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Methicillin ónæmur Staphylococcus aureus: Faraldur á Vökudeild 

Barnaspítala Hringsins 2015 

Íris Kristinsdóttir1, Ásgeir Haraldsson1,2, Þórður Þórkelsson1,2, Karl G. Kristinsson1,3, Ólafur 

Guðlaugsson4, Kristján Orri Helgason3, Valtýr Stefánsson Thors1,2 

Læknadeild Háskóla Íslands1, Barnaspítali Hringsins2, Sýklafræðideild Landspítala3, 

Sýkingavarnadeild Landspítala4 

Inngangur:  Methicillin ónæmur Staphylococcus aureus (MÓSA) hefur skipað sér sess sem 

meinvaldur á nýburagjörgæsludeildum og hefur nýgengi farið vaxandi víða um heim á undanförnum 

árum. Sjúklingar á nýburagjörgæslum eru oft fyrirburar, hafa lága fæðingarþyngd og eru með ýmsa 

íhluti. Þessir þættir hafa verið tengdir við auknar líkur á MÓSA-sýklun og -sýkingu. Þeir nýburar sem 

sýklast af MÓSA eru líklegri til að sýkjast og því er mikilvægt að koma í veg fyrir sýklun. MÓSA-

faraldur kom upp á Vökudeild Barnaspítala Hringsins árið 2015 og miðar þessi rannsókn að því að 

varpa ljósi á upphaf faraldursins, hverjir sýkluðust/sýktust, skilgreina áhættuþætti og smitleiðir, sem og 

stofna bakteríunnar sem olli faraldrinum.  

Efni og aðferðir:  Á sex mánaða tímabili, 1.3.2015-31.8.2015, lágu 192 sjúklingar inni á Vökudeild 

Barnaspítala Hringsins. Af þeim voru 97 skimaðir fyrir MÓSA og voru úrtak rannsóknarinnar. 

Niðurstöður úr MÓSA-leit voru skráðar. Næmispróf var framkvæmt á jákvæðum sýnum og þau spa-

týpugreind. Upplýsingum var safnað úr sjúkraskrám um undirliggjandi sjúkdóma, fæðingarþyngd, 

meðgöngulengd, íhluti og dagafjölda með hvern þeirra, sýklalyf/sveppalyf/barkstera og lengd 

meðferðar, hvort sjúklingar væru einburar eða fjölburar og hvort þeir hefðu verið teknir með 

keisaraskurði eða ekki. Einnig voru legustaðir á Vökudeild skráðir og lengd legu.  

Niðurstöður:  Níu börn og sjö foreldrar voru sýkluð af MÓSA en enginn sýktist. Allir 

heilbrigðisstarfsmenn voru neikvæðir. Tvær spa-týpur greindust, t253 og t4845. Týpurnar höfðu ólíkt 

sýklalyfjanæmi. Átta börn og sex foreldrar höfðu spa-týpu t253 en eitt barn og annað foreldri þess spa-

týpu t4845. MÓSA ræktaðist frá 12 umhverfissýnum á Vökudeild. Öll sýkluðu börnin fengu mupirocin 

upprætingarmeðferð, með eða án klórhexidín-þvotts. Upprætingarmeðferð bar árangur hjá 4/9 en 3/9 

voru enn jákvæðir við síðustu sýnatöku. Börn sem sýkluðust fæddust léttari og eftir styttri meðgöngu 

en þau sem ekki sýkluðust. Þau lágu einnig lengur á Vökudeildinni. Tengsl voru á milli MÓSA-sýklunar 

og slagæðaleggs, barkarennu, „continuous positive airway pressure“ (CPAP) og Highflow 

súrefnismeðferðar. Af sýkluðum börnum voru 6/9 fyrirburar og 6/9 höfðu lága fæðingarþyngd (<2500 

g). Andnauðarheilkennni nýbura og nýburagula voru algengustu undirliggjandi sjúkdómar þeirra sem 

sýkluðust.  

Ályktanir: Tvær mismunandi spa-týpur greindust á Vökudeildinni, hvorug þeirra hefur greinst áður 

á Íslandi. MÓSA-faraldurinn á Vökudeild Barnaspítala Hringsins 2015 er líklega stærsti faraldur sem 

lýst hefur verið af völdum spa-týpu t253 í heiminum. Regluleg MÓSA-skimun inniliggjandi sjúklinga er 

mikilvæg svo hægt sé að bera snemma kennsl á sýklaða sjúklinga og grípa til viðeigandi aðgerða. 

Upprætingarmeðferð í ungbörnum og fyrirburum er ekki vel stöðluð, kjörmeðferð er oft illfáanleg og  

árangurinn af meðferðinni því takmarkaður.  
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Skammstafanir 

CI   Confidence interval 

CPAP  Continuous positive airway pressure 
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KNS   Kóagúlasa-neikvæðir staphylococcar (klasakokkar) 

LSH   Landspítali Háskólasjúkrahús 

MHC II  Major histocompatability complex II 

MÓSA  Methicillin ónæmur Staphylococcus aureus 

MSSA  Methicillin sensitive Staphylococcus aureus 

NEC   Necrotizing enterocolitis / garna- og ristilbólga með drepi 

OR   Odds ratio 

PCR   Polymerase chain reaction 

PVL   Panton-Valentine leukocidin 

SCCmec  Staphylococcal cassette chromosome mec 

SEB   Staphylococcal enterotoxin  B 

SEC   Staphylococcal enterotoxin C 

TCR   T-cell receptor / T-frumu viðtaki 

TSST-1  Toxic shock syndrome toxin 1 

VISA  Vancomycin intermediate Staphylococcus aureus 

WHO  World Health Organization / Alþjóðaheilbrigðismálastofnunin 
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1. Inngangur 

1.1. Staphylococcus aureus  

Klasakokkar (e. Staphylococci) eru gram-jákvæðir kokkar sem eru á húð og slímhúðum manna. 

Nafn sitt draga þeir af tilhneigingu til að vaxa í klösum. Þeir framleiða ensímin katalasa, sem breyta 

vetnisperoxíði (e. hydrogen peroxide) í vatn og súrefnisgas (e. oxygen gas). Því er talað um 

klasakokka sem katalasa-jákvæðar bakteríur. Klasakokkum er skipt í kóagúlasa-jákvæða og 

kóagúlasa-neikvæða klasakokka. Kóagúlasi er ensím sem hvatar breytingu fíbrínógens í fíbrín og þar 

með myndun blóðkakkar. Staphylococcus aureus er kóagúlasa-jákvæður en aðrir klasakokkar, svo 

sem Staphylococcus epidermidis og Staphylococcus haemolyticus, eru kóagúlasa-neikvæðir. Er oft 

vísað til þeirra sem kóagúlasa-neikvæðra staphylococca (KNS) (e. coagulase negative staphylococci, 

CNS)1.  

Staphylococcus aureus er sú tegund klasakokka sem mestu máli skiptir varðandi heilsu manna, 

vegna eiginleika hennar sem geta leitt til sýkinga. Sýkingar af völdum Staphylococcus aureus eru 

oftast mildar en geta þó orðið alvarlegar og jafnvel banvænar1,2.  

1.1.1. Meinvirkniþættir 

Meinvirkniþættir Staphylococcus aureus eru margir og fjölbreytilegir. Bakterían framleiðir ýmis eitur 

og ensím sem eiga þátt í meinvirkni hennar en meinvirkni er einnig falin í byggingarþáttum 

bakteríunnar.  Hjúpur (e. capsule) úr fjölsykrum umlykur frumuvegg flestra klasakokka1,3. Hlutverk 

hans er að vernda bakteríuna gegn frumuáti daufkyrninga.  Þekktar eru 11 mismunandi sermisgerðir 

(e. serotypes) hjúps S. aureus. Sermisgerðir 5 og 8 eru þær sem oftast eru tengdar sýkingum í 

mönnum. Hjúpur flestra MÓSA er af sermisgerð 51,3. Flestir klasakokkar mynda örverufilmu (e. biofilm) 

úr einsykrum, próteinum og litlum peptíðum. Hefur hún hlutverk í viðloðun bakteríunnar við vefi og 

aðskotahluti og veitir vörn gegn sýklalyfjum og ónæmiskerfinu1,2,4,5. 

Penicillin-bindiprótein eru ensím sem staðsett eru í frumuveggnum. Þau hvata krosstengingu 

byggingareininga slímpeptíðlagsins (e. peptidoglycan layer) í frumuveggnum1,2. Slímpeptíðlagið er 

einn meinvirkniþáttur S. aureus. Það getur örvað virkjun komplement kerfa, losun frumuboðefna (e. 

cytokines) frá gleypifrumum og þyrpingu blóðflagna1,3. Penicillin og önnur β-laktam sýklalyf bindast við 

penicillin-bindiprótein og stöðva nýmyndun slímpeptíðlagsins. Við það virkjast sjálfleysir (e. autolysin) í 

bakteríunni og hún deyr1,2. 

S. aureus hefur mörg yfirborðsprótein. Þau eiga þátt í sýklun, þar sem þau gegna hlutverki í 

viðloðun bakteríunnar við prótein í vefjum hýsils1,3. Prótein A er eitt af þessum yfirborðspróteinum1-4. 

Það hefur ýmist fjögur eða fimm hneppi (e. domains) sem hafa mikla sækni í Fc-hluta IgG 

ónæmisglóbúlína4,6. Þegar prótein A binst við Fc-hluta IgG ónæmisglóbúlína verður áttun þeirra 

þannig að þau geta ekki bundist Fc-viðtökum á daufkyrningum. Þannig getur S. aureus komið sér hjá 

frumuáti daufkyrninga og dregur úr hæfni ónæmiskerfisins til að ráða niðurlögum sýkingarinnar1-4. S. 

aureus framleiðir ensím sem geta eyðilagt vefi með vatnsrofi og þannig átt þátt í dreifingu bakteríunnar 

í ífarandi sýkingum. Meðal þessara ensíma eru hýalúróníðasi, próteasi, núkleasi og lípasi1,3.  
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Ýmsir stofnar S. aureus framleiða frumueitur (e. cytotoxins). Rauðkornakljúfar (e. hemolysins) alfa, 

beta, gamma og delta; og Panton-Valentine hvítfrumubani (e. leukocidin, PVL) eru þeirra á meðal. 

PVL er samsett úr tveimur vatnsleysanlegum próteinum, LukF-PV og LukS-PV, sem mynda op (e. 

pore) í frumuhimnu daufkyrninga og gleypifruma (e. macrophages) og valda þannig rofi þeirra. 

Frumueitur S. aureus eiga þátt í mörgum klínískum birtingarmyndum sýkinga af völdum 

bakteríunnar1,2,7,8.  

