinfektioner vid intern fixation jämfört med artroplastik vid proximala femurfrakturer. Samtidigt var 
risken för reoperation (non-union eller caputnekros) högre vid intern fixation än frakturprotes [4]. I en 
metaanalys fann man signifikant färre infektioner vid plattfixation (2,8%) än vid extern fixation (9,8%) av distala 
radiusfrakturer. I den senare var dock infektion kring pinnarna vanligast, vilka läkte med antibiotika och/eller vid 
borttagande av extern fixation [5].  

Öppen fraktur är vanligast i tibia, ofta sekundärt till trafik- eller sportolyckor. Tibia är också den vanligaste 
platsen för frakturrelaterad infektion (FRI), och infektionsrisken kan stratifieras utifrån vilken typ frakturen har 
enligt Gustilo-Anderson (Tabell 19). I en systematisk review och metaanalys fann man signifikant lägre 
infektionsrisk med märgspik jämfört med plattfixering vid öppen extraartikulär distal tibia-metafysfraktur [6]. 
Tid till antibiotikaprofylax samt tid till vävnadstäckning har stor betydelse för utfallet vid öppna frakturer [7]. 
Andra betydelsefulla faktorer är omfattningen av mjukdelsskadan, mängden kontaminerande bakterier och 
förekomst av skada på nerver och kärl [8].  

Tabell 19: Klassifikation enligt Gustilo-Anderson [9] 

Rökning innebär högre risk både för fördröjd läkning och för komplikationer inkluderande postoperativ infektion 
efter såväl tibia- som ankelfraktur [11, 12]. Andra beskrivna riskfaktorer inkluderar övervikt, diabetes mellitus, 
allergi mot implantatkomponenter, ålder/immunstatus, kronisk hypoxi, alkoholöverkonsumtion, bakomliggande 
malignitet samt lever- och/eller njursvikt. Även lokala faktorer såsom nedsatt cirkulation (orsakad av 
arterioskleros eller traumatisk kärlskada), nervskada, venstas och lymfödem har betydelse [13], liksom kirurgisk 
teknik och vävnadshantering. 

Drygt 60% av FRI uppträder inom 3 månader från operationstillfället [14]. Data från Tyskland talar för att 
prevalensen FRI ökat under en tioårsperiod, och är högst i de äldsta åldersgrupperna [15].  

Frakturtyp Beskrivning Infektionsrisk [10] 

Typ I Lågenergiskada 

Såret är <1 cm långt med rent genomstick 

1,8% (0–3,6) 

Typ II Lågenergiskada 

Såret är >1 cm långt utan extensiv mjukdelsskada, och 
genomsticket är moderat kontaminerat 

3,3% (0–11) 

Typ IIIA Högenergiskada, oberoende av sårets storlek och utseende 

Utbredd sårskada med möjlighet till adekvat 
mjukdelstäckning av skadat ben 

5% (0–28,6) 

Typ IIIB Utbredd mjukdelsskada med periost-avrivning och 
exponering av ben, vanligen massiv kontamination 

12,3% (9,4–15,1) 

Typ IIIC Öppen fraktur med associerad artärskada 16,1% (10,2–22) 
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Antibiotikaprofylax 

Detta stycke innehåller bakgrundsinformation om antibiotikaprofylax vid frakturkirurgi. För specifika 
rekommendationer se separat kapitel B1: Systemisk antibiotikaprofylax vid ortopedisk kirurgi. 

Timing 

Antibiotikaprofylax skall ges snarast (inom 60 minuter) vid kirurgisk behandling av öppna frakturer. Dessutom 
skall preoperativ profylax ges i rätt tidsfönster för att uppnå adekvata vävnadskoncentrationer under operationen 
[8, 16-18].  

I en liten retrospektiv kohort var tid till vävnadstäckning >5 dagar samt fördröjning av systemisk 
antibiotikaprofylax >66 minuter associerat med infektion efter kirurgisk behandling av Gustilo-Anderson typ III 
öppna tibiafrakturer [7], medan en senare studie på öppna tibiafrakturer (Gustilo-Anderson typ I, II, IIIA) fann en 
ökad infektionsrisk om antibiotikaprofylax gavs senare än efter 150 minuter [19]. 

Preparatval 

Prospektiva data avseende preparatval saknas, och det är vanligt i retrospektiva studier att 
antibiotikakombinationer med brett spektrum är associerade med Gustilo-Anderson typ III öppna frakturer som i 
sig har en större infektionsrisk. Detta gör det svårt att jämföra skyddande effekt för preparat med smalare 
spektrum [20, 21].  

Grunden för profylax vid slutna frakturer samt öppna frakturer Gustilo-Anderson grad I-II är Gram-positiv 
täckning (i första hand S. aureus), [8, 17, 18, 22, 23] motsvarande kloxacillin enligt svensk tradition. En 
retrospektiv svensk registerstudie visade att kombinationen bensyl-penicillin och kloxacillin som profylax innebar 
lägre risk för infektionsorsakad reoperation efter primär axelartroplastik jämfört med kloxacillin [24]. Även om 
data saknas avseende frakturkirurgi kan tillägg av bensylpenicillin vara av värde vid frakturkirurgi på övre 
extremitet, där man har en ökad förekomst av Cutibacterium acnes [25]. Vid öppna frakturer Gustilo-Anderson 
grad III, särskilt vid frakturer med starkt förorenat frakturområde där revisioner måste utföras i flera steg för att 
avlägsna skadad, kontaminerad eller nekrotisk vävnad rekommenderas även Gram-negativ täckning (cefotaxim 
eller piperacillin/tazobactam) [17, 22]. En retrospektiv kohortstudie [26] visar dock högre risk för infektion vid 
behandling av grad III öppna frakturer där piperacillin/tazobactam använts jämfört med cefalosporin (+/- 
aminoglykosid), men studiens design innebar stor risk för selection bias. När definitiv kirurgisk intervention 
utförs efter en tids sjukhusvård, särskilt intensivvård, kan ytterligare bredare profylax riktad mot nosokomiala 
patogener utifrån lokala förhållanden övervägas [8, 16]. Alternativa preparat får övervägas vid hög risk för MRSA.  

