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Noe å lære av

Ung jente med abscesser i ansiktet 2246 – 8

Infeksjoner i hud og bløtdeler er oftest forårsaket av ulike streptokokk-

arter eller Staphylococcus aureus. Vi presenterer en kasuistikk hvor 

empirisk antibiotika, bredspektret antibiotikabehandling og kirurgi ikke 

ga kontroll med infeksjonsfokus.
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Foreldrene til en jente i barneskolealder
hadde noen dager observert en mindre hud-
lesjon i pannen til barnet. Ved sykdoms-
debuten kunne den ut fra beskrivelsen
minne om en furunkel. I løpet av en uke
utviklet lesjonen seg til en åpen kutan
abscess med lokal inflammasjon. Denne ble
tømt ved manipulasjon i hjemmet, men resi-
diverte straks. Jenta fikk da legetilsyn ved
den lokale legevaken. Undersøkelsen av-
dekket ingen andre funn enn selve hudlesjo-
nen, og hun var i god allmenntilstand. På
indikasjonen lokal hudabscess ble det star-
tet behandling med fenoksymetylpenicillin
330 mg morgen og middag og 660 mg til
kvelden. Manglende klinisk respons etter
to dagers behandling førte til bytte til diklok-
sacillin 500 mg × 3. Prøve fra abscessen til
mikrobiologisk diagnostikk ble ikke tatt,
verken før behandlingsstart eller ved skifte
av antibiotikum. Økende kliniske tegn på
infeksjon og manglende respons på behand-
lingen etter ytterligere to dager førte til
henvising til sykehus for innleggelse.

Evaluering av infeksjoner i hud og bløtdeler
bør ha som siktemål å skille overflatiske
infeksjoner som impetigo og erysipelas fra
dype og alvorlige infeksjoner som abscess,
cellulitt, fasciitt og myositt (1). De fleste
infeksjoner i hud- og bløtdeler er i Norge
forårsaket av penicillinfølsomme strepto-
kokker eller Staphylococcus aureus. Hele
74  % av kliniske sårisolater med S aureus
produserer β-laktamase, og 0,7  % uttrykker

resistens også for β-laktamasestabile β-lak-
tamer (meticillinresistente S aureus) (2).

Ved klinisk undersøkelse ved sykehuset av
en allment medtatt jente var det temperatur
39,4 °C, pågående frostanfall, puls 90 slag/
min (80 – 120 slag/min) og blodtrykk 120/
70 mm Hg (90-prosentil < 113/73 mm Hg).
I pannen fortil fant man ved palpasjon en
2 × 2 centimeter stor, smertefull, åpen
abscess med rennende puss. Jenta hadde
lokal hevelse, rubor og ømhet i omkringlig-
gende hud, spesielt fra neserot, periorbitalt
og nedover venstre kinn til margo mandibu-
laris. En blårød hudlesjon ble bemerket
infraorbitalt. Det ble ikke funnet lokal eller
generell glandelsvulst, men bevegelse av
kjeveleddet var smertefullt. Blodprøver
viste leukocytose på 16,4 · 109/l (5,0 – 13,0 ·
109/l) og C-reaktivt protein på 107 mg/l
(< 5 mg/l).

Kraftig smerte som ikke står i forhold til kli-
niske funn, bullae, hudblødninger, hudanes-
tesi, oppløsning av intakt hudstruktur, rask
progrediering og kutan gassproduksjon er
viktige tegn på alvorlig hud- eller bløtdels-
infeksjon. I tillegg vil anamnestiske opplys-
ninger om dyre- eller menneskebitt, ekspo-
sisjon for dyr, kirurgisk inngrep i nær fortid
og eventuell immunsvikt være av særskilt
interesse når det gjelder mikrobiologisk til-
nærming (1).

Etter blodkulturer, men uten prøvetaking fra
selve hudlesjonen, ble det startet intravenøs
antibiotikabehandling med cefotaksim 150
mg/kg/dag og 350 mg klindamycin tre gan-
ger daglig. Computertomografi (CT) av hode
og ansikt avdekket en subkutan ansikts-
abscess med åpen abscesskanal til hud i
pannen samt en lukket subkutan, infraorbi-
tal ansiktsabscess. Betydelig bløtdelsinvol-
vering med ødemdanning fra panne til man-
dibula og affeksjon av periorbitale, men
ekstraokulære strukturer på venstre side
ble avdekket. Lege fra øre-nese-hals-avde-
ling gjennomførte på innleggelsesdagen
transkutan punksjon og aspirasjon av lukket

abscess på venstre kinn samt anlegging av
perkutan kontinuerlig drenasje fra abscess-
hulen. Abscessinnholdet ble sendt til mikro-
biologisk avdeling i lukket, steril beholder
for dyrking. Ved klinisk undersøkelse fant
man at orbita var fri for abscess og puru-
lente forhold.

