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' HOVEDBUDSKABER

» Erysipelas er en hyppig infektion, hvor
den almindeligste komplikation er

recidiv.

» En vigtig risikofaktor for udvikling af

Erysipelas er en hyppigt forekommende hudinfektion,
der ses hos patienter i sdvel primzar- som sekundzrsek-
toren. Der findes ingen danske tal for hyppigheden af
erysipelas, men i udenlandske studier anfgres incidens-
raten til 2-25 tilfalde pr. 1.000 personir [1-3]. Erysipe-
las er en klinisk diagnose, og lidelsen er karakteriseret
ved akut opstdet inflammation i den gvre del af dermis
[4]. Infektionen involverer det lymfatiske system og
medfgrer gdem, der oftest persisterer, efter at infek-
tionen er bekampet. Manglende behandling af dette
gdem gger morbiditeten og risikoen for recidiverende
episoder. Behandling af erysipelas bgr derfor inkludere
gdembehandling pa lige fod med den antibiotiske be-
handling.

KLINIK

Med infektion i det gvre lag af dermis folger pdem, var-
meudvikling, smerte og en skarpt afgranset eleveret
rgdme i huden [5]. Ud over de lokale forandringer i hu-
den er der ogsd ofte systemisk pdvirkning med tempe-
raturstigning, hovedpine, medtaget almentilstand samt
kvalme og opkastning [6]. Hudpodning foretages kun i
ca. 30% af erysipelastilfelde og bloddyrkning i om-
kring halvdelen. Ved dyrkninger fra hud er der positive
fund i 72% af tilfzeldene, mens det gaelder for 9% af
bloddyrkningerne [7]. Infektionen er hyppigst forar-
saget af gruppe A-streptokokker, men gruppe C- og
G-streptokokker forekommer ogsé [7-10]. Desuden
kompliceres den bakteriologiske diagnose ofte af, at
leesionen er sekundert koloniseret med Staphylococcus
aureus eller andre bakterier fra den normale hudflora.
Ligeledes slgres det samlede billede af, at de fleste pa-
tienter er pabegyndt antibiotisk behandling p& den kli-
niske mistanke om erysipelas uden forudgéende dyrk-

» Kompressionsbehandling er en vigtig
del af behandlingen og anlaegges
samtidig med pabegyndelse af anti-
biotisk behandling.

primaer og recidiverende erysipelas

er kronisk gdem.

ninger [7, 8, 11]. De vaesentligste differentialdiagnoser
til erysipelas er angivet i Tabel 1.

Erysipelas pa underekstremiterne udggr 66-69%
af alle tilfelde, pa overekstremiteterne 12-14% og i an-
sigtet 9% [7, 12]. Incidensen er hgjest omkring 60-ars-
alderen, men tilstanden ses i alle aldersgrupper [7].
Recidiv af erysipelas ses serdeles hyppigt, med en fore-
komst pa 29-47% inden for tre &r [12, 13].

RISIKOFAKTORER FOR UDVIKLING AF ERYSIPELAS
Kronisk gdem er langt den hyppigste risikofaktor for at
fa erysipelas med en relativ risiko p4 op til 70 i forhold
til patienter uden gdem [5, 14]. @demet er et resultat
af en ubalance i filtrationssystemet mellem kapillee-
rerne og interstitielrummet. Det medfgrer et gget inter-
stitielt vaeskevolumen og defineres objektivt som en
palpabel vaevshavelse. @demet er ofte multikausalt.
Den hyppigste enkeltirsag til kronisk gdem er kronisk
vengs insufficiens efterfulgt af kronisk hjertesvigt, men
ogsa lever- eller nyresygdom, medicinbivirkninger og
ikke mindst lymfgdem kan veere udlgsende arsag. Med
kronisk gdem fglger hudforandringer, der pavirker
hudens normale barrierefunktion, samtidig med at
pdemet gger diffusionsvejen for ilt og neeringsstoffer til
huden.

Brud pd hudbarrieren, f.eks. ved psoriasis, inter-
trigo eller traumatisk betingede sar, gger risikoen for
udvikling af erysipelas [6, 15]. De hyppigste systemiske
risikofaktorer er adipositas, diabetes, immunsuppres-
sion og alkoholisme [5]. Elimination og behandling af
risikofaktorer, herunder gdem, er sdledes vigtig for at
reducere morbiditeten og risikoen for recidiv af erysi-
pelas [11].

SAMMENH/ZNGEN MELLEM

@DEM 0G ERYSIPELAS - EN OND CIRKEL

Erysipelas initierer gdem, primeert pa grund af persiste-
rende inflammation, men ogsé sekundeert som en
kronisk skade pa det lymfatiske system (sekundeer lym-
fatisk insufficiens) hvilket er fundamentalt for patoge-
nesen ved recidiverende erysipelas [5, 16].

