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Guidelines omhandler diagnostik og behandling af spondylodiskitis (SD) hos voksne, men ikke

tuberkulgs SD, proteseinfektioner og SD hos bgrn.
Guidelines er udarbejdet af en arbejdsgruppe under Dansk Selskab for Infektionsmedicin, Dansk

Ortopaedkirurgisk Selskab, Dansk Mikrobiologisk Selskab, Dansk Neuroradiologisk Selskab og

Dansk Selskab for Klinisk Fysiologi og Nuklearmedicin.

Definitioner

SD defineres her som primeer infektion i columna vertebralis hos voksne uden proteseinfektioner.

Forkortelser

SD Spondylodiskitis

MSSA Meticillin sensitiv Stafyloccus aureus
PSSA Penicillin sensitiv Stafylococcus aureus
MRSA Meticillin resistent Stafylococcus aureus
KNS Koagulase Negative Stafylokokker

Evidensniveau for kliniske rekommandationer:

Guidelines er baserede pa case studier og ekspert opinion, fordi der ikke foreligger klinisk
randomiserede studier, som belyser behandlingsvarighed og anvendelse af intravengs versus
peroral behandling. Litteraturen om billeddiagnostik ved SD er praeget af reviews og kun fa

originale arbejder.
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QUICK GUIDE:

Diagnostik
Symptomer pa spondylodiskit (SD) er ofte uspecifikke. Der kan ses progredierende og langvarige
rygsmerter samt tegn pa infektion, der ikke kan forklares. Der kan ses forhgjede

inflammationsparametre, men der er ikke altid feber eller neurologiske udfald.

Ved klinisk og/eller paraklinisk mistanke om SD foreslas udredning med Magnetisk Resonans
Image (MRI). Ved kontraindikation mod - eller ved inkonklusiv MRI foreslas 18F-FDG-PET/CT

skanning.

Pavisning af mikroorganismer er vigtig af hensyn til antibiotikavalg. Man bgr sikre sig
tilstreekkeligt og relevant materiale til mikrobiologisk diagnostik forud for start af antibiotikaterapi.
Bloddyrkning identificerer kun aetiologisk agens i ca. 55 % af tilfeeldene. Med intensiv udredning
med dyrkning og 16sRNA PCR af biopsimateriale gges sensitiviteten til ca. 75 %. Der er
indikation for kirurgisk diagnostisk biopsi fra det afficerede omrade, hvis der ikke kan pavises
eetiologisk agens i bloddyrkning, hvis MRI er inkonklusiv eller hvis metastaser ikke kan
udelukkes.

Feber, forhgjet seenkningsreaktion (SR), C-Reaktivt Protein (CRP), basisk fosfatase samt

leukocyttal er uspecifikke markarer.
Supplerende udredning bgr foretages med det formal at finde og sanere infektionsfokus som f.
eks. abscesser og endocarditis. Afheengig af mikrobiologiske fund og klinik skal der udfgres

ekkokardiografi, ortopantomografi, gastrointestinal, gynaekologisk og/eller urologisk udredning.

Behandling



Behandling tilrettes efter dyrkningsfundet. Der mangler evidensbaseret viden om optimal
administrationsform og behandlingsvarighed. Indtil videre anbefales sammenlagt 8 -12 ugers
behandling; 2-4 ugers intravengs (i.v.) og 6-8 ugers peroral (p.o.) behandling athaengig af

kliniskrespons og udbredning af infektionen jf. skema 2a-c.

Kirurgi overvejes ved manglende effekt af konservativ behandling, betydende eller
progredierende neurologiske udfald, stagrre abscesser paraspinalt eller i psoasmuskulaturen,
epidurale abscesser med neurologiske symptomer, ved smerter og fejlstilling af columna tydende

pa instabilitet.

Monitorering
Der forventes respons med fald i smertescore og uspecifikke markarer som temperatur, SR,
CRP, basisk fosfatase og leukocytter indenfor den farste maned. MRI anbefales kun ved

manglende respons eller ved progression, men ikke rutinemaessigt som behandlingskontrol.