Sumir stofnar Staphylococcus aureus framleiða úteitur (e. exotoxin) sem geta valdið matareitrunum 

og eiturlosti (e. toxic shock syndrome)7. Toxínin eru nokkuð þolin gagnvart suðu, prótínleysingu (e. 

proteolysis) og ýmsum efnum. Iðraeitur (e. enterotoxin) og toxic shock syndrome toxin 1 (TSST-1) eru 

úteitur úr smiðju S. aureus sem eru fjölræsivakar (e. superantigen). Þau valda ýktari svörun 

ónæmiskerfisins en hefðbundnir mótefnavakar. Hefðbundnir mótefnavakar eru teknir upp í sýnifrumur 

(e. antigen presenting cells) og unnir áður en þeir eru settir til sýnis á MHC II (major histocompatability 

complex II). Sértækni T-frumuviðtakans (TCR) ræður því svo hvort T-fruman örvist af 

mótefnavakanum. Fjölræsivakar bindast hins vegar beint við MHC II á sýnifrumum og samsetning 

breytilega svæðis β-keðju TCR ræður því hvort fruman virkist af fjölræsivaka. Samsetning þessa hluta 

er eins hjá stórum hluta T-fruma. Því örva fjölræsivakar mun fleiri T-frumur en hefðbundnir 

mótefnavakar eða allt að 5-30% af heildarfjölda T-fruma í hýsli. Hefðbundnir mótefnavakar örva hins 

vegar ekki nema um 1 af hverjum 10.000 T-frumum. Þegar fjölræsivakar virkja ónæmiskerfið losa 

gleypifrumur og T-frumur frumuboðefni í miklu magni. Getur það verið banvæn afleiðing ofræsingar 

ónæmiskerfisins7,9.  

1.1.2. Erfðafræði og methicillin ónæmi 

Staphylococcus aureus hefur einn hringlaga litning í erfðamengi sínu en gen geta einnig verið á 

ýmsum einingum utan litninga, svo sem stökklum, bakteríuveirum, meinvirknieyjum og plasmíðum. 

Sumar þessara eininga samþættast inn í litning bakteríunnar en aðrar standa sjálfstætt. Gen sem skrá 

fyrir meinvirkniþáttum og sýklalyfjaónæmi geta flust á milli stofna og tegunda klasakokka eða til 

annarra gram-jákvæðra baktería með þessum einingum erfðaefnis sem eru utan litninga1,3,7. Bakteríur 

verða ónæmar fyrir sýklalyfjum annað hvort þegar þær öðlast gen sem skrá fyrir ónæmi eða þegar 

stökkbreytingar verða í erfðaefni bakteríunnar sjálfrar10. 

Genið mecA veldur ónæmi gegn methicillini og öðrum β-laktam sýklalyfjum. Methicillin er „semi-

synthetískt“ penicillin. Það er ónæmt fyrir vatnsrofi af völdum β-laktamasa en með framleiðslu β-

laktamasa hafa um 90% klasakokka orðið ónæm gegn penicillini. Önnur „semi-synthetísk“ penicillin 

eru oxacillin, nafcillin og dicloxacillin1. Auk semi-synthetískra penicillina eru penicillin, cephalosporin, 

carbapenem og monobactam af β-laktam-flokki sýklalyfja2. mecA skráir fyrir breyttu penicillin-

bindipróteini sem β-laktam sýklalyf geta ekki bundist við11,12. Talið er að mecA geti flust á milli tegunda 

klasakokka og þannig geti MSSA orðið MÓSA13.  

mecA er staðsett á einingu í erfðamengi S. aureus sem kallast staphylococcal cassette 

chromosome mec (SCCmec)11,12. Til eru mismunandi SCCmec einingar. Sumar hafa einnig gen sem 

skrá fyrir ónæmi gegn öðrum sýklalyfjum11,14,15. Þau gen geta bæst við með stökklum og plasmíðum 

og geta valdið ónæmi gegn amínóglýkósíðum, tetracýclínum, makrólíðum, lincosamíðum og fleiri 
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lyfjum. SCCmec I, IV, V, VI og VII valda eingöngu β-laktam ónæmi en SCCmec II og III hafa fleiri gen 

sem skrá fyrir sýklalyfjaónæmi. Gen sem skrá fyrir sýklalyfjaónæmi geta einnig verið á öðrum stöðum í 

erfðamengi bakteríunnar11,16.  

Genið spa skráir fyrir 

yfirborðspróteini A á Staphylococcus 

aureus. Genið skiptist í nokkur svæði 

sem hafa ólík hlutverk, þar á meðal eru 

Fc-bindisvæði og X-svæði. X-svæðið er 

samsett úr endurtekningum 24 

basapara6,17,18 (Mynd 1)19. Svæðið er 

mjög fjölbreytilegt með tilliti til fjölda og 

samsetningar endurtekninga en 

endurtekningarnar geta verið á bilinu 

þrjár til 15. Mismunandi stofnar S. 

aureus hafa mismunandi X-svæði. Með 

raðgreiningu á X-svæðinu eru stofnar S. 

aureus, þar með talið MÓSA, flokkaðir á grundvelli breytileika þess18. Kallast þetta spa-týpugreining og 

er hún gagnleg í rannsóknum á faröldrum20,21.  

1.1.3. Sýking eða sýklun 

Sýking og sýklun eru hugtök með mjög ólíka merkingu í sýklafræði. Með sýklun er átt við að 

baktería sé í/á einstaklingi án þess að valda sjúkdómi og er jafnan einkennalaus. Sýking vísar hins 

vegar til þess þegar baktería veldur hýsli sínum einkennum og stundum skaða1.  

S. aureus sýklar aðallega framanverðar nasir en finnst líka oft í nefkoki, leggöngum, á 

spangarsvæði og á húð1-3,22. Í yfirlitsgrein kemur fram að S. aureus sýklun ráðist af flóknu samspili milli 

hýsils og bakteríu sem enn er ekki skilið til fulls. Meðal þátta sem koma við sögu eru 

viðloðunarsameindir á flöguþekju, staðbundin svörun ónæmiskerfisins og samsetning 

bakteríuflórunnar á sýklunarstað23.  

Sýklun getur valdið sýkingu þegar rof verður á vörnum líkamans, til dæmis þegar sár myndast, og 

bakterían kemst frá sýklunarstað á staði sem eiga að vera sterílir2,3. Í meirihluta fólks er sýklunin þó 

saklaus og veldur ekki sýkingu23. 

Í yfirlitsgreinum er fjallað um skiptingu fólks með tilliti til berastöðu S. aureus: stöðugir berar (e. 

persistent carriers), slitróttir berar (e. intermittent carriers) og þeir sem ekki eru berar (e. non-carriers). 

Stöðugir berar eru sýklaðir til lengri tíma af sama stofni. Þeir hafa meira magn af bakteríunni og eru í 

meiri hættu á sýkingu af hennar völdum. Um 20% fólks eru stöðugir berar S. aureus, 30% eru slitróttir 

berar og 50% bera ekki bakteríuna. Hlutfall stöðugra bera er hærra meðal barna en annarra hópa en 

það lækkar með hækkandi aldri barnanna. Slitróttir berar sýklast tímabundið en losna svo við 

bakteríuna. Þeir geta sýklast af mismunandi stofnum á mismunandi tímum24,25. Tímabundin MÓSA-

sýklun er skilgreind sem svo að MÓSA ræktist einu sinni frá sjúklingi sem ekki er með einkenni MÓSA-

sýkingar og niðurstöður úr endurteknum ræktunum eru neikvæðar26. Þeir sem eru með sýkingu af 

Mynd 1: spa-týpugreining Spa-týpugreining felur í sér raðgreiningu á 
X-svæði spa gensins. Það er samsett úr mismörgum 24 basapara 
endurtekningum. Fjöldi og samsetning endurtekninganna ákvarðar 
spa-týpuna. Myndin er fengin af heimasíðu Applied Maths.  
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völdum MÓSA eða eru með endurtekin jákvæð sýni án einkenna sýkingar eru skilgreindir sem MÓSA-

berar. Ef einkenni MÓSA-sýkingar eru til staðar hjá sjúklingi og sýni frá sýkingarstað er jákvætt er það 

flokkað sem MÓSA-sýking.  

Í rannsókn sem gerð var á MÓSA-sýkluðum nýburum í Kóreu fengu 52,5% þeirra, sem losnuðu við 

MÓSA-sýklun, upprætingarmeðferð en 47,5% losnuðu við sýklunina án meðferðar. Um 80% 

nýburanna voru lausir við MÓSA innan 160 daga en allt að þrjú ár tók að uppræta bakteríuna hjá 

hinum 20%. Tíminn, sem þeir sem ekki fengu meðferð voru með bakteríuna, var sex til sjö sinnum 

lengri en hjá þeim sem fengu upprætingarmeðferð. Upprætingarmeðferð er því ef til vill ekki 

nauðsynleg til að uppræta MÓSA-sýklun en virðist geta flýtt fyrir27. Það hversu lengi börnin voru sýkluð 

hafði ekki áhrif á klíníska útkomu, það er lengda dvöl á sjúkrahúsi, aukið nýgengi sýklasóttar eða 

fjölgun dauðsfalla af völdum MÓSA. Lengdur tími með íhluti, eins og holleggi og öndunarvél, og lengd 

sýklalyfjameðferð tengdust ekki lengri tíma sem ungbörn voru sýkluð. Fjöldi daga með slagæðalegg 

gæti hins vegar hafa haft áhrif á þann tíma sem tók að uppræta MÓSA27. Í japanskri rannsókn frá 1995 

voru 70,4% nýbura, sem greindir voru sem MÓSA-berar, enn berar einum mánuði eftir greiningu. Eftir 

þrjá mánuði hafði hlutfallið minnkað niður í 36,4%, 22,6% eftir hálft ár og að ári liðnu var það komið í 

14,3%28.  

1.1.4. Helstu sýkingar 

Sýkingar sem Staphylococcus aureus, þar með talið MÓSA, getur valdið eru margar og 

fjölbreytilegar. Meðal þeirra eru mjúkvefjasýkingar, bein- og liðsýkingar, lungnabólga, heilahimnubólga, 

tárubólga (e. conjunctivitis), þvagfærasýkingar, naflabólga (e. omphalitis), hjartaþelsbólga (e. 

endocarditis), segabláæðabólga (e. thrombophlebitis), garna- og ristilbólga með drepi (e. necrotizing 

enterocolitis, NEC), graftrarkýli í líffærum (e. deep organ abscess) og sýklasótt (e. sepsis)25,29,30.  

Iðraeitur (e. enterotoxin) framleidd af Staphylococcus aureus geta valdið matareitrun ef fólk 

innbyrðir mat með formynduðum eitrum. Einkenni koma fram sem uppköst, með eða án niðurgangs 

mjög snemma eftir inntöku, og ganga yfirleitt yfir á 24-48 klst.7,25.  Eiturlost (e. toxic shock syndrome) 

er bráð og alvarleg sjúkdómsmynd sem eitrin TSST-1, SEB og SEC frá S. aureus geta valdið. 

