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Background. Group A streptococcus is one of the
most common bacterial pathogens causing infec-
tions in tissue and organs, most frequently throat
and skin. Since the late 1980s there have been re-
ports from Scandinavia and many other countries
documenting a resurgence of highly invasive in-
fections such as puerperal fever, necrotizing fas-
ciitis, myositis and sepsis.

Material and methods. On the basis of relevant
studies and reviews and a clinical study of 61 pa-
tients between 1992 and 1999 with necrotizing
fasciitis and myositis at Haukeland University
Hospital, Bergen, Norway, we present an over-
view of the prevalence, pathogenesis, clinical fea-
tures and treatment of group A streptococcal in-
fections in skin, soft tissue and blood.

Results and interpretation. The reason for the
increase in severe group A streptococcal infec-
tions is unclear. The clinical features depend on
the level of infection (superficial skin, subcutis,
fascie and muscle): the deeper the inital infection,
the more frequent development of bacteraemia
and life-threatening disease. Serious infections
are associated with shock and multiorgan failure,
i.e. streptococcal toxic shock syndrome. Early
surgical debridement is essential in necrotizing
fasciitis and myositis. Penicillin is still the drug of
choice for milder infections. The addition of clin-
damycin is recommended in cases of more inva-
sive infection.

Gruppe A-streptokokker er en av de
hyppigste årsaker til bakterieinfeksjon
hos mennesket og forårsaker infeksjon
i en rekke vev og organer, hyppigst i
hals og hud. Det er de siste 10–15 årene
rapportert et økende antall alvorlige
infeksjoner, slik som barselfeber, nek-
rotiserende fasciitt, myositt og sepsis.

Basert på publikasjoner fra inn- og
utland og på egne erfaringer fra 61 pa-
sienter med nekrotiserende bløtdels-
infeksjoner ved Haukeland Sykehus
1992–99, gir vi her en oversikt over
prevalens, patogenese, klinikk og be-
handling av GAS-infeksjoner i hud,
bløtdeler og blod.

Årsaken til økningen i alvorlige in-
feksjoner av denne typen er uklar.
Gruppe A-streptokokker forårsaker
bløtdelsinfeksjon på forskjellige ni-
våer: hud, underhud, fascie og muskel.
Jo dypere infeksjonen etablerer seg, jo
hyppigere er bakteriemi, og jo mer
livstruende er infeksjonen. Alvorlige
infeksjoner kan føre til sjokk og multi-
organsvikt, definert som streptokokk-
betinget toksisk sjokk-syndrom. Tidlig
kirurgisk revisjon er nødvendig ved
nekrotiserende fasciitt og myositt. Pe-
nicillin er fortsatt førstehåndsbehand-
ling av mildere infeksjoner som erysi-
pelas, men klindamycin anbefales ved
mer invasive infeksjoner inkludert al-
vorlige tilfeller av erysipelas.

Gruppe A-streptokokker (GAS) er en hyp-
pig årsak til infeksjoner hos mennesket og
kan gi infeksjoner i alle typer vev. I Norge
forekommer infeksjoner i hud og hals hyp-
pigst, men en rekke organsystemer kan affi-
seres. Gruppe A-streptokokker kan forår-
sake faryngitt, tonsillitt, skarlagensfeber,
peritonsillær abscess, otitt, sinusitt, sårin-
feksjoner, erysipelas, cellulitt, alvorlige
bløtdelsinfeksjoner, barselfeber og sepsis.
De siste 10–15 årene er det registrert økt fo-
rekomst og økt alvorlighetsgrad av GAS-in-
feksjoner. Hensikten med denne artikkel er å
gi en oversikt over denne type infeksjoner i
hud, bløtdeler og blodbanen.