Indledning
Baggrund

Mikroorganismer kan invadere knogler ved heematogen spredning, direkte inokulation eller ved
overgribende infektion fra tilstadende veev. SD opstar som regel pa baggrund af heematogen
spredning af mikroorganismer og er oftest pyogen. Heematogen pyogen SD afficerer hyppigt
columna lumbalis (60%), og mindre hyppigt columna thoracalis (23%)og cervicalis (10-22 %).
Multifokal SD forekommer kun i et mindretal (5 -13%)"*

Forekomsten af bakteriel SD er stigende, formentlig betinget af en stgrre population af
disponerede individer (seldre, immunsveaekkede) og gget brug af invasive procedurer og
implantater samt forbedret diagnostik.

Der findes opggrelser over den relative fordeling af eetiologiske mikroorganismer til SD og
Staphylococcus aureus er den hyppigste og udgar > 50 %*?

Studier over antibakteriel behandling er yderst sparsomme. Anbefalinger for antibakteriel strategi,
herunder preeparatvalg, administrationsform (i.v / p.o.) behandlingsleengde er baseret pa klinisk

erfaring og i ringe grad pa kliniske undersggelser®*



Diagnostik, behandling og monitorering

Kliniske manifestationer:

Symptomerne er ofte uspecifikke. Hovedsymptomet er rygsmerter. Da dette er et meget udbredt
feenomen hos en stor del af befolkningen og symptomerne oftest er progredierende over en
leengere periode, vil en stor del af patienterne have haft symptomer i flere maneder ved farste
kontakt til leege. Radikuleere smerter forekommer. Febrilia ses hos < 50 % af patienterne. Hos ca.
1/3 ses neurologiske deficit inkluderende svaghed i underekstremiteter, fgleforstyrrelser, paralyse

og tveersnitssyndrom?®

FEtiologi:

Infektion sker ad tre veje:

e Haematogen spredning fra et primeaert focus.
e Inokulation fra traume, sér, operation, intravengse katetre og intravengst stofmisbrug.

e Indveekst fra blgddelsinfektion.

Heematogen spredning med S. aureus er langt den hyppigste bakterie isoleret ved SD (tabel 1).
Koagulase negative stafylokkker ses oftest efter operation og ved fremmedlegemer. Andre
hyppige patogener inkluderer G-negative bakterier, der kan ses efter instrumentering eller
sygdom i urinveje, og Gruppe B og - G streptokokker, som iszer er associeret med Diabetes
Mellitus. Pseudomonas aeruginosa og candida species ses oftest som kateter infektioner og ved
intravengst stofmisbrug. Hos disponerede patienter med relevant eksposition kan man se
tuberkulose (Mycobacterium tuberculosis), brucellose (Brucella melientis) eller melioidosis

(Burkholderia pseudomallei) og hos patienter med seglcelleanaemi kan man se salmonella.

Opgarelse over udlgsende mikroorganismer er praeget af stor heterogenicitet. Nogle studier
inkluderer alle tilgeengelige patienter, nogle kun mikrobiologisk verificerede infektioner, nogle
inkluderer patienter med postoperative infektioner, patienter med intravengst stofmisbrug eller
patienter med tuberkulose eller brucellose hvor andre ekskluderer disse grupper. | et review fra
2008°, omfattende 14 artikler og 1008 patienter fra perioden 1966-2007, var S. aureus den
hyppigste bakteterie som i gennemsnit forarsagede 42 % (32-67 %) af SD tilfaeldene mod Gram-
negative bakterier 21% (5- 56 %) og streptokokker 12% (0-24 %) ° (Tabel 1). Disse tal adskiller

sig ikke fra danske opgarelser #° (M Kehrer, personlig kommunikation)



Mikrobiologisk diagnostik:

Andelen af mikrobiologisk verificerede infektioner afhaenger bl.a. af om der kun er foretaget
bloddyrkning, om der er lavet én eller flere biopsier og om patienten har faet antibiotika far
bloddyrkning/biopsi. Ved grundig udredning finder man aetiologien i ca. 75 % (43-100 %) af
tilfeeldene. Bloddyrkning er positiv hos ca. 58 % (30-73 %) ’. Biopsi er positiv ved dyrkning hos
ca. 77 % (47-100 %)®. | et dansk materiale gav dyrkning af biopsimateriale diagnosen hos ca. 50
%, 16s RNA PCR var positiv hos 60 % og en kombination af dyrkning og 16S PCR ggede
fglsomheden til 72 % ° | et studie fra et center i Spanien fandt man, at 59 % af bloddyrkningerne
var positive. De dyrkningsnegative fik lavet 1-2 biopsier, hvilket gav 11 % flere positive og samlet
var 70 % af patienterne enten bloddyrknings- eller biopsi-positive ® Infektion med M. tuberkulosis
erkendes kun ved dyrkning (suppleret med specifik PCR) udfart pa SSI. En positiv Interferon

Gamma test kan gge mistanken om TB SD, men er ikke diagnostisk.