Einkenni eru hár hiti, útbrot, lágþrýstingur, hreistrun húðar einni til tveimur vikum eftir að veikindi byrja 

og að veikindin herja á þrjú eða fleiri líffærakerfi. Eitrið veldur háræðaleka og því kemur fram 

lágþrýstingur, blóðalbúmínlækkun (e. hypoalbuminemia) og dreifð bjúgsöfnun (e. generalized 

nonpitting edema). Sjúkdómurinn getur leitt til dauða, oftast sökum blóðþurrðarlosts (e. hypovolemic 

shock) sem leiðir til fjölkerfabilunar7.  

1.2. Faraldsfræði MÓSA 

Hlutfall Staphylococcus aureus sem er ónæmur fyrir methicillini er misjafnt eftir löndum. Í skýrslu 

Alþjóðaheilbrigðismálastofnunarinnar (WHO) um sýklalyfjaónæmi frá árinu 2014 eru birtar tölur yfir 

hlutfall MÓSA af S. aureus stofnum sem ollu ífarandi sýkingum. Á Íslandi voru 2,8% S. aureus MÓSA, 

samanborið við 0,3% í Noregi, 0,8% í Svíþjóð, 1,2% í Danmörku, 1,4% í Hollandi, 13,6% í Bretlandi, 

16,2% í Þýskalandi og 17,4% í Belgíu. Í Finnlandi var hlutfallið einnig 2,8%. Sunnar í Evrópu eru 

hlutföllin hærri: 54,6% í Portúgal, 49,2% á Möltu og 38,2% á Ítalíu. Í sömu skýrslu kemur fram að 
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MÓSA-sýkingar voru 51,3% af S. aureus sýkingum tengdum heilbrigðisþjónustu í Bandaríkjunum á 

árunum 2009-201031. Hlutfall MÓSA af S. aureus hefur farið vaxandi en í Bandaríkjunum jókst hlutfall 

MÓSA á gjörgæslum úr 35,9% í 64,4% á árunum 1992-200332. Algengi MÓSA er lágt á Ísland en þó 

hærra en á flestum hinna Norðurlandanna. Nýgengi jókst á árunum 2000-2008, þrátt fyrir að hér gildi 

„leita og eyða“-stefna í baráttunni við MÓSA33,34.  

1.2.1. Samfélags-MÓSA og spítala-MÓSA 

MÓSA er oft skipt í tvo flokka eftir uppruna: samfélags-MÓSA og spítala-MÓSA35. MÓSA hefur 

verið skilgreindur sem spítala-MÓSA ef hann greinist í sjúklingi 48 klst. eftir innlögn á sjúkrahús; í 

sjúklingi sem hefður sögu um sjúkrahússlegu, aðgerð, himnuskiljun (e. dialysis) eða vistun á 

dvalarheimili (e. long–term care facility) innan árs frá ræktun MÓSA; sjúklingi sem er með hollegg (e. 

catheter) eða annan íhlut sem fer í gegnum húð á þeim tíma sem ræktun fer fram; eða ef jákvæð 

MÓSA-ræktun var þekkt áður en rannsóknartímabil hófst. Önnur tilfelli MÓSA eru flokkuð sem 

samfélags-MÓSA35,36. 

Erfðafræði spítala-MÓSA og samfélags-MÓSA er að sumu leyti ólík. Genið mecA er í öllum 

stofnum og lukE-lukD hvítfrumubanagen eru í flestum stofnum. Samsætan SCCmecII er oftar í spítala-

MÓSA og SCCmecIV í samfélags-MÓSA35,37. Gen sem skrá fyrir PVL og S. aureus iðraeitrum A, C og 

K eru frekar í samfélags-MÓSA en spítala-MÓSA33,35,37.  

Faraldsfræði hópanna tveggja er einnig ólík. Sjúklingar með spítala-MÓSA eru eldri en sjúklingar 

með samfélags-MÓSA (miðgildi 68-72 ár fyrir spítala-MÓSA, 23-49 ár fyrir samfélags-MÓSA)33,35,38. 

Jafnframt er klínísk birtingarmynd sýkinga ólík eftir uppruna bakteríunnar. Öndunar- og 

þvagfærasýkingar eru líklegri til að vera af völdum spítala-MÓSA en samfélags-MÓSA veldur frekar 

húð- og mjúkvefjasýkingum35. Kennsl hafa verið borin á tengsl milli PVL-myndandi stofna, sem eru 

frekar samfélags-stofnar, og húð- og mjúkvefjasýkinga8,33,35. Rannsókn frá Kaupmannahöfn sýndi að 

samfélags-MÓSA er 9,3 sinnum ólíklegri til að valda faraldri á sjúkrahúsi en spítala-MÓSA38.  

Að auki er munur á sýklalyfjanæmi samfélags-MÓSA og spítala-MÓSA. Spítala-MÓSA er líklegri til 

að vera ónæmur gegn fleiri sýklalyfjum en samfélags-MÓSA, sem er yfirleitt næmur fyrir öðrum 

sýklalyfjum en β-laktam lyfjum. Evrópskir stofnar samfélags-MÓSA virðast þó vera ónæmari en 

samfélagsstofnar í Eyjálfu og Bandaríkjunum. Næmi fyrir ciprofloxacin, clindamycin, gentamicin og 

trimethoprim/sulfamethoxazole er sjálfstæður spáþáttur (e. predictor) fyrir því að MÓSA-stofn sé 

samfélagsstofn35,37. 

Erfðabakgrunnur samfélags-MÓSA í öllum heimsálfum er ólíkur erfðabakgrunni spítala-MÓSA í 

þeirri heimsálfu. Bendir það til þess að samfélags-MÓSA hafi ekki þróast frá spítala-MÓSA. 

Erfðabakgrunnur samfélags-MÓSA er ólíkur milli heimsálfa, sem þýðir að líklega hafa nokkrir 

mismunandi stofnar samfélags-MÓSA þróast samtímis frekar en að einn stofn hafi dreifst um heiminn. 

Hins vegar hefur samfélags-MÓSA í hverri heimsálfu sameiginlegan erfðabakgrunn með methicillin 

næmum stofni Staphylococcus aureus eða spítala-MÓSA frá annarri heimsálfu37.  
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1.2.2. MÓSA á nýburagjörgæsludeildum 

MÓSA hefur skipað sér sess sem meinvaldur á nýburagjörgæsludeildum39-45 og hefur nýgengi hans 

aukist á undanförnum árum39,46. Til dæmis jókst nýgengi síðkominna (e. late-onset) MÓSA-sýkinga á 

nýburagjörgæslum í Bandaríkjunum um rúm 300% á árunum 1995-2004, mest hjá nýburum sem vógu 

<1000 g. Á sama tíma lækkaði nýgengi sýkinga af völdum methicillin næms Stapylococcus aureus um 

20% (95% CI: 10%-28%)39. 

Fyrirburafæðing og lág fæðingarþyngd eru áhættuþættir fyrir MÓSA-sýklun og -sýkingu43,47-52. 

Ýmsir aðrir þættir hafa verið nefndir sem áhættuþættir, svo sem slím í augum, að vera fjölburi, fæðing 

með keisaraskurði, hátt hlutfall MÓSA-sýklunar á nýburagjörgæslunni, næring um sondu, CPAP 

öndunaraðstoð og öndunarvél. Ekki ber öllum rannsóknum saman um hvaða þættir hafi tengsl við 

MÓSA-sýklun og -sýkingu og sennilega er um samspil margra þátta að ræða40,47,49,51. 

Ungbörn, sem sýkluð eru af MÓSA, sýkjast frekar en þau sem ekki eru sýkluð43,47,48. Þó er sýklun 

ekki greinanleg í öllum sjúklingum sem fá sýkingu43,47. Meiri hætta er á sýkingu í framhaldi af sýklun 

hjá þeim nýburum sem hafa ákaflega lága fæðingarþyngd (<1000 g), fæðast eftir mjög stutta 

meðgöngu (<28 vikur) eða þeim sem eru fullburða, > 2500 g en hafa farið í aðgerð43,53. 

Þegar sýkingar af völdum MÓSA eru bornar saman við sýkingar af völdum MSSA kemur í ljós að 

ungbörn með MÓSA-sýkingar eru yngri en ungbörn með MSSA-sýkingar þegar sýking kemur fram53. 

Þau hafa líka fæðst eftir styttri meðgöngu og eru léttari29. Dánartíðni sýkinga af völdum MSSA lækkar 

með hækkandi fæðingarþyngd en það gildir ekki um MÓSA-sýkingar46. Greinum ber ekki saman um 

hvort munur sé á klínískri birtingarmynd, gerð sýkinga, sýkingarstað og dánartíðni af völdum MÓSA og 

MSSA29,53,54. Ýmist er talið að ekki sé munur53,54 eða að MSSA tengist frekar bein- og liðsýkingum en 

MÓSA-sýkingar séu frekar graftarkýli á húð eða húðbeðsbólga29. Blóðsýkingar eru algengustu 

sýkingar tengdar heilbrigðisþjónustu af völdum MÓSA á nýburagjörgæslum, nema hjá ungbörnum í 

þyngdarflokkinum 1501-2500 g en í þeim hópi er tárubólga (e. conjunctivitis) algengasta sýkingin. 

Aðrar síðkomnar MÓSA-sýkingar á nýburagjörgæslum eru m.a. lungnabólga, húð- og 

mjúkvefjasýkingar, sýkingar í neðri öndunarfærum og skurðsýkingar39.  

„Basic reproduction number“ (R0) lýsir meðalfjölda þeirra sem smitast út frá einu jákvæðu tilfelli í 

þýði og er háð því hve margir eru smitnæmir (e. susceptible). Greinar birta ólíkar tölur fyrir MÓSA en 

þær eru á bilinu 0,66-1,5255-58. Grundmann et al. sýndu með stærðfræðimódeli að með innlögn eins 

MÓSA-sýklaðs sjúklings á fullorðinsgjörgæslu myndi bakterían berast til tíu annarra með höndum 

heilbrigðisstarfsfólks, séu handþvottur og hópaskipting heilbrigðisstarfsfólks ekki tekin með. Þegar því 

var bætt í útreikninganna fækkaði nýjum tilfellum niður í 1,5258. Óþekkt jákvæð tilfelli á 

nýburagjörgæsludeild, það er tilfelli sem eru í raun og veru jákvæð en hafa ekki verið staðfest, hækka 

gagnlíkindi (e. odds) dreifingar MÓSA til annarra sjúklinga á sömu deild (OR: 2,5; 95% CI: 1,26-7,99; 

p=0,003)50. Rannsóknum ber ekki saman um hvort aukin áhætta fylgi þekktum MÓSA-jákvæðum 

tilfellum. Ýmist er talað um að ekki fylgi þeim aukin áhætta því staðfest jákvæðir sjúklingar séu settir í 

einangrun eða að þeim fylgi áfram áhætta vegna þess að sömu hjúkrunarfræðingar sinni 

sjúklingunum50,59. Áhætta á dreifingu MÓSA eykst með auknum fjölda ungbarna sem hver 

hjúkrunarfræðingur sér um50. Mannekla og yfirfull nýburagjörgæsla eru tengd aukinni áhættu á MÓSA-

faraldri60,61.  
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1.2.3. Hvaðan fá nýburar MÓSA? 