Epidemiologi
I slutten av det 19. århundre var infeksjoner
med gruppe A-streptokokker en av de van-
ligste dødsårsakene i Norge, spesielt blant

barn (1). Epidemier med skarlagensfeber og
sårinfeksjoner var vanlig. Komplikasjoner
som giktfeber og streptokokknefritt forekom
ofte, og helt frem til i 1930-årene var døde-
ligheten av streptokokkseptikemi over 70 %
(2). I kjølvannet av bedre levestandard og
hygiene, og introduksjon av antibiotika falt
dødeligheten av infeksjoner med gruppe A-
streptokokker betraktelig. Alvorlige immu-

nologiske komplikasjoner til slike infeksjo-
ner er nå sjeldne i Norge, men er fortsatt
vanlige i utviklingsland.

De siste 10–15 årene har det igjen skjedd
en betydelig økning i forekomsten av infek-
sjoner med gruppe A-streptokokker både i
Norge og i en rekke andre industrialiserte
land (3). Fra 1987 er det i Norge registrert en
fordobling av insidensen, og antall alvorlige,
invasive GAS-infeksjoner er flerdoblet
(4–8). Invasive infeksjoner omfatter tilstan-
der som nekrotiserende fasciitt, barselfeber,
pneumoni med empyem, peritonitt, menin-
gitt, myositt og sepsis. Disse sykdommer var
uvanlige i flere tiår før 1987 (6, 7). I 1999 ble
til sammen 261 pasienter med slike sykdom-
mer meldt til Meldingssystemet for smitt-
somme sykdommer (MSIS) (8). Tidligere
var de fleste pasienter med bakteriemi eldre
eller pasienter med underliggende sykdom-
mer eller immunsuppresjon. De siste ti årene
har en større andel av pasientene vært yngre
og middelaldrende, tidligere friske personer
(3, 4, 6).

Dennis Stevens har beskrevet en epide-
misk økning av aggressive GAS-infeksjoner
i Nord-Amerika og Europa (9). Ved mange
sentre ble det registrert svært alvorlige bløt-
delsinfeksjoner, ofte med bakteriemi kom-
plisert med sjokk og multiorgansvikt som
liknet på stafylokokkbetinget toksisk sjokk-
syndrom. I 1993 ble det dannet en arbeids-
gruppe for alvorlige streptokokkinfeksjoner
som laget en konsensusdefinisjon og krite-
rier for streptokokkbetinget toksisk sjokk-
syndrom (STSS) (tab 1) (10).

Årsakene til den økte insidensen, særlig
av alvorligere GAS-infeksjoner, er gjen-
stand for mye diskusjon og forskning og er
fremdeles uklare. Patogenesen dreier seg om
et samspill mellom bakteriens virulensfakto-
rer og vertens forsvarsmekanismer. Gruppe
A-streptokokker danner en rekke substan-
ser, flere med toksinvirkning. Eksotoksiner
kan virke som superantigener som oversti-
mulerer infeksjonsforsvaret, spesielt cyto-
kinsystemet (3). M-proteinet bidrar til viru-
lens ved å motarbeide fagocytose.

Noen GAS-serotyper, særlig M1 og M3,
har vært assosiert med alvorlig infeksjon.
Mens utbruddet i Norge i 1987–88 var do-
minert av én GAS-serotype (M1), har de sis-
te års alvorlige infeksjoner involvert flere
ulike M-serotyper (6, 7). Samtidig er det en
kjensgjerning at serotype M1 ikke nødven-
digvis gir alvorlig infeksjon. Serotype M1
dominerte også blant stammer isolert fra pa-
sienter med erysipelas i Sverige (11).
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Tabell 1 Definisjon av streptokokkbetinget toksisk sjokk-syndrom (modifisert etter
Hasseltvedt & Høiby (7) og konsensus (10). Ia � IIA � IIB (� 2 av funnene) er definitivt
syndrom. Ib � IIA � IIB (� 2 av funnene) er sannsynlig syndrom

I Gruppe A-streptokokker isolert fra
a) Blod, spinalvæske, vevsbiopsi eller annet sterilt område (sikkert streptokokkbe-

tinget toksisk sjokk-syndrom)
b) Ikke-sterilt område (sannsynlig streptokokkbetinget toksisk sjokk-syndrom)