Alternativ vid penicillinallergi typ 1 och fraktur Gustilo-Andersen typ I-II är klindamycin, medan klindamycin i 
kombination med aztreonam (alternativt aminoglykosid) kan vara ett alternativ vid Gustilo-Anderson typ III [16, 
27-29]. (CIII)

Metsemakers et al. genomförde 2018 en meta-analys [30] där de observerar en potentiellt minskad risk för FRI 
när man administrerat lokal antibiotikaprofylax i samband med behandling av öppna frakturer. De påtalar dock 
den begränsade kvaliteten och heterogeniteten på ingående (n=8) studier. Majoriteten av dessa studier 
undersöker antibiotikaladdade PMMA-kulor, vars användning minskat drastiskt på senare tid.  

En nylig RCT [31] undersökte 980 patienter med tibiafraktur, varav 80% slutna. De observerade en lägre 
infektionsrisk (6,4% vs. 9,8%, 95%CI -6,9–0,1) när man administrerade vancomycinpulver i såret innan slutning, 
men denna skillnad var inte statistiskt signifikant i gruppen som helhet. De kunde dock visa att risken för Gram-
positiv infektion minskade från 8,4% till 4% i behandlingsgruppen (p=0.01). En senare metaanalys från 2022 
omfattande 7 studier (varav 6 retrospektiva) [32] kunde inte påvisa någon statistiskt signifikant effekt av lokal 
antibiotikaprofylax administrerad i pulverform.  
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Även administration av lokal antibiotikaprofylax i hydrogel har studerats i en RCT (n=256) med ett flertal brister 
som gör den svårtolkad [33]. Man kunde visa en signifikant minskning av ”surgical site infections”, men inte för 
utebliven frakturläkning. Värt att notera är att opererande kirurg i denna studie valde vilket antibiotika som skulle 
administreras via hydrogel. 

Det är sannolikt att lokal antibiotikaprofylax kan minska risken för infektion i en högriskpopulation, men optimalt 
preparatval och administrationssätt återstår att visa. Även arbetsmiljöaspekter måste vägas in om lokal 
administration av antibiotikapulver övervägs. Se även separat kapitel B2: Lokal antibiotikaprofylax vid ortopedisk 
kirurgi. 

Behandlingstid antibiotikaprofylax 

Antibiotikaprofylax skall ges från operationsstart upp till 24 timmar (tre doser) vid behandling av slutna 
frakturer. Vid öppna frakturer (Gustilo-Anderson typ I och II) rekommenderas profylax 24 timmar efter 
sårslutning, medan förlängd profylax/tidig empirisk behandling (24 timmar efter sårslutning eller upp till 72 
timmar totalt beroende på vad som inträffar först) kan övervägas vid kontaminerade Gustilo-Anderson typ III-
frakturer [8, 17, 18]. Då evidens saknas för hur de mest komplicerade frakturerna (Gustilo-Anderson IIIB och 
IIIC) skall hanteras, framför allt om det tar tid att uppnå vävnadstäckning, rekommenderas en individualiserad 
handläggning i samråd mellan ortoped och infektionsläkare i dessa fall. 

I en review av Chang et al. 2015 drogs slutsatsen att man hade en signifikant minskad risk för infektion när 
antibiotikaprofylax givits i samband med kirurgisk behandling av öppna frakturer. De kunde däremot inte påvisa 
någon skillnad mellan kort (en dag) jämfört med lång (tre till fem dagars) antibiotikaprofylax [34]. Messner et al. 
kommer till samma slutsats [35], liksom Vanvelk et al., som inte heller kan finna hållpunkter för att längre tids 
profylax än 24 timmar skulle minska infektionsrisken [3]. En prospektiv randomiserad studie från 1996 visar att 
en dos antibiotika räcker som profylax vid slutna frakturer om ceftriaxon, som har en betydligt längre 
halveringstid än kloxacillin, cefotaxim eller piperacillin/tazobactam, använts [36]. Dunkel et al. noterar en 
tendens till högre risk för infektion vid längre tids profylax, den retrospektiva designen innebär dock en uppenbar 
risk för selektionsbias [20]. På motsvarande sätt beskriver Stennett et al. i en retrospektiv kohort en ökad risk för 
sårinfektion till patienter som fått förlängd behandling efter att såret slutits. I denna studie föreligger dock en 
lägre infektionsrisk med förlängd profylax/tidig behandling till kraftigt kontaminerade öppna frakturer [37].  
Trots detta omfattande stöd för kort (24 timmar) profylax vid kirurgisk behandling av slutna och öppna frakturer 
sker en överförbrukning av antibiotika i klinisk praxis [38, 39]. 

Patogenes 

En fördjupning av kunskapsläget för patogenesen bakom osteomyelit, infektion och benläkning finns att läsa i 
översiktsartiklar från 2021 av Veis et al. [40] och Hellwinkel et al. [41]. 

