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Sammendrag

Bakgrunn. Høyaktiv antiretroviral terapi 
(HAART) forårsaker ikke sjelden en 
paradoksal reaksjon på latente infeksjo-
ner i forbindelse med at immunsystemet 
regenererer, såkalt immunrekonstitu-
sjonssyndrom. I artikkelen gis en over-
sikt over syndromet, med vekt på dia-
gnostikk, risikofaktorer og praktisk 
håndtering.

Materiale og metode. Oversikten er 
basert på klinisk erfaring og artikler 
funnet ved ikke-systematiske søk 
i PubMed.

Resultater. Immunrekonstitusjonssyn-
drom oppstår gjerne noen uker eller 
måneder etter oppstart av HAART-
behandling og er hyppigst beskrevet ved 
infeksjon med mykobakterier, cytome-
galovirus, Cryptococcus neoformans og 
Pneumocystis jirovecii. I utgangspunk-
tet kan enhver latent infeksjon forår-
sake en slik immunreaksjon. Risikofak-
torer er uttalt immunsvikt ved behand-
lingsstart, stor mengde infeksiøst 
agens og rask immunologisk respons 
på HAART-regimet. Prognosen er god. 
Infeksjonsutredning og terapi må imid-
lertid ikke forsinke oppstart av HAART-
behandling hos immunkompromitterte 
pga. risikoen for økt mortalitet og mor-
biditet. Behandlingen bør fortsette selv 
om tilstanden manifesterer seg, og kun 
ved livstruende situasjoner eller lokalt 
destruerende prosesser bør HAART-
regimet forbigående seponeres. Korti-
kosteroider kan ha god effekt ved lesjo-
ner i sentralnervesystemet, obstrue-
rende lymfeknuter eller økende respi-
ratoriske symptomer.

Fortolkning. De siste årenes behand-
lingssuksess ved hivinfeksjon medfører 
at flere kan utvikle immunrekonstitu-
sjonssyndrom. Rask diagnostikk av 
opportunistiske infeksjoner og igang-
setting av adekvat behandling er viktig 
for prognosen.

De siste årene har rutinemessig bruk av
HAART-behandling gjort hivinfeksjon i
vestlige land til en kronisk sykdom. En god
prognose forutsetter imidlertid nær 100 %
medikamentetterlevelse, og utfordringene er
store når det gjelder bivirkninger som lipo-
dystrofi, endret lipidprofil og mitokondrie-
toksisitet (1).

En annen utfordring er at latente infeksjo-
ner kan manifestere seg eller at manifeste
opportunistiske infeksjoner forverres når
immunsystemet regenererer – såkalt im-
munrekonstitusjonssyndrom (2–5). Et til-
svarende sykdomsbilde kan også oppstå hos
andre med immunsvikt – «paradoks reak-
sjon» i forbindelse med tuberkulosebehand-
ling representerer det samme fenomenet (2).

Immunrekonstitusjonssyndrom er hyp-
pigst beskrevet ved infeksjoner med myko-
bakterier, cytomegalovirus (CMV), Crypto-
coccus neoformans og Pneumocystis jiro-
vecii. Også JC-virus, hepatitt B-, hepatitt C-
og varicella zoster-virus er velkjente år-
saker.

I utgangspunktet kan enhver latent infek-
sjon forårsake en slik immunreaksjon (2–5).
Syndromet er også beskrevet i forbindelse
med autoimmune sykdommer, sarkoidose
og maligne sykdommer som lymfom og
Kaposis sarkom (4, 5). Hvorvidt de sist-
nevnte er en reaksjon på tumorantigener
eller tumorrelaterte infeksiøse agenser, som
Epstein-Barr-virus og humant herpesvirus 8,
er ikke avklart (4).

Vi gir her en oversikt over syndromet,
med vekt på diagnostikk, risikofaktorer og
praktisk håndtering. Siden det kliniske bil-
det varierer med de ulike latente infeksjo-
nene, vil vi beskrive de hyppigste infeksjo-
nene i egne avsnitt.