Puss fra abscesser representerer i stor grad
debris og cellehenfall, ofte med lav sentral
pH, som hemmer aktiv bakterieformering.
Penselprøve eller biopsi fra abscesshulens
innside etter pussevakuering er derfor å
foretrekke som materiale til dyrking og
resistensbestemmelse. Rutinemessig mikro-
skopi av gramfarget preparat gjennomføres
vanligvis ikke i laboratoriet, med mindre
rekvirenten anfører dette. Gramfarging og
mikroskopi av aspirert abscessinnhold kan
gi rask og verdifull informasjon om de mor-
fologiske forhold til sannsynlig mikrobiolo-
gisk agens. Derfor anbefales dette. De fore-
liggende kliniske opplysningene vil alltid
være veiledende for hvilken teststrategi
laboratoriet velger og anses derfor som es-
sensielle.

Temperaturen holdt seg over 38 °C på tross
av bred antibiotikabehandling. Jenta hadde
fortsatt leukocytose på 16,4 · 109/l og stig-
ning av C-reaktivt protein til 200 mg/l fem
dager etter sykehusinnleggelsen. Infeksjo-
nen eskalerte lokalt i utbredelse og utseen-
de (fig 1), men det var ikke alvorlig system-
påvirkning, ettersom det ikke ble avdekket
kliniske eller biokjemiske organsviktmarkø-
rer assosiert med alvorlig sepsis-syndrom
og allmenntilstanden var god. Feber, leuko-
cytose og høyt nivå av C-reaktivt protein var
markører assosiert med inflammatorisk
respons-syndrom (3).

Ved svikt i behandlingen av infeksjoner i
hud og bløtdeler bør flere faktorer evalueres
– uvirksomt antibiotikum på grunn av resis-
tens, redusert antibotikapenetrans i infek-
sjonsfokus, uvanlig mikrobiologisk agens
som årsak til infeksjonen, toksinproduserende
mikrober og behov for kirurgisk interven-
sjon for å få kontroll med infeksjonsfokus er
alle sentrale momenter.

En abscessuspekt lymfeknute i venstre
regio submandibularis ble påvist ved ny CT-
undersøkelse. Denne ble punktert og dre-
nert. Likevel var det fortsatt ingen klinisk
fremgang. Åtte dager etter sykehusinnleg-
gelsen var det vekst av morfologisk distinkte
kolonier fra abscessmaterialet på ikke-
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selektiv blodagarskål inkubert under aerobe
forhold (fig 2). Gramfarging og mikroskopi
avdekket lange, slanke, filamentøse gram-
positive staver i renkultur (fig 3). Funnet var
høysuspekt på Nocardia. Isolatet ble derfor
sendt videre til referanselaboratoriet ved
Rikshospitalet, hvor 16S rDNA-sekvense-
ring avdekket Nocardia brasiliensis.

Artsspesifikke brytningspunkter for minste
hemmende konsentrasjon (MIC) av antibio-
tika til hjelp i følsomhetskategoriseringen av
nocardiaarter er ikke etablert. Imidlertid kan
artsuspesifikke farmakologiske brytnings-
punkter være til hjelp i vurderingen av resis-
tensbestemmelse (4).

Følgende antibiotika var uvirksomme (MIC-
verdi ≥ 256 mg/l): cefotaksim, ceftriakson,
meropenem og piperacillin-tazobactam.
Virksomme antibiotika var trimetoprim-
sulfametoksazol (0,064 mg/l), gentamicin
(0,125 mg/l), amoksicillin-klavulanat (0,5
mg/l) og linezolid (1,0 mg/l). Basert på in
vitro-resistensbestemmelse ble det startet
peroral antibiotikabehandling med 80 mg/
400 mg trimetoprim-sulfametoksazol to
ganger daglig. Allerede etter to dager ble
det observert klinisk effekt – rask tilbake-
gang av bløtdelsinvolvering (fig 4), norma-
lisering av temperaturen og fall i nivået av C-
reaktivt protein fra 200 mg/l til 25 mg/l.

Behandling av lymfokutane infeksjoner med
Nocardia brasiliensis bør tilpasses in vitro-
resistensprofilen (5, 6). Likevel kan det være
betydelig diskrepans mellom in vitro-resi-
stensbestemmelse og rapportert klinisk
effekt. Variasjon i følsomhet mellom de
enkelte nocardiaarter og ulike antibiotika
kan også foreligge (7). Trimetoprim-sulfa-
metoksazol har lenge vært hjørnesteinen i all

behandling av nocardiose (8), men kontrol-
lerte studier mangler. Erfaringer tilsier at
også amoksicillin-klavulanat, imipenem,
amikacin, tigecyklin, nyere fluorokinoloner
og linezolid er gode midler i behandlingen
av nocardiainfeksjon.

Avhengig av nocardiaart, infeksjonsfokus,
utbredelse, eventuell kirurgisk behandling,
klinisk effekt og – viktigst – immunstatus
bør terapivarigheten vurderes individuelt,
det kan trengs alt fra noen få til 12 måneder
med virksomt antibiotikum. 6 – 12 måneder
anses som nødvendig hos immunsvekkede,
ved sykdom i sentralnervesystemet, ved hud-
og lymfeknuteabscesser (mycetomer) og
ved utbredt sykdom. Hos immunkompetente
med lokalisert kutan abscess er 4 – 12 uker
vanligvis tilstrekkelig behandlingstid. Kom-
binasjonsterapi bør vurderes, spesielt i tidlig
fase, ved systemiske infeksjoner og ved sær-
lig utbredt sykdom (9).