Der er indikation for kirurgisk biopsi fra det afficerede omrade, hvis der ikke kan pavises
aetiologisk agens i bloddyrkning, hvis MRI ikke er typisk for SD, eller hvis metastaser ikke kan
udelukkes. Biopsi udfgres ved henvisning til ortopaedkirurgisk klinik. Anfar at borebiopsi skal

sendes til D+R, 16S PCR, patologi og evt. dyrkning og PCR for mykobakterier.

Biomarkgrer:

Saenkningsreaktion (SR)

SR forhgijelse ses hos >90 % . Tilsvarende fandt man i et dansk materiale forhgjet SR hos
98% af patienter med S. aureus SD *%*2. SR har en leengere T% end CRP, og kan endda stige i

de farste par uger efter start af antibiotikaterapi.

C-reaktivt protein (CRP)

CRP menes ligeveerdigt med SR i udredningen, og ses forhgjet hos hovedparten af patienterne.
1,12

Leukocytter
Leukocytose er ikke specifik og ses hos <50 % '°. Det danske studie fra 1998 fandt leukocytose

hos 64 % med S. aureus SD*?



Procalcitonin (PCT)

PCT har endnu ikke vist nogen diagnostisk veerdi ved SD****

Basisk fosfatase

Basisk fosfatase er uspecifik og @get hos 50-60 % af patienterne®™*?.

Billeddiagnostik:

Litteraturen om billeddiagnostik ved SD er preeget af review og fa originale arbejder. Der er dog

generelt stor overensstemmelse anbefalingerne imellem.

MRI

Ved klinisk mistanke om spondylodiskit er MR gold standard. Spondylodiskit medfarer initialt
knoglemarvsgdem og siden knogleforandringer. Ubehandlet ses knoglesklerosering efter 10-12
uger. Knoglemarvsgdem kan hos mere end 50 % erkendes ved MRI de fagrste to uger efter
symptomdebut og hos yderligere 20 % de neeste to uger '°. Er mistanken om SD stor, men MR
normal, kan det saledes veaere meningsfyldt at gentage MR efter to uger.

Ved MR-undersggelse bar der foreligge T1, T2 og STIR sekvens og der bgr altid gives iv-
kontrast. T1-vaegtede optagelser kan med fordel foretages som fedtsupprimerede sekvenser.
Hele spinalkanalen bgr undersgges samt de paravertebrale blgddele, hvor en coronal T2
sekvens kan give et godt overblik. Det er vigtigt at f& udredt eventuelle komplikationer til SD i
form af epidurale eller paravertebrale abscesser eller empyemer.

Ved spondylodiskit er signalet reduceret pa T1 far kontrast og der vil vaere hgijt signal pa T2 og
STIR. Efter kontrast kan der ved SD ses opladning i knoglemarven og discusrummet samt i

randen af eventuelle ansamlinger.

CT
MR er CT overlegen til diagnostik af SD. CT kan anvendes til CT-vejledt biopsi samt dreenage af

abscesser i de paravertebrale blgddele.

BE.EDG-PET/CT

PET (positron emissions tomografi) skanning med anvendelse af glucoseanalogen **F-FDG kan

anvendes til pavisning af aktive infektioner i hele kroppen, herunder det aksiale skelet %, og

udfares pa stort set alle nuklearmedicinske afdelinger kombineret med lavdosis CT scanning til



attenuationskorrektion. Den samlede stréledosis ved en lavdosis *®F-FDG PET/CT ligger omkring
10 mSv, hvorfor MR som udgangspunkt bar foretreekkes. En raekke retrospektive studier
indikerer dog, at **F-FDG PET/CT's med fordel kan anvendes til pavisning af SD, idet s&vel
sensitivitet som specificitet generelt ligger mellem 80-100 %. >

| et mindre prospektivt kohorte studie undersggtes **F-FDG-PET/CT som supplement til MR i
spondylodiskit diagnostikken '”. Sensitiviteten af *®F-FDG-PET for pavisning af spondylodiskit var
i dette studie 100 % (11 patienter), og PET/CT var brugbar seerligt i tilfeelde hvor MRI var
inkonklusiv. Man konkluderede, at *®F-FDG-PET kan bruges til at skelne mellem almindelige
Modic forandringer (ved MR) og infektion.