Materiale og metode
Artikkelen er basert på ikke-systematiske
litteratursøk i PubMed. I mangel av velde-
signede randomiserte, kontrollerte studier
har vi vektlagt nyere oversiktsartikler, retro-
spektive studier og ekspertuttalelser som
referansegrunnlag for vår oversiktsartikkel,
i tillegg til kliniske erfaringer fra arbeid i
inn- og utland.

Diagnostikk og risikofaktorer
Definisjonen av immunrekonstitusjonssyn-
drom varierer betydelig, og det er foreløpig
ingen konsensus om de diagnostiske krite-
riene. De fleste definisjoner krever imidler-
tid tilstedeværelse av:
– En latent infeksjon
– En målbar bedring i CD4-tall eller et til-

svarende fall i virusmengde etter oppstart
av HAART-behandling

– Sammenheng i tid mellom behandlings-
start og klinisk bilde forenlig med syndro-
met

– Utelukkelse av andre årsaker – medika-
mentbivirkninger, dårlig medikament-
etterlevelse eller nyoppstått infeksjon
(2–6)

Rask og riktig diagnostikk av opportunistis-
ke infeksjoner hos pasienter med immun-
svikt er viktig, men utfordrende, siden forlø-
pet ofte er subklinisk. Det kan dessuten være
vanskelig å avgjøre om en opportunistisk in-
feksjon er nyoppstått eller om den har ligget
latent og først gir symptomer etter start av
HAART-behandling. Tidsaspektet kan i
slike tilfeller være til hjelp, da immunrekon-

Hovedbudskap
■ Immunrekonstitusjonssyndrom er en 

komplikasjon til HAART-behandling
■ Risikofaktorer er uttalt immunsvikt, 

stor mengde infeksiøst agens og rask 
immunologisk respons. Prognosen er 
god

■ Rask diagnostikk og behandling av 
opportunistiske infeksjoner er viktig 
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ved lesjoner i sentralnervesystemet, 
obstruerende lymfeknuter eller økende 
respiratoriske symptomer
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stitusjonssyndrom hyppigst oppstår et par
uker til tre måneder etter oppstarten (3–5).
Tilstanden kan dessuten mistenkes ved aty-
piske sykdomsbilder, som sjeldne lokalisa-
sjoner eller uventet forverring på tross av
adekvat behandling av infeksjonen (4). I
denne forbindelse er det viktig å gjøre dyr-
kingsundersøkelser med resistensbestem-
melse for å utelukke behandlingssvikt (4).
Dyrkinger kan imidlertid være negative,
siden inflammasjonsreaksjonen også kan
rettes mot antigener fra døde organismer (5).
Utredning med bildediagnostikk, histologis-
ke undersøkelser, antigentester og gentekno-
logisk påvisning av agenser fra eksempelvis
biopsier og bronkial skyllevæske kan i slike
tilfeller være til hjelp.

Medikamentbivirkninger og hypersensi-
tivitetsreaksjoner kan også gi et liknende
sykdomsbilde (4), men symptomene vil da
typisk komme etter hver medikamentdose
og bli mildere før neste dose, i motsetning
til ved immunrekonstitusjonssyndrom, hvor
symptomene vedvarer.

En forutsetning for å stille diagnosen er å
være oppmerksom på tilstanden hos utsatte
pasienter. En betydelig risikofaktor er uttalt
immunsvikt ved behandlingsstart (2–8).
Andre risikofaktorer er lav alder ved start av
behandling (7) og stor mengde infeksiøst
agens (2). Graden av immunrekonstitusjon
(2–6) og fall i virusmengde (8) ser også ut til
å være av betydning. I en retrospektiv studie
med pasienter med behandlet tuberkulose
var økning i CD4-tall og CD4-CD8-ratio
assosiert med forekomst av syndromet (9).