MÓSA getur borist til nýbura með ýmsum hætti. Nýburar geta smitast af MÓSA frá móður með 

sýklaðar nasir62. Sé móðir sýkluð af S. aureus eru marktækt auknar líkur á því að ungbarn sýklist63. 

MÓSA-sýklun í leggöngum veldur sjaldan sýkingum í nýburum en getur valdið yfirborðssýklun þeirra64. 

Nýburar geta fengið MÓSA frá móður í gegnum brjóstamjólk, hvort sem móðir hefur einkenni sýkingar 

(t.d. brjóstabólgu) eða ekki30,65. Smit getur ekki eingöngu orðið frá móður til nýbura, heldur einnig frá 

föður til nýbura. Faðir og nýburi geta verið sýklaðir af sama stofni en móðir verið neikvæð fyrir 

MÓSA66. 

Heilbrigðisstarfsfólk getur átt þátt í því að nýburar smitist af MÓSA. Bakterían getur borist á milli 

sjúklinga með menguðum höndum heilbrigðisstarfsfólks43,62,67 og krónískt sýktir eða sýklaðir 

heilbrigðisstarfsmenn geta verið uppspretta MÓSA á nýburagjörgæslum68,69. MÓSA getur lifað í einn til 

þrjá daga í bómullar-pólýester blöndu, líkt og gjarnan er notuð í sloppa og skurðstofufatnað. Varpar 

það enn frekar ljósi á hættuna á því að heilbrigðisstarfsfólk beri bakteríuna sjúklinga á milli70.  

MÓSA getur einnig leynst víða í umhverfi sjúklinga á sjúkrahúsum, til dæmis á hurðarhúnum, 

gluggakistum, hitamælum og dýnum30,71. Líftími MÓSA utan hýsils er langur, þó niðurstöður rannsókna 

gefi misjafnar niðurstöður72-74. Bandarísk rannsókn sýndi fram á að bæði MÓSA og MSSA gætu lifað í 

viku til tvær á hlutum í umhverfi sjúklinga72 en hollensk rannsókn sýndi fram á sjö til tíu mánaða líftíma 

MÓSA utan hýsils73. Brasilísk rannsókn sýndi fram á að minnsta kosti 40 daga líftíma MSSA, MÓSA 

og VISA (vancomycin-intermediate Staphylococcus aureus) á vinylgólfi; tveggja daga líftíma MÓSA og 

eins dags líftíma MSSA og VISA á latex; og að MÓSA og MSSA geti lifað 18 daga í bómull en VISA í 

þrjá. Mismunandi niðurstöður rannsókna geta að hluta skýrst af mismunandi loftslagi á ólíkum 

svæðum74. Vegna langs líftíma MÓSA utan hýsils er gott hreinlæti ákaflega mikilvægt til að koma í veg 

fyrir dreifingu bakteríunnar en hún getur gengið manna á milli með snertingu við mengaða hluti44. 

1.3. Meðferð 

1.3.1. Upprætingarmeðferð 

Samkvæmt tilmælum sóttvarnarlæknis felur upprætingarmeðferð MÓSA í sér mupirocin smyrsl í 

nef þrisvar sinnum á dag og daglegan þvott líkama og hárs með klórhexidín sápu í 7 daga. Einnig eru 

gefin tvö virk sýklalyf um munn: rifampin, trimethoprim/sulfamethoxazole eða clindamycin. Rifampin er 

fyrsta val, ef MÓSA er næmur fyrir því, og eru hin tvö valin í samræmi við sýklalyfjanæmi26. Hægt er 

að nota bacitracin eða fucidin krem í tilfellum mupirocin ónæms MÓSA og þegar uppræting tekst ekki 

með mupirocin meðferð75. Mælt er með upprætingarmeðferð fyrir þá sem hafa tengsl við 

heilbrigðisþjónustu en ef MÓSA greinist í sjúklingi í samfélaginu, sem ekki hefur tengsl við 

heilbrigðisþjónustu, er ekki talin þörf á upprætingarmeðferð26. Á Íslandi eru engar skýrar leiðbeiningar 

um upprætingarmeðferð fyrir nýbura. Þau lyf sem jafnan eru notuð til upprætingar, auk mupirocin og 

klórhexidín-baða, eru flest ófáanleg í mixtúruformi að trimethoprim/sulfamethoxazole frátöldu sem gerir 

upprætingarmeðferð erfiða í framkvæmd. 

Upprætingarmeðferð fyrir sýklaða nýbura er ekki reynd á öllum nýburagjörgæslum51,76. Sé hún 

reynd felur hún langoftast í sér staðbundna meðferð með mupirocin smyrsli, með eða án klórhexidín-
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baða48,49,62,68,76,77. Árangur af mupirocin upprætingarmeðferð í nýburum er misjafn. Í einni rannsókn 

voru strok úr framanverðum nösum neikvæð hjá öllum sýkluðum nýburum eftir mupirocin meðferð í 

framanverðar nasir 2x/dag í viku og hexaklórófen-bað62. Í annarri rannsókn dugði ein umferð af 

mupirocin meðferð til að uppræta MÓSA hjá 60% sýklaðra sjúklinga, en tvær þurfti fyrir 14% sjúklinga 

og þrjár fyrir um 5%. Upprætingarmeðferðin bar engan árangur hjá 21% sjúklinga48. Í enn annarri 

rannsókn kom fram að 38% þeirra sem fengu mupirocin upprætingarmeðferð hefðu sýklast aftur og 

16% fengið sýkingu og árangur upprætingarmeðferðar því takmarkaður77. Sums staðar hefur sú leið 

verið farin að meðhöndla alla inniliggjandi nýbura með mupirocin, burtséð frá því hvort þeir séu 

sýklaðir eða ekki. Þannig þjónar meðferðin bæði tilgangi sem upprætingarmeðferð og fyrirbyggjandi 

meðferð. Slík meðferð ber tímabundin árangur67,78 en eykur hættu á myndun mupirocin ónæmis75,79.  

1.3.2. Meðferð við sýkingum 

Ýmis sýklalyf eru notuð til að meðhöndla MÓSA-sýkingar. Meðal þeirra eru clindamycin, 

trimethoprim/sulfamethoxazole, tetracycline (doxycycline eða minocycline), linezolid, rifampin, 

vancomycin, daptomycin og telavancin. Hvaða lyf er notað fer eftir gerð sýkingar og alvarleika80.  

Í yfirlitsgrein er fjallað um ráðleggingar American Academy of Pediatrics um meðferð við MÓSA-

sýkingum. Kemur þar fram að mælt sé með vancomycin, nafcillin eða oxacillin og gentamicin sem 

reynslumeðferð (e. empirical treatment) við lífshættulegum S. aureus sýkingum þegar næmi er ekki 

þekkt. Hafi sjúklingur nýlega fengið marga skammta af vancomycin er hægt að nota linezolid í staðinn. 

Nafcillin eða oxacillin ætti að nota sem reynslumeðferð þegar sýking er ekki lífshættuleg ef hlutfall 

samfélags-MÓSA er lágt. Sé það hins vegar hátt ætti að nota clindamycin, nema S. aureus ónæmur 

gegn clindamycin sé algengur á svæðinu. Þá ætti að nota vancomycin. Við fjölónæmum spítala-MÓSA 

er mælt með að nota vancomycin með eða án gentamicin og rifampin en 

trimethoprim/sulfamethoxazole, linezolid, quinupristin-dalfopristin og fluoroquinolone eru varalyf. Við 

samfélags-MÓSA er mælt með vancomycin með eða án gentamicin eða rifampin við lífshættulegum 

sýkingum; clindamycin við lungngabólgu, bein- og liðsýkingum sé MÓSA næmur fyrir því; og 

trimethoprim/sulfamethoxazole við húð- og mjúkvefjasýkingum81. 

Klínískar leiðbeiningar frá Infectious Disease Society of America segja að staðbundin mupirocin 

meðferð geti dugað í vægum, staðbundnum tilfellum húðsýkinga í nýburum eftir fulla meðgöngu eða 

ungbörnum. Sé sjúkdómsmyndin hins vegar alvarlegri eða í fyrirbura eða nýbura með mjög lága 

fæðingarþyngd er mælt með vancomycin eða clindamycin í æð, allavega þar til hægt er að útiloka 

bakteríublóðsmit (e. bacteremia). Við sýklasótt (e. sepsis) af völdum MÓSA er mælt með vancomycin í 

æð80. 

1.3.3. Fyrirbyggjandi aðgerðir gegn dreifingu MÓSA 

Gripið hefur verið til ýmissa aðgerða til að hefta úbreiðslu MÓSA á nýburagjörgæsludeildum. Ber 

þar helst að nefna áherslu á góðan handþvott og eftirlit með heldni við handþvottastefnu; skimun 

sjúklinga og starfsfólks; einangrun sýktra og sýklaðra sjúklinga; notkun hanska, maska og sloppa 

þegar starfsfólk er í beinni snertingu við sjúklinga og umhverfi þeirra; bætt þrif á deildum og 

hópaskiptingu sjúklinga og hjúkrunarfræðinga sem sinna þeim. Sums staðar hefur einnig verið gripið til 

þess ráðs að loka fyrir nýjar innlagnir á meðan reynt er að ná stjórn á faraldrinum40,44,62,67,78,82. 
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Regluleg skimun nýbura og heilbrigðisstarfsfólks, góður handþvottur og hópaskipting sjúklinga og 

hjúkrunarfræðinga með tilliti til sýklunar og útsetningar eru þættir sem taldir eru nauðsynlegir til að 

stöðva MÓSA-faraldur á nýburagjörgæslum78.  

1.4. Inngangur rannsóknar 

Methicillin ónæmur Staphylococcus aureus er vel þekkt vandamál á nýburagjörgæslum og hefur 

nýgengi hans farið vaxandi á undanförnum árum39-41,43-46. Ýmsir þættir hafa verið tengdir við aukna 

áhættu nýbura á sýklun og sýkingu, þar á meðal fæðing eftir stutta meðgöngu, lág fæðingarþyngd, að 

vera fjölburi og ýmsir íhlutir40,43,47,49-51. Rannsóknum ber ekki saman um hverjir áhættuþættirnir séu og 

er líklega um samspil margra þátta að ræða.  