II A Hypotensjon/sjokk
� 90 mm Hg for voksne
� 5-percentilen for alder hos barn

II B � 2 av følgende funn
Nyresvikt
� 177 mmol/l eller 2 � normalverdi for alder. Dobling av utgangsverdi ved pre-
eksisterende nyredysfunksjon

Koagulopati
� 100 000 blodplater/mm3 eller DIC (definert som forlenget blødningstid, lavt 
fibrinogennivå og forhøyet konsentrasjon av fibrin degraderingsprodukter)

Leverdysfunksjon
ALAT, ASAT eller bilirubin � 2 � øvre normale grense. Dobling av utgangsverdi
ved preeksisterende leverdysfunksjon

Sjokklunge
Akutt innsettende diffuse lungeinfiltrater og hypoksemi (uten at det er hjertesvikt
eller tegn på generalisert kapillær lekkasje manifestert med akutt innsettende ge-
neraliserte ødemer, eller pleural eller peritoneal effusjon ved hypoalbuminemi)

Utslett
Generalisert makuløst utslett, ev. deskvamerende

Bløtdelsnekrose
Inkludert nekrotiserende fasciitt, myositt (sjelden), eller gangren

Figur 1 Impetigo forårsaket av gruppe A-streptokokker hos 25 år gammel mann. Sykdom-
men ble komplisert med akutt glomerulonefritt

Insidenstopper i Norge med 15–20 års
mellomrom de siste 130 årene viser at be-
folkningens immunstatus sannsynligvis har
betydning for forekomsten av sykdommer
forårsaket av gruppe A-streptokokker (1, 3).
Forrige GAS-epidemi i Norge var i 1960-
årene. Fra et immunologisk synspunkt kun-
ne vi forvente en ny epidemi i 1980-årene.

Hud- og bløtdelsinfeksjoner
Infeksjon med gruppe A-streptokokker kan
etablere seg på forskjellige nivåer i hud og
bløtdeler, og tilstandene kan være vanskelig
å skjelne fra hverandre. Det er en tendens
til kompartmentalisering, hvor infeksjonen
etablerer seg i et kompartment primært, en-
ten det er hud, underhud, fascie eller muskel.
Jo dypere lokalisasjon, desto alvorligere er
infeksjonen. Det er lite som tyder på at disse
infeksjonene representerer en sammenhen-
gende utvikling ved f.eks. at et naturlig for-
løp av erysipelas kan føre til nekrotiserende
fasciitt eller nekrotiserende fasciitt til myo-
sitt. Men grensene mellom nivåene er på in-
gen måte absolutte, og ubehandlet kan infek-
sjonen ofte lede til en viss affeksjon av flere
nivåer.

Det er også forskjell i bakteriemengden
assosiert med disse infeksjonene. Flere bak-
terier fører ofte til mer toksin og alvorligere
sykdom. Mer overflatiske infeksjoner gir
lite bakteriemi, infeksjon i dypere nivåer
fremkaller ofte bakteriemi. Ved erysipelas
kan bakterier isoleres direkte fra et sår i inn-
til 30 % av tilfellene, men uten sår er det
vanskelig å isolere bakterien (11). Blodkul-
turer er positive hos mindre enn 5 % av pa-
sientene, og aspirasjon eller biopsi av lesjo-
nen gir sjelden oppvekst av bakterier. År-
saken er lav bakterietetthet i vev ved
erysipelas. Derimot finnes det store meng-
der bakterier i vev ved nekrotiserende fa-
sciitt og myositt. Det er ofte mulig å finne
grampositive kokker i kjeder og dyrke grup-
pe A-streptokokker fra aspirat eller biopsier,
og det er vekst av gruppe A-streptokokker i
blodkulturer i 25–50 % av tilfellene (6, 12).