Insidens og prognose
Insidensen av immunrekonstitusjonssyn-
drom varierer antakelig med forekomsten av
opportunistiske infeksjoner og CD4-celle-
nivå ved diagnosetidspunktet (4). I retro-
spektive studier med pasienter fra ulike vest-
lige land varierte insidensen fra 17 % til
25 %, mens den var 32 % i en retrospektiv
studie med amerikanske pasienter med dia-
gnostiserte opportunistiske infeksjoner ved
behandlingsstart (4). Sannsynligvis ligger
den reelle insidensen i vestlige land bety-
delig lavere, kanskje på 5–10 % (10). I en
nyere prospektiv studie fra Sør-Afrika fore-
kom immunrekonstitusjonssyndrom hos
rundt 10 % av pasientene i løpet av seks
måneders observasjonstid etter oppstart av
HAART-behandling (11).

Prognosen er vanligvis god, selv om lang-
tidssekveler kan forekomme, spesielt hvis
det er affeksjon av sentralnervesystemet (3,
5). Den rapporterte mortaliteten relatert til
tilstanden er lav, og i de tre største retrospek-
tive studiene fra vestlige land ble det regi-
strert i alt to dødsfall blant 142 pasienter
(12). I en prospektiv studie fra Sør-Afrika
ble det registrert to dødsfall blant 44 pasien-
ter med immunrekonstitusjonssyndrom
(11). Sannsynligvis er både morbiditet og
mortalitet underrapportert i utviklingsland,
og spesielt immunrekonstitusjonssyndrom-

relatert kryptokokkmeningitt kan forårsake
betydelig dødelighet (4, 5, 12).

Patogenese
Stigningen i CD4-tall etter behandlingsstart
følger vanligvis et bifasisk forløp (2, 3). En
rask økning av sirkulerende CD4-celler
forekommer de første 3–6 månedene, og
man antar at dette i hovedsak skyldes redu-
sert apoptose og samtidig redistribusjon av
lymfocytter fra lymfoid vev. Deretter skjer
det en mer gradvis økning i CD4-tallet, med
nydannede CD4-celler fra eksisterende T-
cellekloner (2, 3). De fleste tilfeller av im-
munrekonstitusjonssyndrom forekommer i
den første fasen av immunrekonstitusjonen,
selv om enkelte har rapportert tilstedevæ-
relse av mulig syndrom inntil fire år etter
behandlingsstart (2, 3, 6). Immunresponsen
kan rettes mot både levende og døde orga-
nismer, og kan gi en voldsom reaksjon der-
som antigenmengden er stor (2, 6).

Sentralt i utviklingen av syndromet er
gjenvinning av cellulær immunrespons, men
patogenesen varierer, trolig avhengig av ut-
løsende agens (5). Ved virusutløst immun-
rekonstitusjonssyndrom domineres inflam-
masjonsreaksjonen av CD8-celler (5, 6).
Hvis det er forårsaket av mykobakterier og
soppinfeksjoner, er inflammasjonsreaksjo-
nen ofte assosiert med en T-hjelper 1-im-
munrespons (Th1), med økt produksjon av
interferon-γ, som sammen med kjemokiner
og proinflammatoriske cytokiner aktiverer
mononukleære celler til granulomdanning
(5, 6).

Genetisk variasjon og predisposisjon er
sannsynligvis også involvert. Man har blant
annet funnet en overhyppighet av polymor-
fismer i gener for ulike cytokiner og HLA-
molekyler hos pasienter med immunrekon-
stitusjonssyndrom (13, 14). Foreløpig er det
imidlertid ikke avklart hvilken rolle disse
potensielle mekanismene spiller (2, 4, 6).