Sýkingar sem MÓSA getur valdið eru margar og fjölbreytilegar, til dæmis húð- og 

mjúkvefjasýkingar, sýklasótt, lungnabólga og heilahimnubólga25,29. Þau ungbörn sem sýklast af MÓSA 

eru í aukinni áhættu á að fá MÓSA-sýkingu og því mikilvægt að koma í veg fyrir sýklun43,47.  

Upprætingarmeðferð felst einkum í staðbundinni mupirocin meðferð og klórhexidín-böðum, en 

stundum eru sýklalyf einnig gefin. Þau lyf sem jafnan eru notuð eru flest ófáanleg í mixtúruformi, fyrir 

utan trimethoprim/sulfamethoxazole, og erfiðar það upprætingarmeðferð í nýburum. 

Upprætingarmeðferðir í nýburum bera takmarkaðan árangur og á Íslandi eru ekki til skýrar 

leiðbeiningar um hvernig skuli uppræta MÓSA í þessum hópi.  

Algengi MÓSA er lágt á Íslandi en þó hærra en á flestum öðrum Norðurlöndum, þrátt fyrir að hér 

gildi „leita og eyða“-stefna í baráttunni við MÓSA. Reglubundinni MÓSA-skimun á Vökudeild 

Barnaspítala Hringsins var hætt á niðurskurðartímum og árið 2015 kom þar upp MÓSA-faraldur. 

Mikilvægt er að greina faraldurinn vel með tilliti til smitleiða og áhættuþátta svo hægt sé að grípa til 

viðeigandi ráðstafna til þess að hefta útbreiðslu MÓSA. Jafnframt er mikilvægt að skoða hvernig 

uppræting faraldursins gekk og læra af þeim viðbrögðum sem gripið var til.  
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2. Markmið rannsóknar 

Markmið verkefnisins var að rannsaka MÓSA-faraldur sem kom upp á Vökudeild Barnaspítala 

Hringsins árið 2015, varpa ljósi á upphaf faraldursins, rekja smitleiðir, skilgreina áhættuþætti, meta 

áhrif faraldursins og hvernig gekk að uppræta hann. Auk þess var markmið að skilgreina stofna 

bakteríunnar sem olli faraldrinum.  
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3. Efni og aðferðir 

Rannsókn þessi er framsýn, lýsandi rannsókn á MÓSA faraldri er upp kom á Vökudeild 

Barnaspítala Hringsins 2015. 

3.1. Faraldur og skimun  

3.1.1. Vettvangur 

Vökudeild Barnaspítala Hringsins er „tertiary care“ nýbura- og ungbarnagjörgæsludeild sem þjónar 

öllu Íslandi og stundum Grænlandi. Árlega leggjast um 400 börn inn á deildina. Alls geta 22 sjúklingar 

legið inni í einu. Vökudeildinni er skipt í hægri (H) og vinstri (V) hlið. Hægri hliðin er nýburagjörgæslan 

og er hún tvískipt, H1 og H2. H1 er innra rýmið með stæði fyrir fjóra sjúklinga og H2 er ytra rýmið með 

stæði fyrir sex sjúklinga. Þeir sjúklingar sem þurfa mestu ummönnunina á nýburagjörgæslunni eru á 

H1. Á vinstri hluta deildarinnar eru þrjú nýburaherbergi, V1, V2 og V3, og er pláss fyrir fjóra sjúklinga í 

hverju þeirra. Á Dagdeild 23E eru þrjú herbergi sem notuð eru í foreldragistingu: 5, 6 og C (Mynd 2).  

3.1.2. Skimun 

MÓSA greindist í inniliggjandi sjúklingi á Vökudeild Barnaspítala Hringsins í byrjun júní 2015. Voru 

þá aðrir inniliggjandi sjúklingar skimaðir sem og útskrifaðir sjúklingar, sem legið höfðu inni á tímabilinu 

14.4.-5.6. Í kjölfarið var tekin upp vikuleg skimun inniliggjandi sjúklinga á Vökudeildinni. Þessi 

rannsókn tekur til tímabilsins 1.3.2015-31.8.2015. Á því tímabili lágu samtals 192 sjúkllingar inni á 

deildinni á einhverjum tímapunkti. Af 192 sjúklingum voru 97 skimaðir fyrir MÓSA. Jákvæðum 

sjúklingum var fylgt eftir með endurteknum sýnatökum. Sýni voru tekin hjá foreldrum jákvæðra 

sjúklinga. Fjöldi þeirra var 18. Þeim var einnig fylgt eftir með endurteknum sýnatökum. Starfsfólk var 

skimað við uppkomu faraldursins, 63 af 66 starfsmönnum skiluðu sýnum. Af Vökudeildinni (23D) og 

Dagdeilld (23E) voru tekin 179 umhverfissýni.  

3.2. Klínískar upplýsingar 

Upplýsingum um kyn, fæðingardag, meðgöngulengd, fæðingarþyngd, fæðingarleið, hvort fjölburar 

eða ekki, legutímabil, lengd legu, útskriftargreiningar, aðra undirliggjandi sjúkdóma, aðgerðir og 

dagsetningar þeirra, íhluti, sýklalyf, sveppalyf, barkstera og upprætingarmeðferð við MÓSA var safnað 

úr sjúkraskrám, bæði Sögukerfinu og pappírum. Innskriftardagur og útskriftardagur voru taldir með 

þegar lengd legu var reiknuð. Fjöldi daga með íhluti eða á lyfjameðferð var talinn frá og með degi sem 

meðferð hófst/íhlutur var settur og til og með síðasta dags sem meðferð var veitt/íhlutur var til staðar. 

Lengd legu var miðuð frá innlögn á Vökudeild til útskriftar af Barnaspítalanum, hvort sem er af 

Vökudeild eða af annarri deild, hafði sjúklingurinn flust milli deilda. Ef sjúklingar lögðust aftur inn á 

Barnaspítalann, ekki á Vökudeildina, á rannsóknartímabilinu var sú innlögn ekki talin með í lengd legu. 

Ef sjúklingur lagðist inn fyrir 1.3. en útskrifaðist á tímabilinu sem rannsóknin tekur til eða lagðist inn á 

tímabilinu 1.3.-31.8. og útskrifaðist eftir að því tímabili lauk var öll legan tekin með í útreikninga á lengd 

legu og tímabil með íhluti/á lyfjum.  
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Upplýsingar um legustað á Vökudeildinni fengust úr skráningum frá Vökudeild. Ef upplýsingar um 

legustað vantaði fyrir einhverja daga legutímabilsins og sjúklingur hafði verið færður á því tímabili var 

tímabil á nýja staðnum talið byrja frá fyrsta blaði þar sem sjúklingur var skráður á þeim stað.  

3.3. Sýklafræði 

Sýni voru tekin frá hálsi, nefi og spöng með strokpinnum og send á Rannsóknarstofu í Sýklafræði. 

Sýnin voru ræktuð samkvæmt verklýsingum Sýklafræðideildar LSH. Staphaurex kekkjunarpróf var gert 

til að greina Staphylococcus aureus. Kóagúlasapróf í glasi var gert ef kekkjunarprófið var jákvætt, til að 

staðfesta greiningu á S. aureus. Latex kekkjunarpróf (Oxoid) var gert til að greina methcillin ónæmi. Í 

nokkrum tilfellum var MÓSA leitin gerð með PCR. Þá voru sýni tekin með „eSwab“ pinna og sýnið sett 

í BD Max-tæki til kjarnsýrumögnunar. Í undantekningartilfellum var bæði ræktað og gert PCR. Spa-

týpugreining var gerð á MÓSA-stofnunum, líkt og lýst hefur verið18. 

Næmispróf voru gerð með skífuprófi83 og prófi á lágmarksheftistyrk samkvæmt verklagsreglum 

Landspítala. Skífupróf var gert fyrir penicillin, oxacillin, tetracycline, minocycline, gentamicin, 

erythromysin, clindamycin, trimethoprim, trimethoprim/sulfamethoxazole, ciprofloxacn, linezolid og 

rifampin. Próf á lágmarksheftistyrk var gert fyrir vancomycin, teicoplanin, mupirocin. Næmispróf var 

ekki gert fyrir öll fyrrgreind lyf fyrir öll sýni. Upplýsingum um niðurstöður bakteríuræktana og 

næmisprófa var safnað úr rafrænum sjúkraskrám.   

3.4. Tölfræði og gagnaúrvinnsla 

Upplýsingar voru skráðar í Microsoft Excel og tölfræðiforritið R (útgáfa 3.2.3) notað til 

tölfræðiúrvinnslu. Tölfræðipróf voru gerð með Fisher-prófi fyrir flokkabreytur og Wilcoxon-prófi fyrir 

talnabreytur. p-gildi <0,05 var talið tölfræðilega marktækt.  

3.5. Leyfi 

Tilskilin leyfi fengust frá framkvæmdastjóra lækninga á Landspítala (tilv. 16, LSH 98-15) og 

Siðanefnd Landspítala (39/2015), sjá afrit í viðauka.  

4. Niðurstöður 

4.1. Skimanir 

Alls reyndust níu börn, af þeim 97 sem skimuð voru, jákvæð fyrir MÓSA (9%). Sjö foreldrar 

jákvæðra barna voru líka jákvæð (38,9%). Allir 63 starfsmennirnir sem skiluðu sýnum voru neikvæðir.  

Allir jákvæðir sjúklingar voru með jákvæð sýni frá fleiri en einum stað. Jákvæð sýni voru frá hálsi, 

nefi og spöng hjá 3/9, hálsi og nefi  hjá 4/9 og frá hálsi, nefi, spöng og stóma hjá 1/9. MÓSA ræktaðist 

hjá einum sjúklingi úr nefkokssogi, barkasogi og sýnum frá hálsi, nefi, spöng og augnslímhúð.  
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Mynd 2: Umhverfissýni Myndin sýnir hvaðan umhverfissýni voru tekin í MÓSA-faraldri á Vökudeild Barnaspítala Hringsins 
2015. MÓSA ræktaðist úr rýmum H1, H2, V2 og V3, sem og úr mjólkurbúri og vakt á Vökudeild. Einnig ræktaðist MÓSA úr 
stofu C á Dagdeild 23E, sem notuð er í foreldragistingu ásamt stofum 5 og 6. Sýni tekin frá röntgen tölvu og intubationsborði 
voru að auki jákvæð (merkt með stjörnu).  