Et andet prospektivt studie pa 30 patienter viste i en subgruppeanalyse (n=12) pa mikrobiologi-
verificeret osteomyelit en sensitivitet p& 100 % for bade ®F-FDG-PET og MR, hvorimod **F-FDG-
PET havde specificitet p4 100 % og MR 60 %

18F_.FDG PET/CT anbefales séledes som supplerende udredning ved inkonklusiv MR.

Der er dog generelt stor overensstemmelse i forhold til farst at anbefale MRI til diagnostik af SD,
og kun i tilfeelde af kontraindikation imod MRI eller inkonklusiv MRI anbefales det at foretage

PET/CT skanning. PET/CT kan ikke anvendes til at differentiere mellem infektion og malignitet

Knoglescintigrafi

Bade MRI og PET/CT er bedre til diagnostik af SD end knoglescintigrafi.

Leukocytscintigrafi

Af grunde, som ikke er fuldsteendigt klarlagt, optages meerkede leukocytter ikke saerlig godt i
inficeret knogleveev. Man har overvejet mulige mikrotromber og inflammatorisk kompression af
kapilleererne som arsag. Denne nuklearmedicinske metode er sdledes ogsa underlegen
PET/CT* og Leukocytscintigrafi anbefales ikke til SD.

Rgntgen
Der er ingen indikation for at foretage konventionel columna rgntgen mhp diagnostik af SD, idet

normal rgntgen ikke kan anvendes til at udelukke SD. Behandlingseffekt kan heller ikke falges
med columna rgntgen. Kun ved senere behandling af eventuelle fejlstillinger efter sammenfald

kan der blive tale om rgntgen optagelser.

Konklusion
Der er generelt stor overensstemmelse i anbefaling af MRI til primaer diagnostik af SD og kun i
tilfeelde af kontraindikation mod MRI eller inkonklusiv undersggelse anbefales det at foretage



PET/CT skanning. Differentialdiagnostisk (obs absces/malignitet) eller ved mistanke om andre

foci kan PET/CT have sin berettigelse i den primaere udredning.

Supplerende diaghostik :

Fokusjagt
Har PET-CT veeret en del af udredningen vil denne undersggelse veere pejlemaerke for evt.

gvrige foci. Tilsvarende kan en pavist mikroorganisme veere vejledende for videre udredning, f.
ex. koloskopi/gynaekologisk undersggelse ved fund af gram-negative bakterier.

Visse primzaere foci ses generelt hyppigere ved SD og ma vurderes i den supplerende udredning.

Infektigs endocarditis

Ved dyrkningspositiv SD er der enighed om at der skal laves ekkokardiografi til udelukkelse af
endokarditis. Derudover advokerer nogle forfattere for rutine ekkokardiografi ved alle SD,
uafhaengig af pavist agens. Intravengse stofmisbrugere eller patienter med kardielle risikofaktorer
og verificeret SD skal under alle omsteendigheder tilbydes ekkokardiografi. | Danmark har 9% af
patienterne med SD ogs& endocardit 2 og i litteraturen er der hos patienter med verificeret
infektigs endokarditis p&vist SD hos 3,7-31% **8,

Epidural absces og psoas absces

Seerligt patienter med ko-morbiditet, herunder Diabetes Mellitusi, har starre risiko for udvikling af
epidurale abscesser, som oftest breder sig fra den posteriore del af hvirvellegemet mod
spinalkanalen. Frekvensen er beskrevet helt op til 38 % *°. Tilsvarende er psoas abcess en
relativ hyppig falgetilstand til SD og kan ses bl.a. ved gastrointestinal patologi. Begge lokaliteter
erkendes bedst ved MRI.

Co-morbiditet

Diabetes Mellitus, HIV status og immunsuppressiv behandling bgr kendes hos alle med SD, og

der skal tages stilling til pausering og evt. seponering af immunsupprimerende behandling.

Antibiotika terapi



Data vedrgrende valg og behandlingsvarighed af antibiotikaterapi er yderst sparsomme®.
Behandlingsvarighed under 4 uger synes at veaere forbundet med ringere responsrater end
leengerevarende behandling. Behandling indledes intravengst med overgang til peroral
behandling ved tilfredsstillende klinisk response,faldende temperatur og tydeligt faldende eller
normaliseret CRP og leucocyttal. Dette vil tit ske i Igbet af de farste 2 - 4 uger.