Sannolikt finns i operationsområdet alltid en viss mängd bakterier som patienten själv förmår eliminera. Vid 
öppna frakturer finns förutsättningar för preoperativ kontamination av skelett/mjukdelar, medan nosokomial 
pre- och postoperativ kontamination exempelvis vid förbandsbyte eller duschning uppträder senare. Mängden 
bakterier och andra predisponerande faktorer (exempelvis patientens immunologiska status, kärlstatus, 
operationsteknik, bakteriens virulens samt förekomst av osteosyntesmaterial) är avgörande för det fortsatta 
förloppet. Vid närvaro av osteosyntesmaterial krävs 3–4 tiopotenser färre bakterier för att orsaka infektion. [13, 
42, 43]. 

Ett operationssår som fortfarande läcker efter en vecka kräver särskild observans och inger misstanke om 
infektion. Det kan i postoperativt skede vara svårt att avgöra om det överhuvudtaget uppkommit en infektion eller 
om det enbart är frågan om förlängd sekretion från såret eller hematom med resorptionsfeber. Av denna 
anledning är det nödvändigt att patienter med sårläkningsproblem och/eller infektionstecken efter frakturkirurgi 
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bedöms av läkare med erfarenhet av frakturrelaterad infektion för att minska risken för fördröjd diagnos och 
fördröjd adekvat behandling. Det är viktigt att försöka skilja djup infektion med subfasciell utbredning från ytlig 
sårinfektion som är begränsad till hudstrukturerna och därför läker snabbare. Vissa infektioner som initialt 
bedöms som ytliga kan senare visa sig vara djupa [44]. 

Vid djup infektion som uppträder tidigt i förloppet (<2 veckor) är frakturen inte läkt, och således inte stabil utan 
fixation. Klassisk osteomyelit har inte hunnit uppträda än. Det finns en glidande övergång mellan akut och 
kronisk osteomyelit men det tar minst 10–14 dagar för att utveckla osteomyelit [43, 45].  

Mellan vecka 4–12 läker en icke-infekterad fraktur hos en vuxen. Vid infektion uppträder i stället 
kardinalsymtomet vid frakturrelaterad infektion, dvs. utebliven frakturläkning (non-union) [45]. I en djurmodell 
där man inokulerat S. epidermidis vid plattfixering av fraktur påvisar man utebliven frakturläkning hos 83–100% 
efter 8 veckor [46].  

Senare i förloppet (>10–12 veckor) riskerar frakturen att få dålig stabilitet samt periostal nybildning av ben i det 
infekterade områdets periferi (involucrum) kan förekomma. I detta skede föreligger även en etablerad och 
sannolikt svårbehandlad biofilm på osteosyntesmaterial, nekrotiskt ben eller sekvestrar [45]. 

Liksom vid ledprotesinfektion (PJI) spelar biofilmsbildning en stor roll vid utvecklingen av FRI, framför allt i 
närvaro av implantat, sekvestrar etc. Dock finns skillnader mellan PJI och FRI. Frakturer är akuta tillstånd, så 
preoperativ optimering vid den primära kirurgin är inte möjlig. En öppen fraktur är att betrakta som 
kontaminerad, och kan dessutom ha en associerad kärl- och/eller nervskada. Det kan vara svårt att uppnå adekvat 
vävnadstäckning eller frakturstabilisering initialt, och flera revisioner (inklusive plastikkirurgiska ingrepp) kan 
vara nödvändiga. Frakturstabilitet är viktig både för att förebygga och behandla infektioner vid frakturkirurgi [18, 
45], med det kan ofta vara möjligt att avlägsna infekterade implantat på sikt. Hematogen spridning av bakterier 
till osteosyntesmaterial från avlägsna foci (sår, urin, tarmkanal, munhåla) förekommer också, om än i lägre grad 
än vid förekomsten av ledproteser [47]. 

Mikrobiell etiologi 

Ungefär två tredjedelar av FRI är monomikrobiella, och dessa är, liksom odlingsnegativa infektioner, vanligast 
sent i förloppet [48)].  

Stafylokocker, i första hand S. aureus följt av koagulasnegativa stafylokocker (KNS), är vanligaste orsak till såväl 
monomikrobiell som polymikrobiell FRI oavsett när infektionen uppträder tidsmässigt. Upprepade kirurgiska 
ingrepp och förekomst av fistlar till implantat kan påverka bakteriefloran. Kuehl et al. och Depypere et al. [25, 49] 
beskrev att Enterobacterales och enterokocker var dominerande fynd vid tidiga polymikrobiella infektioner. 
Corrigan et al. [48] kunde dock inte påvisa någon skillnad i fördelning av patogener över tid, annat än att 
odlingsnegativa infektioner var vanligare sent i förloppet. Även mindre virulenta bakteriearter som C. acnes 
förekommer, framför allt i proximala humerus [25]. I enstaka fall förekommer strikt anaeroba bakterier, till 
exempel Clostridium spp, Bacteroides spp eller Prevotella spp. [2, 13, 15, 25, 50-53]. 

Definition och Klinisk bild 

I äldre litteratur finns många benämningar på infektioner efter frakturkirurgi; orthopaedic device related 
infections (ODRI), infection after fracture fixation (IAFF), post-traumatic osteomyelitis och implant-associated 
ostomyelitis. Under senare tid har en internationell expertgrupp inventerat befintlig kunskap och strukturerat 
strategier kring utredning och behandling. Under detta arbete föreslogs att begreppet fracture-related infection 
(FRI) bör användas i första hand [54], vilket vi valt att göra i detta dokument. 
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Då det har saknats vedertagen definition som varit anpassad för infektioner efter frakturkirurgi är äldre litteratur 
ofta svårtolkad [2, 44, 55–57]. Under 2017 föreslogs en internationell konsensusdefinition i två nivåer (Figur 4, 
Tabell 20), som sedan uppdaterats 2020 [54, 58, 59]. 