Klinisk bilde 
ved de hyppigste infeksjonene
Tuberkulose
Koinfeksjon med hiv og tuberkulose er et
stort problem på verdensbasis og hyppigste
dødsårsak hos hivpositive (15). I en sørafri-
kansk kohort var det nylig diagnostisert eller
behandlet tuberkulose hos 25 % ved oppstart
av HAART-behandling og en insidensrate
på 23 per 100 personår i løpet av de første tre
månedene av behandlingen (16). Immun-
rekonstitusjonssyndrom forekommer hos
8–43 % av dem med kjent tuberkulose ved
oppstart av HAART-behandling (17). I en
gjennomgang av 86 kasuistikker fant man at
median varighet fra behandlingsstart til opp-
stått immunrekonstitusjonssyndrom var fire
uker, mens mediant CD4-tall var 51 · 106/l
(6).

De vanligste symptomene er feber, vekt-
tap, forverring av respiratoriske symptomer
og progrediering av røntgenologiske forand-
ringer. Ekstrapulmonal tuberkulose er imid-

lertid hyppig forekommende blant hivposi-
tive, og immunrekonstitusjonssyndrom kan
manifestere seg i lymfeknuter, sentralnerve-
systemet, urinveier, abdomen og hud og gi
opphav til en lang rekke symptomer. Para-
doks hyperkalsemi er også beskrevet, og kan
antakelig skyldes blant annet utskilling av
1,25-dihydroksykolekalsiferol fra tuberku-
løse granulomer (6, 18). Diagnostikk av lun-
getuberkulose hos hivpositive kan være van-
skelig av flere grunner. Spesielt pasienter
med lavt CD4-tall har oftere sputumnegativ
tuberkulose og få eller ingen forandringer på
røntgen thorax (19, 20). Dyrking og PCR-
undersøkelse av bronkial skyllevæske kan
være nødvendig for å stille diagnosen. I ut-
viklingsland må man ofte starte behandling
ut fra det kliniske bildet alene.

Atypiske mykobakterier
Mycobacterium avium-intracellularkom-
pleks er hyppigst forekommende hos pasien-
ter med svært uttalt immunsvikt. I de fleste
tilfeller med immunrekonstitusjonssyndrom
er infeksjonen ikke diagnostisert før oppstart
av HAART-behandling, som illustrert i kasui-
stikken nedenfor (6). I en gjennomgang av 64
kasuistikker fant man at median tid fra be-
handlingsstart til utvikling av immunrekon-
stitusjonssyndrom var fire uker, mens media-
nt CD4-tall var 25 · 106/l (6). De hyppigst
forekommende symptomene er feber og ofte
uttalt glandelsvulst, men affeksjon av skjelett,
muskulatur, abdomen og sentralnervesystem
er rapportert (3, 6).

Pasienten. En 46 år gammel mann ble inn-
lagt med nyoppdaget hivinfeksjon og alvorlig
immunsvikt, med CD4-tall på 6 · 106/l. Han
fikk initialt behandling med høydose trime-
toprim-sulfa grunnet pneumoni med Pneu-
mocystis jirovecii. Dette ble seponert pga.
utslett og feber rundt 38 °C, men tempera-
turen gikk ikke ned. Man gjorde omfattende
diagnostiske utredninger, inkludert myko-
bakteriedyrking fra blod og feces, uten å på-
vise andre opportunistiske infeksjoner. CT
abdomen viste imidlertid multiple lett for-
størrede glandler paraaortalt. Tre uker etter
oppstart av HAART-behandling ble han på
nytt innlagt med feber på 39 °C, anemi og
vekttap. CT abdomen viste betydelig økning i
antall lymfeknuter og lymfeknutestørrelse
(fig 1), og man påviste nå Mycobacterium
avium-intracellularkompleks i dyrkinger fra
lymfeknutebiopsi, blod, beinmarg og feces.
Man fortsatte HAART-behandlingen og star-
tet med ciprofloksacin, klaritromycin og
etambutol. Etter ti dager var pasienten afe-
bril, med økende vekt og stigende hemoglo-
binverdi. CD4-tallet var 30 · 106/l. Etter fire
måneders behandling var det steget til
100 · 106/l.