Generelt anbefales samlet 8-12 ugers behandling. Intravengs behandling i 2-4 uger efterfulgt af
6-8 ugers p.o. behandling. Ved akut ikke-kompliceret SD anbefales behandling i minimum 6-8
uger. Ved kronisk SD, ved udbredte forandringer (f.eks meningit, endocardit eller starre
abscesser) eller anden co-morbiditet da i min. 12 uger.

De fa studier, der har sammenlignet responsrater ved i.v. og p.o. behandling, har fundet
behandlingerne ligeveerdige, men det har overvejende veeret studier med quinoloner, som har hgj

1329 Tendensen gér mod hurtigere overgang til p.o

tilgeengelighed efter p.o. indtagelse
behandling samt generelt kortere behandlings tid til ukomplicerede tilfeelde %

Empirisk antibiotisk behandling af SD, hvor der ikke foreligger mikrobiologisk diagnose, skal
inkludere antibiotika som ogsa dsekker S. aureus (tabel 2). Andre samtidige diagnoser (f.eks.

endokarditis eller meningit) kan kreeve en mere intensiv intravengs behandlingsfase.

Kombinations  antibiotika terapi: Der foreligger ikke klare data for hvornar
kombinationsbehandling skal veelges, men der synes at veere tendens til positiv effekt. Ligesom
ved behandling af S. aureus osteomyelit er der maske lavere recidiv rater ved at kombinere
betalaktam behandling med Rifampicin. Dette bar under alle omsteendigheder tilrddes, hvis
patienten har rygimplantat for at undgd bakteriel biofilmdannelse og resistens®.

Ved valg af antibiotika bgr man prioritere antibiotika med hgj knoglepenetration som f.eks.
quinoloner, linezolid, sulfo/trim, metronidazol, rifampicin og fucidin®’. Ved overgang fra i.v. til p.o
bgr man ogsa prioritere antibiotika med god peroral absorption og f.eks overveje amoxacillin i
stedet for penicillin. Monoterapi med ciprofloxacin frarades pa grund af risiko for udvikling af

resistens.

Kirurgisk behandling

Mellem 10 og 20% af patienter med SD behandles kirurgisk. De primaere indikationer er
manglende effekt af konservativ behandling, betydende eller progredierende neurologiske udfald,
starre abscesser paraspinalt eller i psoasmuskulaturen og epidural absces med neurologiske
symptomer samt smerter og fejlstilling af columna tydende pa instabilitet og risiko for

progression.
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Isoleret bagre dekompression i form af laminektomi anvendes sjeeldent, da det medfarer
instabilitet og dermed gget risiko for kyfosefejistilling. Oftest vil det veere ngdvendigt at supplere
den bagre dekompression med instrumentering for at opna stabilitet. Er der indikation for mere
radikal resektion af inficeret vaev anvendes anterior adgang, hvorved man kan draenere
eventuelle psoasabcesser og foretage en anterior stabilisering af columna med indseettelse af

implantat. %%

For stort set alle kirurgiske behandlinger geelder, at patienterne ma mobiliseres frit efter

indgrebet.

Rygkirurgisk behandling af patienter med SD er en hgijt specialiseret funktion og afthaengig af
regionale forhold henvises patienterne til vurdering pa relevant ortopaedkirurgisk eller
neurokirurgisk afdeling. Det samme geelder for patienter med infektion i relation til rygkirurgisk

behandling.

Anden behandling
Nogle steder anvendes fortsat korsetbehandling m.h.p. smertelindring. | disse tilfeelde sendes
henvisning til bandagist.

Sengeleje og anden form for immobilisering har ingen plads i behandlingen af SD.

Monitorering og opfalgning

Klinik og biokemisk
Regelmaessig klinisk og paraklinisk kontrol i den initiale fase. Kontrol 1 og 3 maneder efter
behandlingsophgr hvorefter patienten kan afsluttes. Ved komplicerede tilfaelde falges leengere tid

ambulant med henblik pa hurtig udredning ved uforklaret feber eller mistanke om recidiv.

Radiologisk

Ved tilfredsstillende klinisk og paraklinisk respons pa behandling af ukompliceret SD har kontrol
MRI tvivisom veerdi, da der kan forventes inflammatoriske forandringer leenge efter succesfuld
behandling og MRI anbefales derfor ikke som led i monitorering.