Tabell 20: Konsensusdefinition av frakturrelaterad infektion (FRI) [54, 58, 59]. 

Bekräftande kriterier: 1. fistel med kommunikation till skelett eller implantat eller sårruptur till skelett eller 
implantat 

2. pus i fraktur 

3. samma patogen i två djupa perioperativa vävnadsbiopsier.

4. förekomst av mikroorganismer vid histopatologi av vävnadsbiopsi och/eller 
förekomst av mer än 5 neutrofiler/high-power field 

Indikerande kriterier 
(vidare utredning indicerad) 

1. kliniska tecken (ett eller flera): 
• rodnad 
• svullnad 
• värmeökning 
• feber (≥38,3ᵒC)
• vilovärk (nytillkommen eller progredierande)

1.  radiologi (ett eller flera):
• osteolys vid fraktur eller implantat
• implantatlossning 
• sekvestrar som uppkommer över tid
• utebliven frakturläkning (non-union) 
• förekomst av periostal benbildning
 (vid konsoliderad fraktur eller bortom frakturlokalisationen)

2. förhöjda inflammationsmarkörer
• SR
• LPK
• CRP

3. nytillkommen ledutgjutning hos patient med närliggande fraktur

4. kvarstående, ökande eller nytillkommen vätskning, bortom de första
postoperativa dagarna, utan annan förklaring

6. patogen som isoleras från en djup vävnadsodling
eller sterilt punktat 

Observera att växt av virulent mikroorganism (Gram-negativ bakterie, S. aureus,
S. lugdunensis, enterococcus spp., betahemolytiskastreptokocker, S. anginosus
(milleri)-gruppen, S. pneumoniae och candida spp.) i en vävnadsodling är 
associerat med hög sannolikhet för FRI

Infektioner som uppkommer i anslutning till kontaminerade öppna frakturer eller vid kirurgisk behandling med 
främmande material (t ex märgspikar, plattor, skruvar eller extern fixation) av öppna eller slutna frakturer är 
komplicerade tillstånd. Den kliniska bilden påverkas av många faktorer; typ av trauma, typ av kirurgi, etiologiskt 
agens samt var i tidsförloppet postoperativt man befinner sig. Den vanligaste klassifikationen är uppdelning i 
tidiga (<2 veckor), fördröjda (2–10 veckor) och sena (>10 veckor) infektioner [45]. Eftersom många andra 
faktorer än tid från kirurgi är betydelsefulla i planeringen av behandlingsstrategi vid FRI är sannolikt denna 
klassifikation av begränsad nytta [60] 

Vid klinisk misstanke om FRI krävs fortsatt utredning (Figur 4) [61]. 
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Figur 4: Algoritm för utredning av misstänkt FRI  

Ett bekräftande kriterium (confirmatory criteria) räcker för diagnos, medan indikerande kriterier 

(suggestive criteria)  bör innebära vidare utredning alternativt tät uppföljning med beredskap för ytter ligare 

diagnostik. Bearbetad från McNally et al. , 2020 [59]  

Definitionen för FRI är indelad i bekräftande (confirmatory) och indikerande (suggestive) kriterier (Tabell 20). 
Ett uppfyllt bekräftande kriterium räcker för diagnos, medan indikerande kriterier kan inge misstanke om 
infektion och bör innebära vidare utredning alternativt tät uppföljning med beredskap för ytterligare diagnostik. 
Förekomst av minst ett bekräftande kriterium var associerat med en sensitivitet på 97,5% och en specificitet på 
100% i en retrospektiv valideringsstudie [62]. Även förekomst av virulent patogen (definierat som Gram-negativ 
stav, S. aureus, S. lugdunensis, enterokocker, betahemolytiska streptokocker, S. anginosus (milleri)-gruppen, S. 
pneumoniae eller candida spp.) i en vävnadsodling innebar hög sannolikhet för FRI, även om sensitiviteten var 
låg. Feber och sårläckage var ovanliga, men hade en specificitet över 95% i de fall de förekom. En svaghet i denna 
studie var dock avsaknaden av Gold standard för att ställa diagnosen FRI, utan definitionen var ”intention-to-
treat” baserat på rekommendationen av behandlande läkare [62]. Klassiska infektionstecken (rodnad, 
värmeökning och svullnad, men även vätskning och feber) i anslutning till frakturkirurgi skall leda till ytterligare 
utredning, medan diagnosen FRI är bekräftad om det föreligger fistelgångar/sårruptur eller pus i anslutning till 
implantat [58]. Smärta däremot är vanligt även i en oinfekterad kontrollgrupp [62]. Utebliven benläkning (non-
union) uppträder senare i förloppet. 
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Diagnostik 

Kemi 

Tillförlitliga markörer i blod saknas [63]. CRP är det mest användbara blodprovet vid misstanke på FRI. CRP 
stiger efter skada och når maximum efter två dygn, för att sedan normaliseras över 1–2 veckor [59]. Kirurgi i sig 
leder också till stegring av CRP. Sekvensell provtagning kan vara av värde; om CRP kvarstår oförändrat eller 
fortsätter att stiga kan infektion misstänkas [2, 61]. Vid misstanke om fördröjd eller sen infektion med ospecifika 
symptom såsom smärta kan ett förhöjt CRP tala för infektion snarare än aseptisk non-union [44]. 