 

MÓSA ræktaðist frá 12 umhverfissýnum. Sýni frá gólfi og ruslafötu voru jákvæð á H1, V2 og V3. Að 

auki var stæði 1 á V2 jákvætt. Á H2 voru sýni frá gólfi og skammel jákvæð. Sýni frá gólfi og rusalfötu á 

mjólkurbúri var jákvætt og gólfi á vakt. Einnig voru jákvæð sýni tekin frá röntgen tölvu og 

intubationsborði. Á Dagdeild 23E voru jákvæð sýni tekin frá þremur rúmum, forstofu og baðherbergi í 

stofu C (Mynd 2).  
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Mynd 3: Legustaðir sjúklinga með spa-týpu t253 Tímalínur sem sýna legutíma og -staði þeirra sjúklinga sem sýkluðust af 
spa-týpu t253. Svörtu línurnar sýna heildarlegutíma hvers sjúklings á Barnaspítalanum og lituðu línurnar fyrir ofan sýna 
tímabilin sem sjúklingar lágu á tilteknum svæðum á Vökudeildinni eða á öðrum deildum. Auð svæði í efri tímalínu sjúklinga 
tákna tíma sem viðkomandi sjúklingur var í foreldragistingu. Sýni, sem reyndust jákvæð, voru tekin hjá tveimur sjúklingum á 
meðan þeir lágu inni. Tímasetning sýnatökunnar er merkt með gráu striki. Sjúklingur 4, sem sýklaðist af spa-týpu t4845, er 
ekki sýndur á þessari mynd. 

4.2. Sýklafræði 

Tvær ólíkar spa-týpur greindust í þessum faraldri, annars vegar spa-týpa t253 og hins vegar spa-

týpa t4845. Var einn sjúklingur og annað foreldri hans með týpu t4845 en átta sjúklingar og sex 

foreldrar með spa-týpu t253. Jákvæð MÓSA sýni voru öll PVL-neikvæð.   

Munur var á næmi stofna fyrir gentamicin, trimethoprim og erythromycin. Stofninn af spa-týpu t4845 

var næmur fyrir gentamicin og trimethoprim en ónæmur fyrir erythromyscin. Stofnar af spa-týpu t253 

voru ónæmir fyrir gentamicin og trimethoprim en næmir fyrir erythromycin (Tafla 1).
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Tafla 1: Sýklalyfjanæmi Sýklalyfjanæmi MÓSA sem ræktuðust úr sjúklingum sem lágu inni á Vökudeild Barnaspítala Hringsins á tímabilinu 1.3.2015-31.8.2015 og jákvæðum foreldrum þeirra 
barna. Foreldrar hafa sama númer og börn þeirra (sjúkl.). R = resistant (ónæmur), S = sensitive (næmur), NA = upplýsingar um næmi ekki til staðar. 

 Sjúkl.
1 

Sjúkl. 
2 

Sjúkl. 
3 

Sjúkl. 
4 

Sjúkl. 
5 

Sjúkl. 
6 

Sjúkl.
7 

Sjúkl. 
8 

Sjúkl.
9 

Móðir  
1&2 

Faðir 
1&2 

Móðir 
3 

Faðir 
3 

Faðir 
4 

Faðir 
6 

Móðir 
7 

Penicillin NA NA R R R R R R R R R R R R R NA 
Tetracycline S S S S S S S S S S S S S S S S 
Minocycline S S S S S S S S S S S S S S S S 
Gentamicin R R R S R R R R R R R R R S R R 
Erythromycin S S S R S S S S S S S S S R S S 
Clindamycin S S S S S S S S S S S S S S S S 
Trimethoprim R R R S R R NA R R R R R R S R NA 
Trimethoprim
/Sulfa 

S S S S S S S S S S S S S S S S 

Ciprofloxacin S S S S S S S S S S S S S S S S 
Vancomycin S S S S S S S S S S S S S S S S 
Teicoplanin S S S S S S S S S S S S S S S S 
Linezolid S S S S S S S S S S S S S S S S 
Rifampin S S S S S S S S S S S S S S S S 
Mupirocin S S S S S S S S S S S S S S S S 
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4.3. Uppræting MÓSA 

Allir níu sjúklingarnir sem sýkluðust fengu mupirocin upprætingarmeðferð og fengu sjö þeirra 

klórehexidín meðferð samtímis. Ekki fundust upplýsingar um hvort einn sjúklingur hefði fengið 

klórhexidín-þvott og annar var of ungur fyrir slíka meðferð. Ein upprætingarmeðferð dugði til 

upprætingar hjá fjórum sjúklingum (Mynd 4). Önnur umferð af upprætingarmeðferð var reynd hjá 

tveimur sjúklingum. Annar fékk mupirocin smyrsl í nef, klórhexidín-þvott og 

trimethoprim/sulfamethoxazole meðferð í fimm daga en hinn fékk mupirocin smyrsl í nef og 

trimethoprim/sulfamethoxazole, án klórhexidín-þvottar. Fyrsta sýni eftir seinni upprætingarmeðferð var 

neikvætt frá öðrum sjúklingnum en næsta á eftir jákvætt. Hinn var enn jákvæður eftir seinni 

upprætingarmeðferð (Mynd 4). Ef sjúklingar voru enn jákvæðir eftir tvær upprætingarmeðferðir voru 

frekari tilraunir til upprætingar ekki reyndar. Þrjú af níu sýkluðum ungbörnum voru enn sýkluð við 

síðustu sýnatöku (Mynd 4). Tvö þeirra fengu eingöngu eina upprætingarmeðferð. Hjá báðum 

sjúklingum var fyrsta sýni eftir upprætingarmeðferð neikvætt en næsta jákvætt. Þriðji sjúklingurinn var 

með jákvætt sýni eftir fyrri upprætingarmeðferð en fyrsta sýni eftir seinni var neikvætt. Næsta sýni þar 

á eftir var aftur jákvætt, svo komu þrjú neikvæð í röð og að lokum nýjasta sýnið jákvætt (Mynd 4). 

  

 

Mynd 4: Árangur upprætingarmeðferðar Myndin sýnir legutíma þeirra sjúklinga sem sýkluðust í MÓSA faraldri á Vökudeild 
Barnaspítala Hringsins 2015, hvenær sýni frá sjúklingum voru jákvæð og hvenær neikvæð auk þess að sýna hvenær 
upprætingarmeðferðir voru reyndar. Svörtu línurnar tákna legutíma sjúklinga.  

 

Upprætingarmeðferð fyrir foreldra fól í sér mupirocin smyrsl í nef og klórhexidín-þvott. Þyrfti aðra 

umferð af upprætingu samanstóð sú meðferð af mupirocin smyrsli í nef, klórhexidín-þvotti, 

trimethoprim/sulfamethoxazole og rifampin. Ekkert foreldri var með fleiri en eitt sýni jákvætt.  
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Fyrsta sýni, sem reyndist jákvætt var tekið 2. júní. Tveimur dögum síðar voru sýni tekin frá tveimur 

sjúklingum í viðbót sem reyndust sýklaðir, en þeir voru útskrifaðir daginn eftir sýnatökuna. Þegar 

MÓSA greindist var sýklaði sjúklingurinn settur í einangrun á V1. Við umönnun sjúklinga var 

heilbrigðisstarfsfólk með hanska og svuntur og áhersla á handþvott og -sprittun var aukin. 

Hjúkrunarfræðingum var skipt í hópa með tilliti til sjúklinganna sem þeir sinntu, þannig að einn hópur 

sá um sýkluð börn, annar um útsett börn og sá þriðji um óútsett. Engin blöndun var á milli hópa. Eftir 

að MÓSA uppgötvaðist og gripið var til aðgerða sýkluðust ekki fleiri börn.  

Tekin var upp regluleg MÓSA skimun allra inniliggjandi sjúklinga á Vökudeild í kjölfar þess að 

MÓSA greindist. Til að byrja með var skimað við innlögn og útskrift en síðar var breytt í vikulega 

skimun og stendur hún enn. Einnig voru sjúklingar sem legið höfðu inni á tímabilinu 14.4.2015-

5.6.2015 skimaðir. Þeir voru þá annað hvort kallaðir inn í skimun eða skimaðir við komu í eftirlit. 

4.4. Klínískar upplýsingar 

Tafla 2: Einkenni hópanna Taflan sýnir samanburð á hópi sýklaðra og ósýklaðra í MÓSA-faraldri á Vökudeild Barnaspítala 
Hringsins 2015. Miðju er lýst með miðgildi (dreifni).   

 Sýklaðir (n=9) Ósýklaðir (n=88) p-gildi 

Karlkyn, fj. (%) 6 (67) 52 (59) 0,736 
Keisaraskurður, fj.  (%) 4 (44) 28 (32) 0,472 
Fjölburi, fj.  (%) 2 (22) 9 (10) 0,270 
Fóru í aðgerð, fj. (%)  3 (33) 11 (13) 0,119 
Fjöldi aðgerða  0 (0-4) 0 (0-5) 0,08 
Meðgöngul engd í vikum  30 (23-40) 37 (23-41) 0,04 
Fæðingarþyngd (g)  1300 (532-4240) 3113 (530-4955) 0,03 
Lengd legu (dagar)  52 (6-158) 8 (2-118)      0,01 
Aldur við greiningu MÓ SAa 51 (23-81)   
a
Aldur við greiningu MÓSA miðast við daga lífs.  

 

Þeir sjúklingar sem sýkluðust af MÓSA fæddust léttari og eftir styttri meðgöngu en þeir sem ekki 

sýkluðust. Legutími þeirra á Vökudeildinni var einnig lengri (Tafla 2). Af þeim sjúklingum sem 

sýkluðust voru þrír (33,3%) ákaflega miklir fyrirburar (e. extremely preterm, <28 vikur) og tveir (22,2%) 

voru mjög miklir fyrirburar (e. very preterm, 28 til <32 vikur)84. Ákaflega miklir fyrirburar voru 3/88 

(3,5%) af ósýkluðum og 7/88 (8%) voru mjög miklir fyrirburar (Mynd 5). Fjórir sýklaðra voru með 

ákaflega lága fæðingarþyngd (<1000 g) og einn með mjög lága fæðingarþyngd (1000-1500 g)85. Af 

ósýkluðum höfðu 3/88 (3,5%) ákaflega lága fæðingarþyngd og 4/88 (4,5%) mjög lága fæðingarþyngd 

(Mynd 6).  
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Mynd 5: Meðgöngulengd Myndin sýnir hlutfall af MÓSA-sýkluðum sjúklingum á Vökudeild Barnaspítala Hringsins 2015 sem 
voru í hverjum flokki meðgöngulengdar samanborið við hlutfall ósýklaðra í sömu flokkum. 