Impetigo
Impetigo (brennkopper) er en overflatisk
hudinfeksjon som oftest opptrer hos barn. I
typiske tilfeller er det erytem og krustedan-
ning (fig 1). Gruppe A-streptokokker er den
vanligste årsak i ca. 80 % av tilfellene, men
Staphylococcus aureus er blitt påvist oftere i
studier de siste ti årene (13). Dette represen-
terer i noen tilfeller kolonisering med S au-
reus. Impetigo er svært smittsomt, særlig un-
der trange, uhygieniske boforhold, og i bar-
nehager.

Erysipelas
Erysipelas (rosen) er en hudinfeksjon eller
overflatisk cellulitt, oftest lokalisert til
underekstremitetene, ansiktet eller sjeldnere
til overekstremitetene (fig 2). Sykdommen
opptrer sporadisk, helst om vinteren og
våren, parallelt med høy bærertilstand for

gruppe A-streptokokker i befolkningen (13).
Madsen rapporterte en årlig insidens i Norge
mellom 1880 og 1970 på ti per 10 000 inn-
byggere (1). Eriksson og medarbeidere om-
talte 229 pasienter innlagt i sykehus over en
toårsperiode i et område i Sverige med
900 000 innbyggere (11). Noen få rapporter

fra Europa og Israel har vist et økt antall inn-
leggelser i sykehus pga. erysipelas, men det-
te er ikke noe sikkert bevis for økt insidens
av erysipelas. Mange pasienter med erysipe-
las er eldre og har predisponerende faktorer
som kroniske hudlesjoner (ulcus cruris, sta-
seeksem, lymfødem, fotsopp), kreft, hjerte-
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Figur 2 Klassisk erysipelas hos 40 år
gammel kvinne etter vaksinasjon. Merk høy-
rødt utslett med skarp avgrensning mot nor-
mal hud

Figur 3 Nekrotiserende fasciitt hos 65 år gammel mann. Primærfokus var et lite sår på
høyre hånd. Merk blast rødfarget utslett, uskarp grense mot normal hud og strekene som
angir progresjon av utslettets yttergrenser

svikt og diabetes mellitus. God hygiene,
hudpleie og støttestrømper er viktige mo-
menter i forebygging av sår og kroniske
hudforandringer, som representerer inn-
gangsporten for bakterier ved erysipelas.

Prodromale symptomer er vanlig (høy fe-
ber, hodepine, kvalme) og kan debutere før
hudforandringene, noe som kan vanskelig-
gjøre diagnosen. Mange av pasientene kan
behandles utenfor sykehus, og det er tidlige-
re anslått at en tredel av pasientene ble inn-
lagt i sykehus. Inntrykket er nå at det har ut-
viklet seg en mer liberal praksis for innleg-
gelser av pasienter med erysipelas, muligens
på grunn av usikkerheten skapt av det øken-
de antall dypere og alvorligere hudinfeksjo-
ner.

Dødeligheten er lav ved erysipelas. Ingen
pasienter i den omtalte svenske studien døde
som et direkte resultat av sykdommen (11).

Nekrotiserende fasciitt
Nekrotiserende fasciitt er en aggressiv in-
feksjon i muskelfascien og/eller dypt subku-
tant vev med nekrose. I de senere stadier kan
det oppstå muskelnekrose og hudnekrose.
Muskelnekrosen er sekundær og ikke som
ved den sjeldne tilstanden primær myositt,
der fokus for infeksjon primært er muskelen.
Den diagnostiske utfordringen er særlig å
skille nekrotiserende fasciitt i tidlig fase fra
erysipelas.

Nekrotiserende fasciitt kjennetegnes
oftest ved et blekere rosa utslett med uskarpe
grenser mot normal hud (fig 3, 4), til for-
skjell fra erysipelas, som vanligvis medfører
et høyrødt utslett med skarp grense mot nor-
mal hud (fig 2). Sykdommen spres raskt i
vevet selv under antibiotikabehandling. Ut-
slettet bør kontrolleres ofte og grensene
merkes med tusj og klokkeslett. Lokale,

sterke smerter er karakteristisk. Feber og
uforklarlige sterke smerter i en ekstremitet
uten utslett bør gi mistanke om begynnende
nekrotiserende fasciitt eller primær myositt.
Disse sykdommene gir ofte sepsis med sys-
temiske komplikasjoner, eventuelt som
streptokokkbetinget toksisk sjokk-syndrom.