Avsaknad av leukocytos kan inte utesluta FRI, men ett förhöjt värde kan styrka misstanken [62]. 

SR kan tillföra information, men är än mer ospecifikt. Nyare analyser som IL-6 eller PCT innebär en högre 
kostnad och studier som skulle motivera dessa i rutindiagnostik saknas idag [13, 61]. 

Serumkreatinin (eller kreatinin-clearance) samt leverstatus bör också bestämmas så att antibiotika kan doseras 
korrekt.  

Mikrobiologi 

Odlingar tagna vid primärkirurgi efter öppen fraktur är av tveksamt värde. Dunkel et al. beskriver fynd av 
bakterier i 32% (n=29) av odlingsprov tagna vid primär kirurgi vid Gustilo-Andersen typ III-frakturer, men i inget 
av dessa fall orsakade denna bakterie efterföljande FRI [20]. Sannolikt finns i operationsområdet alltid en viss 
mängd bakterier som patienten själv förmår eliminera, framför allt när adekvat kirurgisk revision utförts. Det 
finns således inget vetenskapligt stöd för att rutinmässigt ta vävnadsodlingar i samband med primär intern 
fixation av öppen fraktur. (DIII) 

Däremot skall multipla vävnads- eller benbiopsier tas i samband med kirurgisk revision av misstänkt eller 
bekräftad FRI. Åtminstone 5 djupa biopsier (”no-touch”-teknik) bör tas för mikrobiologisk diagnostik, helst i 
anslutning till implantat eller där det makroskopiskt ser infekterat ut, exempelvis sekvestrar eller områden av 
utebliven läkning [64]. Vid extraktion av implantatkomponenter kan odling och sonikering även utföras på detta. 
Data avseende sonikering vid frakturrelaterad infektion är i nuläget sparsam, och dess roll är oklar. Metoden 
rekommenderas dock i en review-artikel för att öka utbytet från extraherade implantat, framför allt efter 
antibiotikabehandling [45]. (BIII) 
Två veckors antibiotikafrihet innan odlingar tas skall om möjligt eftersträvas, men hos en septiskt sjuk patient får 
inte diagnostiken fördröja insättande av adekvat antibiotika. PCR för 16S rRNA-genen kan övervägas om 
vävnadsodlingar tas under pågående antibiotikabehandling. (BIII). Ytliga sårodlingar eller odlingar från 
fistelgång måste tolkas med försiktighet [2, 13, 44, 65]. (BIII) 

Två blododlingar bör tas vid febrila tillstånd. Övriga riktade odlingar tas baserat på klinisk misstanke.  

Histopatologi 

Histopatologi på benbiopsi kan stärka diagnostiken [66]. (BIII) Trots att såväl fynd av mikroorganism i 
mikroskopi som ökad mängd neutrofiler är bekräftande kriterier i den diagnostiska algoritmen [58] används 
histopatologi sparsamt i Sverige i nuläget. 

Radiologi 

Radiologi kan användas av flera skäl. Dels som led i diagnostiken av FRI, dels för preoperativ kartläggning och 
slutligen för att följa läkningsförloppet [58]. 
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Slätröntgen bör utföras initialt för en utgångsbild. 80% uppvisar en normal röntgen inom de första två veckorna 
[67]. Normalt ses förändringar i skelettet först efter 1–3 veckors symtom i form av ursparningar runt 
osteosyntesmaterialet. Detta förutsätter cirka 30–50% förlust av bentäthet [68]. Därefter används slätröntgen för 
att monitorera läkningsprocessen.  

På ultraljud kan framför allt periostala mjukdelsförändringar och eventuella abscesser framträda, även om 
resultatet på undersökningen kan vara svårtolkat. 

Scintigrafi har lågt diagnostiskt värde då traumat/operationen i sig leder till ökat upptag. 

Datortomografi kan undersöka morfologin hos mjukdelar och benstrukturer samt påvisa sekvestrar, men 
störningar från osteosyntesmaterial kan minska användbarheten. 
MR är en känslig metod för mjukdelar och periost, men tolkningen är svår en lång tid postoperativt, såväl med 
som utan osteosyntesmaterial [2, 13, 44, 58]. 

FDG-PET-CT finns studerat i mindre fallserier vid frakturrelaterad infektion, med en rapporterad sensitivitet på 
91–100% och specificitet på 71–93% [69]. Metoden har dock varierande tillgänglighet i klinisk praxis i Sverige i 
nuläget. 

Behandlingsstrategier 

Observanda: 
• en septisk sjuk patient kan kräva annan behandling än den som rekommenderas nedan, se separat

vårdprogram (Sepsis) på www.infektion.net
• om patientens tillstånd tillåter, avvakta om möjligt med antibiotikabehandling tills odlingar säkrats.

För att läka ut en frakturrelaterad infektion krävs kirurgisk revision, frakturstabilitet och vävnadstäckning i 
kombination med en skräddarsydd antibiotikabehandling. Genom ett multidisciplinärt omhändertagande och en 
långsiktig strategi redan i planeringsstadiet kan man skapa bästa tänkbara förutsättningar att bygga en 
fungerande strategi. Genom att redan från början ta hänsyn till patientfaktorer (t ex allmäntillstånd och 
samsjuklighet) kan man identifiera potentiella kommande problem avseende både kirurgi och 
antibiotikabehandling. Man kan även konsultera andra specialiteter för att optimera behandlingen av andra 
tillstånd. Genom att dessutom på ett tidigt stadium hålla patienten informerad och involverad i beslutsfattandet 
skapar man bättre förutsättningar för att lyckas med den i många fall svåra och långdragna behandlingen [60].  