Pasienten tolererte medikamentet godt og
ble fulgt med månedlige kliniske kontroller
hos barnelege. Peroral antibiotikabehand-
ling med trimetoprim-sulfametoksazol ble
avsluttet med tilfredsstillende klinisk resul-
tat etter seks måneder. Det er hittil ikke
gjort spesifikke tester på eventuelle immun-
defekter som årsak til nocardiainfeksjonen
hos vår pasient. Hun hadde fra tidligere
ingen typisk anamnese for immunsvikt, og vi
anser henne derfor som immunkompetent.
Pasienten hadde ikke vært utenlands umid-
delbart før debut av infeksjon, men moren
oppga at hun hadde tilberedt eksotisk frukt
umiddelbart før hun, uten å ha vasket hen-
dene, klemte på hudlesjonen i pannen.

Som en kuriositet viste det seg at pasien-
tens eldre søster kort tid etter pådro seg et
mindre sår under foten etter å ha tråkket på
en leke i hjemmet. En lokal abscess oppsto

i sykdomsforløpet, og også her ble det dyr-
ket Nocardia. Tilstanden tilhelte imidlertid
spontant i løpet av få dager uten bruk av
antibiotikum.

Diskusjon
Nocardiaartene er grampositive stavbakte-
rier i gruppen Actinomyces. De er vidt ut-
bredt i naturen og finnes særlig som sapro-
fytter i jord, råtnende plantedeler og vannha-
bitater. Det foreligger rapporter om særlig
hyppig forekommende nocardiaarter i jor-
den i søreuropeiske middelhavsland (10).
Økende forekomst av rapporterte sykdoms-

Figur 1  Pasientens lesjoner tidlig under sykehus-
oppholdet før mikrobiologisk diagnose og før mål-
rettet behandling

Figur 2  Dyrking av abscessmateriale med eleverte, hvite kolonier i renkultur på blodagarskål inkubert under 
aerobe forhold

Figur 3  Mikroskopi av grampreparat viser lange, 
slanke grampositive staver
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tilfeller i litteraturen fra disse landene er blitt
satt i sammenheng med disse funnene.

Infeksjoner med Nocardia rapporteres fra
tid til annen hos immunsvekkede enkeltindi-
vider og kohorter (11 – 13). Bare unntaksvis
ser man infeksjon hos immunfriske (14, 15).
Spesielt kronisk obstruktiv lungesykdom,
diabetes mellitus, alkoholisme, vaskulære
kollagenoser, humant immunsvikt-virus
med immunsviktsyndrom (aids) og lang-
varig bruk av kortikosteroider og immuno-
statika ved organtransplantasjon og malign
sykdom er identifiserte risikofaktorer for
nocardiose (13). Bakterien er assosiert med
lavvirulens og opportunisme hos mennesker.
Hos dyr, derimot, ser den ut til å forårsake
infeksjon hyppigere, spesielt hos krøtter.

Av 80 hittil identifiserte nocardiaarter
anses 33 som humanpatogene (7). Hud- og
bløtdeler med lokale lymfeknutestasjoner
(mycetomer), lunger og sentralnervesyste-
met er predileksjonssteder for artene. Smit-
temåten antas å være direkte invasiv via brutt
hudbarriere, inhalasjon til nedre luftveier og
hematogen spredning til sentralnervesyste-
met (5). Nocardia brasiliensis kan føre til
lokalisert sykdom i alle organer, men oftest
ses primær kutan nocardiose (PCN). De

fleste tilfeller av denne manifestasjonen opp-
står hos immunkompetente individer etter
hudskader knyttet til hagearbeid og insekts-
stikk. Bønder og personer som har gjennom-
gått kirurgisk behandling er overrepresentert
i noen materialer. Systemisk infeksjon ses
sjelden, uansett immunstatus, men spesielt
Nocardia asteroides er assosiert med alvorlig
forløp, som abscesser i sentralnervesyste-
met, pneumoni og bakteremi.

Nocardiose fremtrer ikke med patogno-
moniske tegn eller symptomer og bør derfor
mistenkes ved infeksjoner i nevnte systemer
hos immunsvekkede og ved terapisvikt hos
immunkompetente.

Vårt eksempel illustrerer viktige prinsip-
per ved vurdering av terapisvikt hos pasien-
ter med infeksjon i hud og bløtdeler. Sam-
tidig understrekes viktigheten av adekvat
diagnostikk, med dyrking av representativt
materiale og resistensbestemmelse, noe som
er blitt nedtonet i enkelte retningslinjer (16).

Pasientene og pasientenes pårørende har gitt
samtykke til at bildene og artikkelen blir publisert.
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Figur 4  Pasientens lesjoner etter omtrent fem uker 
med målrettet antibiotikabehandling
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