 

 

Mynd 6: Fæðingarþyngd Myndin sýnir hlutfall af MÓSA-sýkluðum sjúklingum á Vökudeild Barnaspítala Hringsins 2015 sem 
voru í hverjum flokki fæðingarþyngdar samanborið við hlutfall ósýklaðra í sömu flokkum. Ákaflega lág fæðingarþyngd er 
<1000 g, mjög lág fæðingarþyngd er 1000-1500 g, lág fæðingarþyngd er 1500-2500 g og eðlileg fæðingarþyngd er >2500 g.  

 

Algengast var að sýklaðir væru lagðir inn vegna stuttrar meðgöngu. Það var jafnframt algengasta 

innlagnarástæða í samanburðarhópnum (37/88, 42%). Aðrar innlagnarástæður þeirra sem sýkluðust 

voru hröð öndun, blóðflögufæð, uppköst og grunur um meðfæddan sjúkdóm. Algengustu 

útskriftargreiningar sýklaðra voru andnauðarheilkenni nýbura og nýburagula (annað hvort ótilgreind 

eða vegna fæðingar fyrir tímann). Höfðu 5/9 (55,5%) hvora greiningu. Af samanburðarhópnum höfðu 

7/88 (7,95%) andnauðarheilkenni nýbura og 22/88 (25,0%) nýburagulu. Einn sýklaðra (11,1%) var 

með skammvinna hraðöndun nýbura en 18/88 (20,5%) ósýklaðra. Einn sýklaðra (11,1%) fékk 
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bakteríusótt nýbura og fjórir ósýklaðra (4,55%). Meðal annarra útskriftargreininga sýklaðra voru opin 

slagrás, fyrirmálsblóðleysi, sjónukvilli fyrirbura og skammvinn blóðflagnafæð nýbura.  

 

Tafla 3: Íhlutir Samanburður á þeim íhlutum sem sýklaðir og ósýklaðir sjúklingar höfðu í MÓSA-faraldri á Vökudeild 
Barnaspítala Hringsins 2015.  

 Sýklaðir (n =9) 
fjöldi sjúkl. (%) 

Ósýklaðir (n =88) 
fjöldi sjúkl. (%) 

p-gildi  

Magasonda  7 (78) 65 (74) 1,00 
Útbláæðaleggur  7 (78) 61 (68) 0,717 
Slagæðaleggur  6 (67) 20 (23) 0,01 
Naflaleggur í slagæð  3 (33) 14 (16) 0,191 
Naflaleggur í bláæð  2 (22) 13 (15) 0,626 
Öndunarvél  6 (67) 20 (23) 0,01 
CPAP 5 (56) 20 (23) 0,047 
High flow  5 (56) 11 (13) <0,01 
Þvagleggur  2 (22) 8 (9) 0,232 
CVK 2 (22) 7 (8) 0,195 
Brjóstholsdren  2 (22) 6 (7) 0,160 

 

Tafla 4: Dagafjöldi með íhluti Samanburður á miðgildi og spönn dagafjölda með íhluti milli þeirra sem sýkluðust og ekki 
sýkluðust í MÓSA-faraldri á Vökudeild Barnaspítala Hringsins 2015. 

 Sýklaðir  Ósýklaðir  p-gildi  
Magasonda  52 (8-146) 11 (1-129) <0,01 
Útbl áæðaleggur  12 (1-65) 3 (1-63) 0,04 
Slagæðaleggur  11,5 (4-32) 5 (2-34) 0,299 
Naflaleggur í slagæð  5 (2-8) 4,5 (1-14) 0,950 
Naflaleggur í bláæð  7 (6-8) 3 (1-11) 0,196 
Öndunarvél  9 (2-56) 3 (1-67) 0,558 
CPAP 29 (5-43) 3 (1-39) 0,01 
High flow  12 (8-34) 9,5 (3-49) 0,356 
Þvagleggur  20a  6 (2-15) 0,173 
CVK 16,5 (5-28) 15 (7-73) 0,667 
Brjóstholsdren  2,5 (2-3) 3,5 (2-25) 0,492 
a
Spönn ekki sýnd þar sem eingöngu tveir sjúklingar voru með þvaglegg og báðir í 20 daga.  

 

Tengsl voru á milli MÓSA sýklunar og slagæðaleggs (OR=6,63, 95% CI: 1,28-44,70), öndunarvélar 

(OR=6,63; 95% CI: 1,28-44,70), CPAP (OR=4,17, 95% CI: 0,81-23,15) og High flow (OR=8,44, 95% 

CI: 1,56-49,70) (Tafla 3). Þeir sem sýkluðust af MÓSA voru lengur á CPAP öndunaraðstoð og voru 

lengur með magasondu og útbláæðalegg (Tafla 4).  
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Tafla 5: Lyf Samanburður á sýklalyfjum, sveppalyfjum og barksterum sem MÓSA-sýklaðir og ósýklaðir sjúklingar fengu á 
Vökudeild Barnaspítala Hringsins áður en MÓSA greindist.  

Lyf Sýklaðir (n =9) 
fjöldi sjúkl. (%) 

Ósýklaðir (n =87)* 
fjöldi sjúkl. (%) 

p-gildi  

Sýklalyf – allir flokkar  7 (78) 40 (46) 0,09 
Ampicillin  5 (56) 33 (38) 0,476 
Gentamicin  5 (56) 34 (39) 0,479 
Chloromycetin  2 (22) 7 (8) 0,199 
Cefazolin  1 (11) 2 (2) 0,258 
Cefalexin  0 (0) 1 (1) 1,00 
Metronidazo le 1 (11) 1 (1) 0,180 
Meropenem  0 (0) 5 (6) 1,00 
Vancomycin  3 (33) 5 (6) 0,03 
Piperacillin/Tazobactam  0 (0) 1 (1) 1,00 
Trimethopri m 1 (11) 0 (0) 0,09 
Cloxacillin  0 (0) 6 (7) 1,00 
Claforan  0 (0) 3 (3) 1,00 

Pevaryl  1 (11) 0 (0) 0,09 
Daktakort  1 (11) 2 (2) 0,258 
Fluconazole  3 (33) 4 (5) 0,02 
Barksterar  í æð/um munn  3 (33) 3 (3) 0,01 
Innöndunarsterar  3 (33) 3 (3) 0,01 
*Ekki lágu fyrir lyfjaupplýsingar um einn sjúkling og hann því tekinn út úr samanburðarhópnum í lyfjasamanburði. 

 

Tafla 6: Dagafjöldi á lyfjum Taflan sýnir samanburð á miðgildi og spönn dagafjölda lyfjameðferðar með eftirfarandi lyfjum 
milli þeirra sem sýkluðust og sýkluðust ekki í MÓSA faraldri á Vökudeild Barnaspítala Hringsins 2015. Miðað er við 
lyfjameðferð fyrir greiningu MÓSA.  

 Sýklaðir  Ósýklaðir  p-gildi  
Ampicillin  6 (4-9) 3,5 (2-10) 0,05 
Gentamicin  9 (4-14) 3 (1-31) 0,03 
Chloromycetin  10,5 (6-15) 8 (1-21) 0,659 
Cefazolin  5a 12,5 (4-21) 1,00 
Metro nidazo le 5a 1a 1,00 
Vancomycin  12 (7-13) 14 (5-43) 0,294 
Fluconazole  20 (20-22) 30 (9-40) 0,373 
Barksterar  í æð/um munn  7 (6-9) 25 (17-27) 0,10 
Innöndunarsterar  32 (10-32) 24 (13-74) 1,00 
aSpönn ekki sýnd í tilvikum þar sem eingöngu einn sjúklingur úr viðkomandi hópi var á lyfinu.  

 

Upplýsingar um lyf eins sjúklings fundust ekki og var hann því tekinn út úr lyfjasamanburði en var 

hluti af samanburðarhópi í öðrum tilfellum. Tengsl voru á milli MÓSA sýklunar og barkstera, bæði 

gefna um munn eða í æð (OR=9,99, 95% CI: 1,20-76,4) og innöndunarstera (OR=9,99, 95% CI: 1,20-

76,4). Einnig voru tengsl við fluconazole (OR=9,87, 95% CI: 1,18-75,5) og vancomycin (OR=6,6, 95% 

CI: 0,86-42,4) (Tafla 5). Tveir af níu sýkluðum sjúklingum fengu enga meðferð með ofantöldum 

sýklalyfjum, sveppalyfjum og barksterum. Gentamicin er eina lyfið sem sýklaðir sjúklingar voru 

marktækt lengur á en þeir sem ekki sýkluðust. Ekki var marktækur munur á meðferðarlengd með 

öðrum sýklalyfjum, sveppalyfjum og barksterum (Tafla 6). Þeir sjúklingar sem sýkluðust dvöldu lengur 

á nýburagjörgæslurýmunum H1 og H2 en þeir sem ekki sýkluðust (Tafla 7).  
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Tafla 7: Dagafjöldi á mismunandi svæðum á Vökudeild Taflan sýnir miðgildi og spönn dagafjölda á H1, H2 og V svæðum á 
Vökudeildinni á tímabilinu 21.3.2015-5.6.2015, eða frá því fyrstu sjúklingarnir sem sýkluðust lögðust inn þar til allir sýklaðir 
voru útskrifaðir/komnir í einangrun.   

Staður á Vökudeild  Sýklaðir (n=9)  Ósýklaðir (n=36) * p-gildi  
H1 2 (0-27) 0 (0-48) 0,09 
H2 9 (0-22) 3 (0-20) 0,141 
V 8 (0-29) 2,5 (0-34) 0,201 
*
Ekki fundust upplýsingar um legustaði allra sem voru inniliggjandi á þessu tímabili og þeir því ekki teknir með í 

samanburðinn. 

5. Umræða 

Í MÓSA faraldrinum á Vökudeildinni 2015 voru 16 manns sýklaðir, níu sjúklingar á Vökudeild og sjö 

foreldrar þeirra. Tveir voru sýklaðir af spa-týpu t4845, einn sjúklingur og annað foreldri hans, og eru 

þau tilfelli talin ótengd hinum. Alls voru 14 einstaklingar, átta sjúklingar og sex foreldrar, sýklaðir af 

spa-týpu t253, sem var faraldursstofninn. Allir starfsmenn voru neikvæðir en MÓSA ræktaðist frá 12 

umhverfissýnum. Tengsl reyndust vera á milli MÓSA-sýklunar og slagæðaleggs, öndunarvélar, CPAP 

og Highflow súrefnismeðferðar. Allir sjúklingar fengu upprætingarmeðferð en þriðjungur var enn 

sýklaður við síðustu sýnatöku.  