Se även faktaruta 7 ”Do’s and Dont’s vid implantatassocierade infektioner” i kapitel A1: Bakgrund och process. 

Kirurgisk behandling 

Kirurgi vid FRI bör eftersträvas snarast, både för att säkra diagnostik och för att revidera mjukdelar och fraktur. 
Operatörens erfarenhet, och ofta tillgången till plastikkirurgisk kompetens, är i högsta grad betydelsefull för 
slutresultatet. Dessa ingrepp bör således om möjligt ske dagtid, så att samtliga kompetenser kan utnyttjas 
optimalt.  

För stabilisering av fraktur är ibland det lämpligaste att bevara en välfungerande intern fixation även om det ur 
ett antibiotikaperspektiv vore bäst att byta ut den. På motsvarande sätt kan extern fixation ibland vara olämpligt 
ur ett kirurgiskt perspektiv, även om det vore lättare att eradikera infektionen utan implantat i det infekterade 
området. Då det är många faktorer som inverkar i val av kirurgisk strategi är detta ett komplext område där vi 
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enbart berör viktiga principer, för mer ingående information rekommenderas ortopedisk litteratur i området [13, 
27, 44, 45].  

Principiellt används samma typ av ingrepp som vid behandling av ledprotesinfektion; debridering med 
kvarvarande implantat ((DAIR; Debridement, Antibiotics an Implant Retention), implantatbyte i ett- eller två steg 
samt extraktion av implantat. En skillnad är dock att vid FRI kan ofta det långsiktiga målet vara att efter 
frakturläkning avlägsna implantatet och på så sätt uppnå infektionsfrihet. Genom multidisciplinärt teamarbete 
kan man lägga upp den bästa (eller minst olämpliga) gemensamma strategin utifrån patientens förutsättningar 
[60]. 

Det är ofta nödvändigt att i ett tidigt skede involvera plastikkirurgisk kompetens för att säkerställa 
vävnadstäckning [70]. 

Grundförutsättningar för utläkning är: 

• stabilisering av fraktur
• avlägsnande av infekterad vävnad (inklusive sekvestrar, nekroser och om möjligt osteosyntesmaterial)

samt hantering av dead space
• mjukdelstäckning, samarbete med plastikkirurg krävs ofta
• rekonstruktion av skador på extremitetscirkulation
• rekonstruktion av bendefekter

Vid hantering av dead space finns flertalet kommersiella produkter som både kan användas för att fylla lokala 
hålrum och dessutom laddas med antibiotika för att uppnå höga vävnadskoncentrationer lokalt [71], se separat 
kapitel A3: Allmänna synpunkter på lokal antibiotikabehandling vid led- och skelettinfektioner. 

Undertrycksbehandling (VAC) används ibland vid FRI för att överbrygga tiden till definitiv 
mjukdelsrekonstruktion. Det vetenskapliga underlaget är svagt och det finns farhågor om att långvarig VAC kan 
leda till kolonisation med multiresistenta bakterier. I en retrospektiv analys var VAC-behandling innan 
vävnadstäckning associerat med en signifikant ökad risk för behandlingssvikt [72], men designen innebar risk för 
inbyggd selection bias. Sammanfattningsvis bör VAC endast användas i undantagsfall, och då kortvarigt (<1 
vecka) i väntan på permanent mjukdelstäckning med vaskulariserad vävnad. [13, 60]. 

Antibiotikabehandling 

Vid FRI är antibiotikabehandling ofta att betrakta som adjuvant behandling till kirurgi. Till skillnad från vid PJI 
kan ofta implantaten avlägsnas permanent efter frakturläkning, vilket innebär att primär infektionseradikering 
inte alltid utgör det initiala behandlingsmålet vid frakturrelaterad infektion. Detta innebär exempelvis att man 
kan planera för debridering med kvarlämnande av implantat (DAIR) både som kurativ strategi (uppföljande 
biofilmsaktiv behandling) eller som suppressiv strategi (antibiotikabehandling utan biofilmsaktivitet till 
frakturläkning och implantatextraktion). Antibiotikabehandlingen måste således anpassas till den kirurgiska 
strategin. Det multidisciplinära teamsamarbetet ökar möjligheterna för infektionsläkaren att välja optimal 
antibiotikastrategi, se Figur 5. 
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Figur 5: Algoritm för behandlingsstrategi vid FRI. Bearbetad efter Depypere et al.  [18]. 

Kontrollerade studier avseende preparatval och behandlingstid vid FRI saknas, och den större delen av befintliga
rekommendationer är extrapolerade från den kunskap som finns avseende behandling av PJI. För detaljer kring 
olika preparats för- och nackdelar vid behandling av led- och skelettinfektioner hänvisas till separat kapitel A2: 
Allmänna synpunkter på systemisk antibiotikabehandling.  

Sammanfattningsvis rekommenderas i internationella guidelines behandling med antibiotika med hög oral 
biotillgänglighet [73]. Oralt flukloxacillin räknas inte in till dessa, då preparatet har ett osäkert upptag och 
uppnår låga koncentrationer i benvävnad. Dessutom saknas prospektiva studier, men de retrospektiva data som 
finns har inte visat på större andel behandlingssvikt [74]. Perorala antibiotika med bättre förutsättningar att 
uppnå adekvata koncentrationer i benvävnad är kinoloner, trimetoprim-sulfametoxazol, klindamycin, linezolid, 
rifampicin, fusidinsyra och azitromycin. Dock förekommer även rapporter om sänkta serumkoncentrationer av 
både klindamycin, trimetoprim-sulfametoxazol, linezolid och fusidinsyra i kombination med rifampicin [75-77]. 
Vilka kliniska slutsatser man kan dra av detta är dock ännu oklart. [44, 57, 65, 78-90]. Dalbavancin, en 
lipoglykopeptid med ovanligt lång halveringstid, skapar goda förutsättningar för poliklinisk intravenös 
behandling hos patienter där bättre alternativ saknas [91]. 