Kunnskapen om nekrotiserende fasciitt
blant norske leger var mangelfull da denne

sykdommen ble kjent for ca. ti år siden (14).
Sykdommen var lite omtalt i lærebøker og
diagnoselister (ICD-9/10), noe som har
vanskeliggjort registrering og oppfølging.
Ved Haukeland Sykehus har vi i perioden
1992–99 registrert 61 pasienter med nekroti-
serende fasciitt, 15 overflyttet fra lokale sy-
kehus, vesentlig Diakonissehjemmets Syke-
hus i Bergen. Inkludert i materialet var to pa-
sienter med primær myositt. Dette gir en
årlig insidens på mer enn tre per 100 000, noe
som er meget høyt i verdenssammmenheng.
I en større epidemiologisk studie i Ontario,
Canada, ble det registrert 0,4 tilfeller per
100 000 innbyggere i 1995 (15). Til forskjell
fra Ontario-studien, der mange pasienter var
eldre med underliggende sykdom, var me-
dian alder på pasientene ved Haukeland Sy-
kehus kun 49 år, og 74 % var tidligere friske.
Små skader i huden før utviklingen av infek-
sjonstegn forelå hos 33 pasienter, noe som er
rapportert i mange andre studier, og slike
hudskader representerer en inngangsport for
bakterier. Lesjonene var, som ved erysipelas,
oftest lokalisert til ekstremitetene (undereks-
tremitetene hos 27 og overekstremitetene hos
23), men det var også fem pasienter med nek-
rotiserende fasciitt i ansiktet, fem i genitalia
og én med primærlesjon på thorax.

Enkle laboratorieprøver er nyttige for å
skille nekrotiserende fasciitt fra erysipelas.
Ved nekrotiserende fasciitt er CRP-verdien
oftest høy, vanligvis over 200 mg/l. 51 av 60
pasienter ved Haukeland Sykehus (85 %)
hadde CRP-verdier � 200 mg/l før kirurgisk
intervensjon. CRP-nivået stiger raskt, til
tross for antibiotikabehandling, og bør ved
mistanke om nekrotiserende fasciitt kontrol-
leres med timers mellomrom. Sterkt for-
høyet CRP er dog kun et indisium. Eriksson
og medarbeidere fant CRP-verdier � 200
mg/l hos nesten en tredel av pasientene med
erysipelas (11). 51 av 60 pasienter ved Hau-
keland Sykehus (85 %) hadde forhøyet
antall leukocytter (� 10 � 109) og tre hadde
nøytropeni.

Gramfarget preparat, bakteriologisk dyr-
king av aspirat og nekrotisk vev og blodkul-
turer er obligatorisk ved mistanke om nekro-
tiserende fasciitt. I pasientmaterialet fra
Haukeland Sykehus ble grampositive kok-
ker i kjeder påvist i grampreparat av aspirat,
sår eller debridert vev hos 37 pasienter. Dyr-
king av vev fra 43 pasienter viste gruppe A-
streptokokker hos 40 pasienter, gruppe G-
streptokokker hos to pasienter og gruppe C-
streptokokker hos én pasient. Det var ingen
forskjell i kliniske symptomer eller alvor-
lighetsgrad hos disse pasientene. Andre 
betahemolytiske streptokokker enn gruppe
A-streptokokker kan således være årsak til
erysipelas og nekrotiserende fasciitt hos
mennesker og forsøksdyr (11, 16).