Sentralt i diagnostikken er dyrking av blod-
kultur, beinmarg og affiserte lymfeknuter,
som beskrevet over. I utviklingsland er dyr-
kingsundersøkelser stort sett ikke tilgjenge-
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lig, men syrefaste staver kan i en del tilfeller
påvises ved mikroskopi av direkte preparater
fra punktater, farging av «buffy-coat» eller
avføringsprøve. Av og til må man imidlertid
gjøre et diagnostisk behandlingsforsøk på kli-
nisk mistanke. Et poeng i denne sammenheng
er at etambutol ikke inngår i de fleste nasjo-
nale behandlingsprotokoller mot tuberkulose
utover de to første månedene, og at andre ak-
tuelle medikamenter som ciprofloksacin og
klaritromycin ofte må spesialbestilles.

Cytomegalovirus
Cytomegalovirus (CMV) forårsaker oftest
retinitt og uveitt i forbindelse med HAART-
behandling, selv om også andre organer kan
affiseres (2, 10). Retinitt forekommer oftest
i løpet av de tre første månedene, mens
uveitt kan oppstå mye senere i forløpet (21,
22). Graden av immunrekonstitusjonsrela-
tert CMV-uveitt er ikke korrelert med CD4-
tall, i motsetning til CMV-retinitt, som
fortrinnsvis ofte oppstår ved CD4-tall
< 100 · 106/l (2). Mekanismene er ikke av-
klart, men Th2-effektorceller ser ut til å
være involvert i patogenesen (5, 23, 24).

Hos pasienter med uttalt immunsvikt er
det viktig å være oppmerksom på sympto-
mer som endret visus, nedsatt synsfelt,
smerter i øynene eller synsfenomener som
lysglimt eller flytende objekter i synsfeltet.
Ved oftalmoskopi kan man ofte se en intens
inflammatorisk reaksjon (25). Det er viktig å
informere øyelegen om den kliniske mistan-
ken og problemstillingen.

Cryptococcus neoformans
Cryptococcus neoformans er en sopp som
som regel gir infeksjon hos pasienter med
svært uttalt immunsvikt. Også immunrekon-
stitusjonssyndromrelatert kryptokokkinfek-
sjon er beskrevet i én tidlig og én sen variant.
Meningoencefalitt manifesterer seg ofte tid-
lig, mens det kan ses residiv av meningitt,
lymfadenitt og kryptokkom, eventuelt med
abscedering i hud, mediastinum, lunger og
sentralnervesystem, fra uker til mange må-
neder etter oppstart av HAART-behandling
(26–28).

Feber, hodepine, kvalme og nakkestivhet
er vanlige symptomer ved meningoencefa-
litt, og ved spinalpunksjon er det viktig å
måle åpningstrykket, som ofte er svært for-
høyet (27, 28). Ved klassisk kryptokokkme-
ningitt skyldes dette sannsynligvis nedsatt
drenasje av cerebrospinalvæske grunnet me-
kanisk blokkering forårsaket av store meng-
der kryptokokker og deres polysakkarider
(27). Ved immunrekonstitusjonssyndrom
kan en inflammasjonsreaksjon mot antige-
ner i hjernehinnene også spille en rolle (29).
Et forhøyet åpningstrykk (> 20 cm vann)
ved spinalpunksjon styrker den kliniske
mistanken om kryptokokkmeningitt. Dia-
gnosen stilles ved mikroskopi av tusjfarge-
preparat eller ved antigenundersøkelse av
spinalvæske (27).

Pneumocystis jirovecii
Det er velkjent at mange pasienter kan få en
paradoksal reaksjon ved antibiotikabehand-
ling av Pneumocystis jirovecii, med dyspné,
hypoksi, hoste, feber og økende diffuse
bilaterale lungefortetninger. Ved immun-
rekonstitusjonssyndromrelatert pneumocys-
tisinfeksjon er symptomer og funn de sam-
me, og tilstanden kan mistenkes når sym-
ptomene er tidsmessig mer relatert til
oppstart av HAART-behandling enn til på-
begynt antibiotikabehandling (3). Det ty-
piske bildet er en pasient som under behand-
ling for Pneumocystis jirovecii får klinisk
forverring 1–3 uker etter oppstart av
HAART-behandling.