Ved mistanke om progression/recidiv, ved kompliceret SD eller ved gnske om en radiologisk
status ved overgang til peroral behandling eller efter afsluttet behandling kan MRI anvendes.

11
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Tabeller

Tabel 1

Fordelingen af paviste mikroorganismer i blod eller vaevspraver fra patienter med SD fra to

opgerelser > |

Fordelingen af paviste mikroorganismer i blod eller veevsprgver

fra patienter med SD *

%

Gram positive 65-81
Stafylokokker
S. aureus 43**
MRSA 3
Koagulase negative stafylokokker 8-11
Streptokokker 12-28

S. pneumoniae

S. agalactiae

S. viridans(non-haemolytiske streptokokker)

Gram negative 15-21
E. coli 9
Proteus 1
Klebsiella 1
Pseudomonas 6

Anaerobe 4rr*

Sjeeldne

Aspergillus/candida, Mykobakterier, Brucella, Salmonella

Actinomyces, Entamgba Histolytica

Note; * sma studier <10 personer, studier der sa pa Brucellose og TB, og studier der kun s& pa én

patogen eller én population ekskluderede.
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**Der var stor variation mellem studierne og f.eks. fandt to studier helt forskellige mikroorganismer blandt
stofmisbrugere; det ene studie fandt 11/15 (73%) S.aureus og 1 pt med pseudomonas, hvorimod det andet
studie fandt 17% S. aureus og 38% pseudomonas infektioner.

*** Fusobacterium spp.
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Tabel 2 a

Antibiotika terapi: Indledende intravengs behandling

Ukendt mikrobiologi: Cefuroxim

Staphylococcus aureus®

MSSA Dicloxacillin (ved allergi cefuroxim)

PSSA Penicillin (ved allergi cefuroxim)

MRSA Vancomycin + rifampicin
Gram-negative stave Tazocin/Ciprofloxacin(eller efter resistensbestemmelse)
@vrige mikroorganismer Efter resistensbestemmelse og/eller konference med

klinisk mikrobiologi

® Ved Staphylococcus aureus overvejes kombinationsbehandling med tillaeg af rifampicin (evt fusidin), iseer
ved tilfaelde med fremmedlegemer i infektionsfokus, ved MRSA, ved absces pavist ved MRI og ved
langsommeligt respons.

Tabel 2 b
Antibiotika terapi: peroral opfglgende behandling

Ukendt mikrobiologi Moxifloxacin®

Staphylococcus aureus °

MSSA Dicloxacillin (ved allergi: clindamycin/linezolid/Sulfo-

trim)/moxifloxavcin)

PSSA V-penicillin (ved allergi clindamycin/ linezolid/Sulfo-
trim/ moxifloxacin)
MRSA Linezolid+ rifampicin,
Gram-negative stave Ciprofloxacin (hvis falsom sulfo-trim/tetracyclin)
Anaerobe Metronidazol,
@vrige mikroorganismer: Efter individuel faglsomhedsbestemmelse og/eller

konference med klinisk mikrobiologi

#Bgr kun anvendes, nar tuberkulose med sikkerhed er udelukket.
® Ved Staphylococcus aureus overvejes kombinationsbehandling med tilleeg af rifampicin (evt fusidin),,
isaer ved tilfeelde med fremmedlegemer i infektionsfokus, ved MRSA, ved absces pavist ved MRI og ved

langsommeligt respons.

Tabel 2.c
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Antibiotika dosering

Dosering Intravengs Peroral
Cefuroxim 1500 mg x 3 eller 750 mg x 4 -
Dicloxacillin lgx4 lgx4?
Penicillin 2-4 mio x 4 1 miox4?
Amoxicillin (evt + clavulansyre) - 1gx3*
Vancomycin 15gx2 -
Clindamycin 600 mg x 3 600 mg x 3
Ciprofloxacin 400-600 mg x 2 750 mg x 2
Moxifloxacin 400 mgx1 400 mgx 1
Rifampicin® 600 mg x1 600 mg x 1
Fusidin 500 mg x 3 500 mg x 3
Linezolid 600 mg x 2 600 mg x 2
Sulfametoxazol/trimetoprim - 800/160 x 2

% Evt kombineret med Probenecid 0.5 g x 2.

®Bgr kun anvendes, nar tuberkulose med sikkerhed er udelukket.
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