Det var oppvekst av gruppe A-streptokok-
ker i blodkulturer hos 16 av våre 61 pasien-
ter. Antibiotikabehandling før prøvetaking
har sannsynligvis hindret oppvekst hos flere
pasienter.
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Figur 4 Nekrotiserende fasciitt hos 52 år gammel kvinne. Primærfokus var et lite sår på
venstre lilletå. Hun fikk feber, frostanfall og sterke smerter i ankelen og ble innlagt for infek-
siøs artritt. Hudforandringene utviklet seg etter innleggelse i sykehus

Optimalt omfang av det kirurgiske inn-
grep diskuteres. I noen tilfeller kan kirurgisk
eksplorasjon med drenasje av ødem og spal-
ting av muskelfascien være nok. Oftest må
alt nekrotisk vev fjernes og gjentatte inngrep
utføres ved manglende bedring, slik Sjo og
medarbeidere anbefaler (12). I materialet fra
Haukeland Sykehus ble amputasjon utført
hos kun fem av 59 pasienter (9 %). Dette er
mindre enn rapportert i flere andre studier
(15). Ved Haukeland Sykehus har plastikk-
kirurger vært involvert i initial vurdering og
operativ behandling av pasientene, noe som
sannsynligvis har forebygd amputasjon. År-
våkenhet, overvåking av hudlesjonen og tid-
lig kirurgisk eksplorasjon kan være livred-
dende. Tidsaspektet er avgjørende for pro-
gnosen ved nekrotiserende fasciitt. Kort tid
fra sykdomsstart til sykehusinnleggelse og
fra innleggelse til operasjon er assosiert med
økt overlevelse både i vårt materiale og i stu-
dien til Sjo og medarbeidere (12).

Myositt
Primær myositt forårsaket av gruppe A-
streptokokker er en svært sjelden og meget
alvorlig infeksjon med 80–100 % dødelig-
het (9). Det er beskrevet få tilfeller av denne
sykdommen (17, 18). Typisk er en ung, tid-
ligere frisk person med feber, frostanfall,
allmennpåvirkning og intense smerter loka-
lisert i dybden på en ekstremitet uten synlige
ytre tegn til infeksjon. Måling av ekstremite-
tenes omkrets vil kunne påvise hevelse. Kir-
urgi avdekker uttalt nekrose av store mus-
kelgrupper, til forskjell fra stykkevis nek-
rose sett ved nekrotiserende fasciitt. Begge
pasientene med denne tilstanden ved Hauke-
land Sykehus hadde et typisk septisk syk-
domsbilde og samtidig betydelig økt kreati-
ninkinase. Begge pasientene døde.

Sepsis
Sepsis kan defineres som bakteriemi med
ledsagende kliniske symptomer på infek-
sjon. Bakteriemi og sepsis med gruppe A-
streptokokker har vært assosiert med infek-
sjoner hos barn og eldre, og ofte med under-
liggende sykdommer som diabetes mellitus,
kreft, kronisk hjertesykdom, alkoholisme,
venøs insuffisiens eller immunsuppresjon
(3, 4). Siden 1988 er det registrert et økende
antall yngre, tidligere friske pasienter med
bakteriemi og sepsis (4, 7, 9).

Sepsis forårsaket av gruppe A-strepto-
kokker utgår vanligvis fra hud og luftveier,
men sepsis uten kjent utgangspunkt fore-
kommer også. Bucher og medarbeidere un-
dersøkte 87 innlagte pasienter med bakteri-
emi i Norge i 1988 (4). De fant at luftveiene
var primærfokus for infeksjon hos 37 %, hud
var primærfokus hos 50 %, mens det hos
17 % ikke var noe kjent primærfokus. Luft-
veiene, særlig hals, dominerte som primær-
fokus hos yngre pasienter, mens hud domi-
nerte som primærfokus hos eldre pasienter.
Hudlesjonen som er inngangsport for gruppe
A-streptokokker kan være et lite risp, et stør-

re sår, en kronisk ulcerasjon eller postopera-
tiv sårinfeksjon.

Pasienter med GAS-sepsis er ofte preget
av sjokk og multiorgansvikt som sjokklun-
ge, nyresvikt, koagulopati eller leveraffek-
sjon, og er avhengige av intensiv overvåking
og behandling. Internasjonalt aksepterte kri-
terier for streptokokkbetinget toksisk sjokk-
syndrom ble utarbeidet i 1993 (tab 1) (10). I
pasientmaterialet fra Haukeland Sykehus
fylte 20 av 61 pasienter (33 %) med nekroti-
serende fasciitt eller myositt kriteriene for
dette syndromet, som medfører høy dødelig-
het, 30–50 % (19).