Inflammasjonsreaksjonen kan både skyl-
des frigjøring av antigener på grunn av selve
behandlingen og økt immunreaksjon ved
samtidig oppstart av HAART-behandling.
Ved bronkoskopi kan man ofte se rikelig
med betennelsesceller i bronkial skyllevæs-
ke, og Pneumocystis jirovecii kan påvises
ved direkte immunfluorescens eller PCR
(3, 30). I utviklingsland må man oftest be-
handle ut fra det kliniske bildet og funn på
røntgen thorax.

Terapianbefalinger
I mangel av randomiserte studier bygger
våre anbefalinger på ekspertuttalelser, ob-
servasjonelle studier og egne erfaringer.

Behandling av opportunistiske infeksjoner
Det er viktig å diagnostisere og behandle en-
hver opportunistisk infeksjon så raskt og så

riktig som mulig, for å redusere antigen-
mengden og for om mulig å forebygge ut-
vikling av immunrekonstitusjonssyndrom.
Det er viktig å utelukke andre årsaker til
symptomene, f.eks. medikamentbivirknin-
ger, hypersensitivitetsreaksjoner og mang-
lende medikamentetterlevelse (1–4). For
detaljer om diagnostikk og behandling av de
ulike opportunistiske infeksjoner henvises
det til egen litteratur.

HAART-behandling
Hovedregelen er at man fortsetter med
HAART-behandling på tross av immunre-
konstitusjonssyndrom (2, 3, 5). Det er svært
viktig med hyppige kontroller med tanke på
bivirkninger og medikamentetterlevelse, og
pasienten må informeres om at medikamen-
tene virker og at prognosen er god til tross
for ubehagelige symptomer. Kun ved livs-
truende tilstander eller destruerende lokali-
serte prosesser som ikke svarer på steroidbe-
handling bør HAART-regimet forbigående
seponeres (2, 3, 5).

Det er ingen konsensus om når man skal
sette i gang HAART-behandling når en op-
portunistisk infeksjon er diagnostisert. Noe
tids behandling av den opportunistiske in-
feksjonen vil redusere antigenmengden og
kan i teorien forebygge utvikling av immun-
rekonstitusjonssyndrom, samtidig som risi-
koen for nye aidsdefinerende sykdommer og
død øker (2, 5). En nylig publisert studie
med hovedsakelig amerikanske pasienter
stratifisert etter CD4-tall (< eller > 50 · 106/
l) og opportunistiske infeksjoner (tuberkulo-
se ekskludert) sammenliknet tidlig oppstart
av HAART (median 12 dager) med avven-
tende behandling (median 45 dager) (31).
Pasienter som ble randomisert til tidlig
behandling hadde signifikant færre dødsfall
og aidsdefinerende sykdommer enn pasien-
ter i gruppen med forsinket behandling (31).
Inntil flere studier er publisert taler mye
for tidlig HAART-behandling av pasienter
med opportunistisk infeksjon dersom det
ikke foreligger kontraindikasjoner (5, 31,
32).

Ett mulig unntak kan være infeksjoner i
sentralnervesystemet, og spesielt krypto-
kokkmeningitt. I en nylig presentert studie
fra Zimbabwe, der 54 pasienter med denne
sykdommen ble randomisert til tidlig
HAART-behandling (innen tre døgn) eller
HAART-behandling etter ti uker med fluko-
nazolbruk, var mortaliteten etter to år signi-
fikant høyere i gruppen med tidlig behand-
ling enn i gruppen som fikk sen (Makadzan-
ge A, Ndhlovu C, Takarinda K et al. Early vs
delayed ART in the treatment of cryptococ-
cal meningitis in Africa. 16th Conference on
Retroviruses and Opportunistic infections.
Montreal, februar 2009. Abstract No
36cLB). Dette var overraskende resultater,
og nye studier av tidlig versus sen HAART-
behandling ved ulike typer opportunistiske
infeksjoner, inkludert kryptokokkmeningitt
og tuberkuløs meningitt, er nå satt i gang i