Behandlingstid 

Initial intravenös behandling ges vanligen 1–2 veckor, dvs tills odlingssvar föreligger, patienten är kliniskt 
förbättrad och man bedömer att det inte föreligger behandlingssvikt som skulle motivera förnyad revision [73]. 

Kurativt syftande biofilmsaktiv behandling (implantatbevarande strategi) ges under totalt 12 veckor [73].  

Efter avlägsnande av osteosyntesmaterial, med eller utan föregående supression, rekommenderas i normalfallet 
4(–6) veckors fortsatt antibiotikabehandling, där den längre tiden framför allt kan vara aktuell om suppression ej 
givits före samt vid användning av antibiotika med sämre biotillgänglighet. Depypere et al. [73] föreslår att man 
efter supression kan korta behandlingstiden efter extraktion ytterligare till 2 veckor, men det är oklart vilket 
vetenskapligt stöd denna rekommendation grundar sig i [44, 45, 57, 73, 92, 93]. 
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Preparatval 

Empirisk behandling 

S. aureus sannolik kloxacillin 2 g x4 
klindamycin 600 mgx3 

Övriga agens cefotaxim 2 g x3 
piperacillin/tazobactam 4 g x4 

Planerad användning av lokalt administrerad antibiotikabehandling kan påverka beslut om val av systemiskt 
preparat. Tillägg av daptomycin eller vancomycin kan övervägas vid misstanke om sjukhusförvärvad flora, 
exempelvis efter multipla ingrepp. 

Riktad behandling 

Alla rekommendationer förutsätter känslig bakterie. Empirisk terapi skall justeras efter resultat på 
resistensbestämning. 

Rekommenderade standarddoser kan behöva justeras utifrån patientfaktorer (t ex njurfunktion, leverfunktion, 
kroppsvikt).  

Tabell 21: Implantatbevarande strategi  (biofilmsbehandling) 

S. aureus eller KNS Initial intravenös behandling, beroende på ev. meticillinresistens 

kloxacillin 2 g x4 i.v. 

eller daptomycin (8–)10 mg/kg x1 i.v. 

eller vancomycin laddningsdos 30 mg/kg, sedan 1 g x3 i.v. 

(målkoncentration 15–20 mg/L)  

Följt av peroral behandling med 

rifampicin  600–900 mg/dag  

i kombination med 

levofloxacin  500 mg x2 

alternativt ciprofloxacin 750 mg x2 

eller i andra hand 

klindamycin  600 mg x3 

eller fusidinsyra  250 mg 2x3 

Vid multiresistens kan  

linezolid  600 mg x2 

eller doxycyklin 100 mg x2 

eller daptomycin  (8–)10 mg/kg x1 i.v.  

eller dalbavancin  Se kapitel A2 för doseringsförslag 

övervägas.  

Dessa antibiotika kan kombineras med rifampicin, om känslighet föreligger. 

Om terapisvikt, överväg annan strategi 
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Streptokockarter penicillin G 3 g x3-4 i.v. 

följt av oralt amoxicillin  750 mg–1 g x3-4 
(alt 1g x3) 

alternativt vid Pc-allergi 

klindamycin  600 mg x3 i.v.  

följt av oralt klindamycin 300–450 mg x3 per os 

Gram-negativa bakterier cefotaxim  1 g x3 i.v. 

eller piperacillin/tazobactam 4 g x4 i.v. 

eller imipenem/cilastatin  1g x3 i.v. 

eller meropenem  1g x3 i.v. 

följt av oralt ciprofloxacin  750 mg x 2. 

Om kinolon-resistens föreligger saknas biofilmsaktiv 
behandling. Överväg suppressiv strategi.  

P. aeruginosa imipenem/cilastatin  1 g x4 i.v. 

eller meropenem  1 g x3 i.v. 

eller piperacillin/tazobactam 4 g x4 i.v. 

eller ceftazidim  2 g x3 i.v. 

+/- aminoglykosid i.v. 

följt av oralt ciprofloxacin  750 mg x2  

(ev. i kombination med fortsatt ceftazidim 2 g x 3 i.v.) 

Anaeroba bakterier klindamycin  600 mg x3 i.v. 

följt av oralt klindamycin 300–450 mg x3 

alternativt metronidazol  400 mg x3 

C. acnes: penicillin G  3 g x3 i.v. 

följt av oralt amoxicillin  750 mg–1 g x3-4 

(alt 1g x3) 

Observera att C. acnes alltid är resistenta mot metronidazol, och 

kan utveckla resistens även mot klindamycin. 
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Tabell 22: Osteomyelitbehandling och suppression i väntan på avlägsnande av implantat 

S. aureus eller KNS Initial intravenös behandling, beroende på ev. meticillinresistens 

kloxacillin 2 g x4 i.v. 

eller daptomycin (8–)10 mg/kg x1 i.v. 

eller vancomycin laddningsdos 30 mg/kg, sedan 1g x3 i.v. 