Mekanismen for sepsisutvikling ved
GAS-infeksjon er kun delvis forstått (9).
Gruppe A-streptokokker produserer mange
toksiner (Spe A-, Spe B-, og Spe C-eksotok-
siner, og M-proteiner). Disse fungerer som
superantigener og setter i gang en uttalt og
direkte stimulering av T-lymfocytter til pro-
duksjon av store mengder cytokiner (tumor-
nekrosefaktor, gammainterferon, interleu-
kin-1, interleukin-6), som induserer vevs-
skade, sjokk og multiorganskade.

Antibiotikabehandling
Ved lettere impetigo er antiseptisk sårvask
og lokalbehandling med antibiotikakrem
ofte tilstrekkelig, og peroral behandling bør
reserveres for pasienter med mer uttalte 
lesjoner (13). Gruppe A-streptokokker er
fortsatt fullt følsomme for penicillin, og ved
moderate GAS-infeksjoner er penicillin til-
strekkelig. Penicillin er førstehåndsbehand-
ling ved erysipelas (11, 20). I den omtalte
svenske studien fra 1996 fikk 67 % av 229
innlagte pasienter intravenøs behandling
med penicillin initialt på grunn av sympto-
mer på sepsis og oppkast (11). Peroral be-
handling kan erstatte intravenøs behandling
i løpet av få dager. Hudkonsentrasjoner av
penicillin var over minste hemmende kon-
sentrasjon for hemolytiske streptokokker i

fire timer etter peroral administrasjon av 1 g
fenoksymetylpenicillin til pasienter med
normal vekt.

Optimal varighet av antibiotikabehand-
ling ved erysipelas er ikke godt dokumen-
tert. Lang behandlingstid (14 dager) er et for-
søk på å hindre residiv, noe som skjer hos
10–30 % av pasientene. Ved residiv kan for-
lenget behandling med lave doser penicillin
forsøkes, og langtidsbehandling over måne-
der og år kan forsøkes hos pasienter som
hyppig får residiv. Ved penicillinallergi an-
befales klindamycin eller erytromycin.

Klindamycin er etablert som et særlig nyt-
tig preparat ved alvorlige GAS-infeksjoner
med gruppe A-streptokokker, og bør supple-
re penicillin ved spesielt hissige tilfeller av
erysipelas der muligheten for nekrotiserende
fasciitt vurderes. Det er etter hvert sterke
holdepunkter for at klindamycin bør inngå i
behandling av alvorlige GAS-infeksjoner
som nekrotiserende fasciitt og sepsis (9).
Dette skyldes delvis penicillinets nedsatte
effekt i vev med store mengder bakterier
(inokulumeffekt) og dårlig tilgjengelighet
av penicillinbindende proteiner i bakteriens
stasjonære fase. Klindamycin penetrerer
godt i vev og abscesser, virker intracellulært
i fagocytter, har hemmende effekt på toksin-
produksjon og M-proteinsyntese, lengre
postantibiotisk fase og har effekt i både
vekst- og hvilefase for gruppe A-streptokok-
ker.

Nyere behandlingsforsøk ved invasive
GAS-infeksjoner tar utgangspunkt i verts-
immunitet og det lave antistofftiter mot se-
rotype M1 og pyrogent toksin funnet hos pa-
sienter som utvikler alvorlige infeksjoner
med gruppe A-streptokokker (21). Dette er
grunnlaget for en pågående prospektiv stu-
die med intravenøst immunglobulin.
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«slankekur» eller kur for å gå ned i vekt. Po-
enget er å spise annerledes, ikke mindre.
Stikkord for Kost i balanse er mer proteiner,
færre karbohydrater, mange måltider hver
dag, mye frukt og grønt og ingen kaloritel-
ling eller slankekurer.