Det lymfatiske system spiller en vigtig rolle i im-
munforsvarets beskyttelse mod mikroorganismer, pri-
meert ved hjeelp af antigenpraesenterende celler, der via
lymfebanerne mgder og aktiverer de gvrige celler i im-




Patient med erysipelas med bulladannelse (afkiippet) pa laret.

munsystemet [14]. Den generelle og lokale svakkelse
af immunforsvaret bevirker ud over kronisk gdem en
gget morbiditet hos patienterne med erysipelas, hvilket
resulterer i leengere indleggelsestid [9, 11, 17]. Med
baggrund i obstruktion af lymfekar ses en gget mengde
protein i interstitielveesken, hvilket fungerer som et ide-
elt medium for bakterievaekst [14]. Desuden vil stagne-
ringen af lymfevzaeske nedsatte den lymfatiske bakteri-
elle clearance med nedsat cellemedieret immunitet og
lokalt immunforsvar til fglge [11]. Hermed starter en
ond cirkel, hvor hver ny episode af erysipelas skader
det lymfatiske system yderligere, og risikoen for recidiv
af erysipelas stiger. Denne udvikling er uathangig af
arsagen til fprste episode med erysipelas [11]. Ineffek-
tiv lymfedraenage og dermed ineffektiv elimineringen
af bakterielle komponenter sdsom toksiner kan fare til
pget forekomst af systemiske symptomer [11]. Det er
ligeledes pavist, at kronisk vengs insufficiens reducerer
responset pa antibiotisk behandling [17]. Den lymfa-
tiske dysfunktion kan visualiseres ved lymfescintigrafi,
det gaelder ogsd hos patienter, der ikke tidligere har
vearet afficeret af erysipelas. Dette taler for, at der kan
veare en del patienter, der har primeer subklinisk lymf-
gdem og er sarligt disponeret for erysipelas [5].
Vaillant har pavist, at hverken fysioterapi eller kom-
pression forvaerrer den bakterielle infektion ved lymf-
gdem [14].

BEHANDLING: KOMBINATION AF

ANTIBIOTIKA 0G KOMPRESSION

Formaélet med behandling af erysipelas er at bekeempe
infektionen, lindre de relaterede smerter og sameksi-
sterende symptomer samt forhindre senkomplikationer
og recidiv. Ved tidlig diagnose og behandling har erysi-
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ETABEL 1

Differentialdiagnoser til erysipelas.

Differentialdiagnose

Dyb venetrombase
Kan have let feber

Hurtig udvikling

Infektion langs fascie
Staerke smerter

Skeellende erytem
Systemisk organpavirkning
Ofte svie/smerter far udslat
Vesikeldannelse

Anamnese med dyrebid

Nekratiserende fasciitis

Toksisk shock-syndrom
Herpes zoster

Dyrehid (kat og hund) med infektion:
Pasteurella multocida og
Capnocytophaga canimorsus
Infektion med Aeromonas hydrophila
eller Vibrio vulnificus

Erythema migrans

Klinisk billede, der afviger fra erysipelas
Kun i begreenset omfang forhgjede inflammationsparametre

Vandekspaosition ag handtering af fisk

Svag radt, cirkuleert erytem, 2-14 dage efter flathid

pelas en god prognose. Ubehandlet kan tilstanden ud-
vikle sig til sepsis, glomerulonefritis, lymfangitis samt
lokal nekrose og abscesdannelse. I sjzldne tilfalde kan
infektionen spredes til dybere lag i huden og blpdde-
lene og i veerste fald fgre til nekrotiserende fasciitis [4].
Ligeledes kan der hos et fatal udvikles trombose i vene-
systemet i det omréde, hvor infektionen persisterer
[18,19].

BEHANDLING AF INFEKTION

Da iszer beta-hamolytiske streptokokker fordrsager ery-
sipelas, er den antibiotiske behandling primert benzyl-
penicilin givet intravengst (i.v.) 1,2 g x 4 dagligt indtil
sikker klinisk effekt, hvorefter der normalt skiftes til
peroralt givet penicillin [7-9]. Ved manglende effekt
og/eller mistanke om sekunder infektion med S. au-
reus anbefaler de fleste at supplere med eller skifte til
dicloxacillin i.v. 1 g x 4 dagligt. Samlet behandlings-
leengde er typisk 10-14 dage [7-9]. Et langsomt respons
ses hos en del patienter, isar hvis der ikke tages hind
om det ledsagende gdem. Det er ikke udtryk for insuffi-
cient antibiotisk behandling og bgr ikke lede til skift til
mere bredspektret antibiotika [10].

BEHANDLING AF ODEM

Kronisk gdem er en vigtig risikofaktor for at fa erysipe-
las fgrste gang sdvel som recidiverende erysipelas. Der-
for er det vigtigt at behandle gdemet sidelgbende med
den antibiotiske behandling, da det optimerer immun-
systemet, fremmer bekampelsen af infektionen og
fremmer, at antibiotika kan treenge ud i vaevet. Des-
uden nedsaettes risikoen for recidiv, hvilket er langt den
hyppigste komplikation i forbindelse med erysipelas

[5, 19].
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ETABEL 2

Ankel-arm-indeks (ABI) til kredslabsvurdering og anvendelse af kompressionsbehandling.