Figur 1 CT abdomen tatt a) før behandlingsstart 
og b) noen uker etter oppstart av antiretroviral 
behandling. Man kan se en betydelig økning i både 
antall lymfeknuter og størrelsen på disse
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flere utviklingsland (Philip Grant, personlig
meddelelse).

Koinfeksjon med hiv og tuberkulose kom-
pliseres på grunn av risiko for immunrekonsti-
tusjonssyndrom, overlappende medikament-
bivirkninger og medikamentinteraksjoner,
spesielt de to første månedene av tuberkulose-
behandlingen (13). To retrospektive studier
viser imidlertid at selv om behandlingen kan
utsettes i inntil to måneder hos dem med CD4-
tall > 100 · 106/l, er det økt mortalitet og
morbiditet hos pasienter med CD4-tall
< 100 · 106/l ved sen behandling (33, 34). I ut-
viklingsland er dødeligheten klart høyere hos
dem med avansert hivsykdom, og en avven-
tende strategi kan være ekstra uheldig i denne
forbindelse (5, 6). Inntil flere studier er publi-
sert taler mye for tidlig HAART-behandling
hos pasienter med tuberkulose og lavt CD4-
tall (6, 35). Ifølge nasjonale retningslinjer bør
man avvente to ukers tuberkulosebehandling
før oppstart av HAART-behandling ved CD4-
tall < 100 · 106/l, åtte ukers behandling ved
CD4-tall 100–350 · 106/l og fullført behand-
ling ved CD4-tall > 350 · 106/l (36).

Antiinflammatorisk behandling
Kortikosteroidbehandling kan ha god effekt
ved lesjoner i sentralnervesystemet (2), ob-
struerende lymfeknuter (3) eller økende luft-
veissymptomer, spesielt hos pasienter med
mykobakterieinfeksjon eller Pneumocystis
jirovecii (6, 30). Prednisolon 1 mg/kg/dag
(maksimalt 60–80 mg daglig) eller deksa-
metason 8–16 mg/dag (fordelt på to doser) i
noen uker med gradvis nedtrapping etter kli-
nisk respons over 10–14 dager kan forsøkes
(3, 6).

Kortikosteroider er imidlertid assosiert
med overhyppighet av Kaposis sarkom og
reaktivering av herpesinfeksjoner hos hiv-
pasienter, og dersom diagnosen er gal, er det
en risiko for maskering og forverring av
ubehandlede opportunistiske infeksjoner
(4). Ved kryptokokkmeningitt med forhøyet
intrakranialt trykk er bruk av kortikosteroi-
der omdiskutert (2, 4, 5, 27). En større obser-
vasjonell studie viste økt mortalitet ved høy-
dose steroidbehandling, mens gjentatte spi-
nalpunksjoner med drenasje av spinalvæske
var trygt og derfor anbefalt i amerikanske
retningslinjer (27, 37). Ved immunrekonsti-
tusjonssyndromrelatert kryptokokkmenin-
gitt er patogenesen sannsynligvis mer preget
av inflammerte hjernehinner enn av meka-
nisk blokkering, og steroider har vært brukt
med hell ved residiv av meningitt og tegn til
økt inflammasjonsrespons (28, 38). Noen
eksperter anbefaler symptomatisk behand-
ling av immunrekonstitusjonssyndrom med
ikke-steroide antiinflammatoriske midler
(NSAID), men det er begrenset dokumenta-
sjon for dette (2, 36, 39).

Pasienten har gitt samtykke til at artikkelen blir
publisert.

Oppgitte interessekonflikter: Ingen
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