Målet er å regulere forholdet mellom in-
sulin og glukagon med det vi spiser. For mye
karbohydrat med høy glykemisk indeks
fører til økt blodsukker og etterfølgende økt
insulinproduksjon, noe som senker blodsuk-
keret. Fordi insulin er et «lagringshormon»,
kan man bli fet av å spise mye karbohydrat.
Fedon Lindberg vektlegger mat med lav gly-
kemisk indeks for å holde insulinutskillin-

gen nede. Han anbefaler rikelig
inntak av protein for å stimulere
bukspyttkjertelens utskilling av
glukagon, hvis hovedfunksjon er
å øke blodsukkeret og dermed til-
føye kroppen energi. Optimal 
glukagonkonsentrasjon i blodet,
kombinert med lavt insulinnivå
gir lite fettlagring og mer fettfor-
brenning.

Boken består av åtte kapitler og
inneholder fire ukers menyforslag basert på
Kost i balanse, 43 matoppskrifter, lister med
glykemisk indeks for en rekke matvarer, lit-
teraturliste og register. Den er ført i et enkelt,
lettfattelig og til dels underholdende språk,
figurer og tekstbokser er oversiktlige, stoffet
er lett tilgjengelig og layouten er tiltalende.
Etter mitt skjønn treffer Lindberg målgrup-
pen hjemme.

Som fagmann finner jeg det frustrerende
at forfatteren ofte siterer litteraturen på en
diffus og upresis måte, f.eks. ved å nevne en

Evolusjonsinspirert
ernæringskonsept 
for bedre helse 
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Dette er den andre velformulerte boken om
kosthold, vektreduksjon og helse av en
norsk forfatter og som omhandler et moder-
ne evolusjonsperspektiv. Den første var
Bruset & Henriksens underhol-
dende Slank på steinaldermat (1).

Boken er skrevet spesielt for
folk «som ofte opplever sukker-
hunger og tyr til noe søtt, eller
som ofte spiser brød eller poteter
og annen form for stivelse»
(s. 13), men henvender seg først
og fremst til dem som har en ten-
dens til å gå lett opp i vekt eller er
overvektige. Forfatteren, som er
lege, mener også folk med diabetes gjennom
boken kan få hjelp til bedre blodsukkerkon-
troll og å unngå en del komplikasjoner med
sykdommen.

Et sentralt argument er at man oftere går
opp i vekt fordi man spiser feil, ikke fordi
man spiser for mye. Ved å endre livsstilen
permanent og spise mat med riktig glyke-
misk indeks bedres helsen, velværet og livs-
kvaliteten samtidig som kroppens fettandel
går ned. Fedon Lindberg presenterer et er-
næringskonsept, Kost i balanse, ikke en
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ny studie uten å nevne hvem som har skrevet
den. Man blir derfor overlatt til selv å bla
gjennom litteraturlisten for å finne det som
er nevnt i teksten. 

Til tross for enkelte forvirrende, unyan-
serte og delvis feilaktige utsagn og noe gam-
mel fagsjargong, har Lindberg fått tak i en
del hovedlinjer i den evolusjonære litteratu-
ren om kosthold og helse. Jeg applauderer at
evolusjonsargumenter kommer med i den
norske diskusjonen om disse temaene. Lind-
berg omtaler amerikanerne for å være «fett-
fobiske», men kan selv karakteriseres som
«mettet fettfobiker» gjennom en del bom-
bastiske og unyanserte utsagn om mettet
fett. Boken mangler en bredere miljømedi-
sinsk vinkling. For eksempel anbefaler han
uten forbehold soyaprodukter og det kunsti-
ge søtningsmidlet aspartam.

Uansett innvendinger vil boken lære all-
mennheten mye om kosthold, og forhåpent-
ligvis vil den kunne hjelpe mange til å få et
bedre liv. I en tid der de fleste er enige i at
forebygging og livsstilsendringer er veien å
gå, er tilnærminger som vektlegger hvordan
man kan endre livsstilen, spesielt velkomne. 
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