ABI

Palpabel fadpuls
0,9-1,2

0.8-0,9

0,5-0,8

(0,5
Y12

Vurdering

Normalt blodtryk
Narmalomradet for ABI
Let arteriel insufficiens
Arteriel insufficiens

Sveer arteriel insufficiens
Stive kar, obs. diabetes mellitus &

Kompression

Kan anvendes frit
Kan anvendes frit
Kan anvendes frit

Kan anvendes med omtanke, evt.
reduceret tryk

Kun anvendelse med reduceret tryk

Kompression bgr padbegyndes samtidig med antibio-
tisk behandling for at mindske pdemdannelsen i hu-
den. Ved optimal kompressionsbehandling tilstreebes
det, at den anlagte bandage frembringer et tilstraekke-
ligt hgjt tryk under bandagen (subbandagetryk), il at
gdemet forsvinder, uden at den arterielle blodforsyning
kompromitteres. Kompressionsbehandlingen (elastisk
kompressionsbandage og/eller behandlerstrgmper sva-
rende til klasse II-kompression ~ subbandagetryk pd
40 mmHg) bibeholdes i minimum tre mé&neder, efter at
symptomerne pé erysipelas, gdemer og eventuelle sdr
er helede. Herefter skal der tages stilling til livslang
kompressionsbehandling af gdemtendensen med kom-
pressionsstrgmper for at forebygge nye episoder med
erysipelas. Bevilling til varig kompressionsbehandling
ansgges via patientens hjemkommune, serviceloven pa-
ragraf 112. Primaert skal kompressionen anlegges med
elastisk kompressionsbandage fra taeernes grundled til
knaet, eventuelt til lysken, hvis huden pa laret ogsé er
angrebet. Kompressionen kan fjernes om natten, sale-
des at huden kan inspiceres minimum en gang i dgg-
net. Typisk skal pdbegyndelse af elastisk kompressions-
behandling fglges op med smertestillende behandling.
Lette smerter skal accepteres, mens gget smerteniveau
kan vere tegn pa begyndende tryksarsdannelse. Kom-
pression skal anvendes med forsigtighed hos patienter
med kompromitteret sensibilitet pd underekstremite-
terne.

Er der ikke fplelig puls pa fodniveau, anbefales ma-
ling af det distale blodtryk forud for valg af kompres-
sionsgrad. Tilstedeveerelse af gdem vanskeliggor vur-
deringen af blodforsyningen pé den erysipelasramte
underekstremitet. Lave blodtryk pa ankelniveau er ikke
en kontraindikation for anvendelse af kompression,
men en pamindelse om, at valget af kompression skal
tilpasses denne kendsgerning. Ved fund af lave blod-
tryk pa ankelniveau (< 45 mmHg) simultant med sar
eller hudproblemer skal der altid henvises til karkirur-
gisk vurdering. Undersggelse af det systoliske blodtryk
pa ankelniveau kan bidrage til at vaelge det korrekte

kompressionstryk og den rigtige bandage (Tabel 2).
Blodtrykket kvantificeres ved hjelp af Doppler-UL-
skanning samt et ankel-brakial-indeks: hgjeste ankel-
systolisk tryk/hgjeste arm-systolisk tryk [20].

Systemisk diuretika har ikke nogen effekt eller plads
ibehandlingen af kronisk gdem, der er opstiet pa
grund af erysipelas, og bgr kun bruges ved gdemer se-
kundeert til salt- og vaeskeretention [11].

KONKLUSION

Erysipelas er en hyppigt forekommende hudinfektion,
der ses hos patienter i sdvel primer- som sekundaersek-
toren. Behandlingen bestér af en kombination af anti-
biotisk behandling og sdembekampelse. Lave blodtryk
pa ankelniveau er ikke en kontraindikation for anven-
delse af kompression, men en pdmindelse om, at valget
af kompression skal tilpasses denne kendsgerning. Eli-
mination og behandling af risikofaktorer, herunder
pdem, reducerer morbiditeten og risikoen for recidiv af
erysipelas.

SUMMARY
Maja Villefrance, Annette Hagh & Lena Hagelskjzer Kristensen:

Compression is impaortant in erysipelas treatment
Ugeskr Laeger 2017;179:V04170284

Erysipelas is a common skin infection invalving the
lymphatic vessels, which induces an oedema. This has a
tendency of persisting after infection is treated. The
lymphatic system plays an important role in the immune
system, and the impaired lymph drainage leads to a state of
local immune deficiency. This is essential to the
pathogenesis of recurrent erysipelas, as each episode of
erysipelas further damages the lymphatic system and
increases the risk of a new infection. This vicious circle
makes it important to treat both erysipelas and ocedema
appropriately to reduce recurrence and morbidity.
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