(målkoncentration 15–20 mg/L)  

Följt av peroral behandling med 

flukloxacillin 1,5 g x3 

eller klindamycin 300–450 mg x3  

eller linezolid  600 mg x2 

eller doxycyklin 100 mg x2 

eller trim/sulfa  160/800 mg 1x3 

eller daptomycin  (8–)10 mg/kg x1 i.v.  

eller dalbavancin Se kapitel A2 för doseringsförslag 

Streptokockarter penicillin G  3 g x3-4 i.v. 

följt av oralt amoxicillin  750 mg–1 g x3–4 

(alt 1g x3) 

alternativt vid Pc-allergi 

klindamycin  600 mg x3 i.v. 

följt av oralt klindamycin 300–450 mg x3 per os 

Enterokocker ampicillin  2 g x3 i.v. 

Följt av oralt amoxicillin  750–1000 mg x4

Vid Pc-allergi eller ampicillinresistens 

vancomycin  laddningsdos 30 mg/kg, sedan 1g x3 i.v. 

(målkoncentration 15–20 mg/L)  

Följt av linezolid  600 mg x 2 

alternativt fortsatt glykopeptid i.v. 

Om ampicillin-resistent enterokock kan även dalbavancin, daptomycin eller tigecyklin 
övervägas. 

Gram-negativa 

bakterier 

cefotaxim  1 g x3 i.v. 

eller piperacillin/tazobactam 4 g x4 i.v. 

eller imipenem/cilastatin  1g x4 i.v. 

eller meropenem  1g x3 i.v. 

följt av oralt ciprofloxacin  750 mg x 2. 
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Om kinolon-resistens föreligger  

trim/sulfa  160/800 mg 1x3 

eller fortsatt i.v. behandling med  

ceftriaxon  2 g x1 

ertapenem 1 g x1–2 

(1 g x1 kan övervägas om MIC<1 mg/L) 

alternativt annan karbapenem eller tigecyklin  

P. aeruginosa imipenem/cilastatin  1 g x4 i.v. 

eller meropenem  1  g x3 i.v. 

eller piperacillin/tazobactam 4 g x4 i.v. 

eller ceftazidim  2 g x3 i.v. 

+/- aminoglykosid i.v. 

följt av oralt ciprofloxacin  750 mg x2  

(ev. i kombination med fortsatt ceftazidim 2 g x 3 i.v.) 

Anaeroba bakterier klindamycin  600 mg x3 i.v. 

följt av oralt klindamycin 300–450 mg x3 

alternativt metronidazol  400 mg x3 

C. acnes: penicillin G 3 g x3 i.v. 

följt av oralt amoxicillin  750–1000 mg x 3–4. 

Observera att C. acnes alltid är resistenta mot metronidazol, och kan utveckla resistens även 
mot klindamycin. 

Uppföljning och utfall 

Tidigt initierad rehabilitering med stöd från exempelvis fysioterapeut och arbetsterapeut är nödvändig i 
handläggningen av FRI. 

I olika publikationer rapporteras klinisk utläkning mellan 69–96% [72, 92, 94-97]. Efter att antibiotika utsatts 
måste patienten kontrolleras noga. Bristande läkning kan upptäckas många månader efter utsatt behandling, 
därför rekommenderas strukturerad uppföljning upp till 12 månader efter behandlingsavslut. (CIII) Slätröntgen 
och klinisk bedömning av tecken till recidiv eller komplikationer bör ingå. Det finns inte något vetenskapligt stöd 
för att CRP-kontroller skulle vara till nytta annat än vid klinisk försämring [60], men det kan vara rimligt att 
kontrollera CRP 4–6 veckor efter behandlingsavslut samt vid misstanke om relaps.  

Någon generell rekommendation att avlägsna implantat vid utläkt infektion saknas, men vid recidiv eller hos 
patient med riskfaktorer för reinfektion är det viktigt med individualiserad bedömning för att värdera om 
osteosyntesmaterialet kan avlägsnas. Är detta inte möjligt kan livslång suppressiv antibiotikabehandling bli 
aktuell för utvalda högriskpatienter [60]. 
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Komplikationer 

Patienter med FRI riskerar stora komplikationer och långtgående konsekvenser av sin sjukdom. Även 3–4 år efter 
bot rapporterar patienter som genomgått behandling för FRI signifikant lägre livskvalitet (EQ-5D VAS) jämfört 
med en matchad referenspopulation [98, 99].  

Multipla ingrepp kan krävas för att uppnå bot, och i värsta fall kan artrodes eller amputation krävas. Långa 
behandlingstider med höga doser antibiotika riskerar leda till såväl rubbad normalflora som 
läkemedelsbiverkningar (njursvikt, neuropatier, tendiniter etcetera). I en svensk, ännu opublicerad, studie 
noteras att en hög andel (>90%) av försäkringsärenden till LÖF relaterade till FRI accepterades, och 
invaliditetsgraden i denna population var i medel 7% (range 1–33) [100]. 

Vårdnivå 

Multidisciplinärt samarbete är viktigt för denna patientgrupp. Flera studier indikerar att samverkan innebär 
bättre resultat till lägre kostnad [101]. Teamet bör ledas av specialintresserad ortoped med stöd från 
infektionsläkare. Om plastikkirurgisk kompetens saknas på aktuellt sjukhus bör tröskeln för att ta kontakt med 
specialiserat centrum vara låg.  

Den slutna vården bör alltid ske med basala hygienrutiner på endera ortoped- eller infektionsavdelning. Dessa 
patienter bör sedan om möjligt följas på en dedikerad multidisciplinär FRI-mottagning. 
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