MÓSA faraldurinn á Vökudeild Barnaspítala Hringsins 2015 er líklega stærsti faraldur af völdum 

spa-týpu t253 sem skráður hefur verið í heiminum. Hann er tæp 40% af MÓSA-tilfellum sem skráð eru 

af þessari týpu í gagnagrunninn Ridom spa server. Samkvæmt norrænum MÓSA-gagnagrunni, Nordic 

MRSA, hefur týpan eingöngu greinst sem eitt til þrjú tilfelli í einu annars staðar á Norðurlöndum, en 

ekki sem 14 tilfelli á einu bretti líkt og í faraldrinum á Vökudeildinni. Reglubundin MÓSA-skimun hefur 

ekki verið við lýði á Vökudeildinni í mörg ár og hefur það líklega stuðlað að eins mikilli útbreiðslu 

bakteríunnar og raun bar vitni.  

5.1. Faraldurinn og mögulegar smitleiðir 

Alls voru níu nýburar og sjö foreldrar jákvæðir fyrir MÓSA. Einn nýburi og faðir hans höfðu spa-týpu 

t4845 og teljast þau tvö tilfelli óháð hinum 14. Móðir nýburans var MÓSA neikvæð og enginn annar 

sjúklingur eða heilbrigðisstarfsmaður hafði umrædda spa-týpu. Því má ætla að sýklun nýburans megi 

rekja til föður hans. Slíku hefur áður verið lýst66 en sýklun nýbura á nýburagjörgæsludeildum hefur 

mun oftar verið rakin til mæðra og heilbrigðisstarfsfólks62,64,65,68,69. Enginn annar sýklaðist af spa-týpu 

t4845, þrátt fyrir að sjúklingurinn hafi legið innan um aðra sjúklinga á meðan á innlögn stóð. Tilviljun 

gæti ráðið því að enginn annar hafi sýklast af spa-týpu t4845. Einnig getur að einhver munur sé á 

yfirborðspróteinum spa-týpanna tveggja sem gerir það að verkum að önnur hefur meiri sýklunarhæfni 

en hin.  

Spa-týpa t253 sýklaði alls 14 manns og var faraldursstofninn í þessum faraldri. Upphaf og uppruni 

faraldursins liggur ekki ljós fyrir. Enginn heilbrigðisstarfsmaður var jákvæður. Því telst afar ólíklegt að 

krónískt sýklaður eða sýktur heilbrigðisstarfsmaður hafi verið uppspretta faraldursins, eins og áður 

hefur verið lýst68,69. Sex foreldrar voru sýklaðir af spa-týpu t253 og er líklegt að eitthvert þeirra hafi 

verið upphaflegi berinn. Spa-týpa t253 er skilgreind sem spítala-MÓSA11. Við höfum ekki upplýsingar 
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um fyrri sjúkrahússlegur foreldra, en ef eitthvert foreldranna hefur legið á sjúkrahúsi erlendis gæti það 

hafa sýklast þar. MÓSA af spa-týpu t253 hefur þó ekki verið skráður í upprunalöndum þeirra foreldra 

sem eru af erlendum uppruna. Hvort taka eigi upp MÓSA skimun foreldra við innlögn nýbura á 

nýburagjörgæslu er möguleiki sem vert er að skoða.  

Sjúklingar 1 og 2 voru þeir fyrstu af jákvæðum sjúklingum til að leggjast inn (Mynd 3). Allir aðrir 

sem sýkluðust lögðust inn á þeim tíma þegar þeir voru inniliggjandi og allir nema einn útskrifuðust líka 

á þeim tíma. Sjúklingar 1 og 2 voru í foreldragistingu síðustu vikuna á Barnaspítalanum en MÓSA 

ræktaðist úr einu af herbergjunum sem notuð eru í foreldragistingu. Báðir foreldrar sjúklinga 1 og 2 

voru jákvæðir. Legutími sjúklings 3 skarast einnig við legutíma allra hinna sjúklinganna sem sýkluðust 

og voru báðir foreldrar þess sjúklings einnig jákvæðir (Mynd 3). Hann fór hins vegar ekki í 

foreldragistingu. Hægt er að gera sér í hugarlund að jákvæðir foreldrar þessara sjúklinga hafi verið 

viðvarandi uppspretta MÓSA á þeim tíma sem börn þeirra lágu inni og/eða að börn þeirra hafi sýklast 

af þeim og verið uppspretta MÓSA fyrir áframhaldandi smit. Eftir að þessir sjúklingar útskrifuðust 

sýklaðist enginn annar. Fimm af átta sjúklingum sem sýkluðust af spa-týpu t253 voru á H2 á sama 

tíma. Nábýli er mikið á deildinni og því vel líklegt að foreldrar séu í snertingu við sömu hlutina. Þar sem 

MÓSA lifir lengi utan hýsils er það mikilvæg smitleið. Einnig fóru fjórir af þeim átta sjúklingum sem 

sýkluðust af spa-týpu t253 í foreldragistingu á einhverjum tímapunkti (Mynd 3). Þó er ekki vitað í 

hvaða stofu af þeim þremur, sem notaðar eru fyrir foreldragistingu, sjúklingarnir og foreldrarnir dvöldu. 

Líklegt er að MÓSA hafi borist með sýkluðum sjúklingi og/eða foreldri í stofu C á 23E og vel má vera 

að aðrir foreldrar og sjúklingar hafi komist í tæri við MÓSA þar. Einnig gæti verið að MÓSA hafi borist 

á milli sjúklinga með heilbrigðisstarfsfólki sem sinnti þeim en MÓSA er oft talinn berast sjúklinga á milli 

með menguðum höndum heilbrigðisstarfsfólks43,58,67,86. Rannsókn á dreifingu MÓSA á 

nýburagjörgæslu sýndi að líkur nýbura á að sýklast af MÓSA aukast ef sami hjúkrunarfræðingur sinnir 

honum og öðrum MÓSA-sýkluðum nýbura, samanborið við að sinna eingöngu ósýkluðum. Þessar 

auknu líkur eru til staðar þrátt fyrir að MÓSA-sýklaður nýburi sé í einangrun59. Á Vökudeildinni var 

hjúkrunarfræðingum skipt í hópa eftir að MÓSA greindist og skimun var tekin upp, þannig að þeir sem 

sinntu sýkluðum ungbörnum sinntu ekki öðrum.  

Sjúklingur 9 var fluttur á Vökudeild og lagður inn fljótlega eftir fæðingu en var í leyfi hjá móður á 

meðgöngu- og sængurlegudeild 22A allan tímann sem hann var innskrifaður, sem voru sex dagar. 

Hann hefur því líklega stoppað stutt á Vökudeild. Hann hafði enga íhluti, var ekki á neinum lyfjum og 

fór ekki í aðgerð. Hann er hvorki fyrirburi né hafði lága fæðingarþyngd, og hafði því enga af 

skilgreindum áhættuþáttum fyrir MÓSA-sýklun. Líklegast er að hann hafi sýklast á þeim tíma sem 

hann var á Vökudeildinni áður en hann fluttist yfir á meðgöngu- og sængurkvennadeild eða MÓSA hafi 

borist til hans með heilbrigðisstarfsmanni sem fór á milli deilda.  

Sjúklingur 8 var fyrsti sjúklingurinn sem greindist með MÓSA en hvort hann var fyrsti sjúklingurinn 

til að sýklast er óljóst. Hann var ekki inniliggjandi á sama stað á Vökudeildinni og hinir sem sýkluðust. 

Hann lagðist töluvert seinna inn en aðrir sjúklingar sem sýkluðust af spa-týpu t253. Sjúklingur 8 var á 

H1 allan tímann fram að því að hann greindist með MÓSA. MÓSA ræktaðist frá umhverfissýnum 

teknum af H1. Sökum langs líftíma MÓSA í umhverfinu gæti bakterían hafa verið í umhverfinu á H1 

áður en sjúklingur 8 lagðist þar inn. Þangað gæti hún hafa borist með jákvæðum sjúklingum sem lágu 
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þar á undan, foreldrum þeirra eða með heilbrigðisstarfsfólki. Báðir foreldrar sjúklings 8 voru neikvæðir 

sem dregur enn úr líkum þess að hann hafi verið upphaflegi smitberinn. 

Tólf umhverfissýni voru jákvæð fyrir MÓSA (Mynd 2). Líklega hefur bakterían dreifst um deildina 

með jákvæðum foreldrum og/eða höndum heilbrigðisstarfsfólks og foreldra. Þar sem bakterían getur 

lifað lengi utan hýsils er MÓSA í umhverfinu uppspretta fyrir áframhaldandi dreifingu. Góður 

handþvottur og þrif á deild er lykilatriði til að koma í veg fyrir dreifingu bakteríunnar á þennan máta.  

5.2. Spa-týpa 

Öll börnin, sem sýkluðust í faraldrinum á Vökudeildinni, nema eitt voru með MÓSA af spa-týpu 

t253. Hún hefur ekki greinst áður á Íslandi og er ekki algeng á Norðurlöndunum. Á árunum 2008-2014 

greindust samtals 27 tilfelli af þessari týpu á Norðulöndum: 13 í Danmörku, tvö í Finnlandi, sex í 

Svíþjóð og fjögur í Noregi. Tilfellin hafa verið dreifð um löndin og ekki greinst fleiri en eitt til þrjú á 

hverjum stað (nordicmrsa.org, sótt 9.3.2016). Hefur þessi spa-týpa, annað hvort sem MSSA eða 

MÓSA, einnig greinst í Þýskalandi (6/21 MÓSA, 10/21 MSSA, 5/21 óflokkað), Hollandi (1/3 MSSA, 2/3 

óflokkað), Bretlandi (7/10 MÓSA, 2/10 MSSA, 1/10 óflokkað), Nýja Sjálandi (1/1 MSSA), Belgíu (1/1 

MSSA), Suður-Afríku (1/1 MSSA), Spáni (6/6 MSSA), Ítalíu (1/1 MSSA) og Kína (1/1 MSSA), á 

árunum 2003-2015 (http://spa.ridom.de/spa-t253.shtml, sótt 9.3.2016). Árið 2015 voru 19 tilfelli af spa-

týpu t253 skráð í Ridom spa server, þar af 15 frá Íslandi. Af þessum 15 tilfellum tilheyra 14  

faraldrinum á Vökudeildinni. Hin fjögur tilfellin sem skráð eru af þessari spa-týpu árið 2015 eru öll 

MSSA. Algengi spa-týpu t253 er skráð 0,06%. (http://spa.ridom.de/frequencies.shtml, sótt 20.3.2016) 

Alls eru 213 tilfelli af t253 skráð frá upphafi í gagnagrunninn og nánari upplýsingar til um 92. Af þeim 

92 eru 38 MÓSA. (http://spa.ridom.de/spa-t253.shtml, sótt 9.3.2016). Faraldurinn á Vökudeildinni er 

því tæp 40% af skráðum MÓSA tilfellum af spa-týpu t253. MÓSA faraldurinn á Vökudeild Barnaspítala 

Hringsins 2015 er því líklega stærsti skráði faraldur MÓSA af spa-týpu t253 í heiminum.  

Spa-týpa t253 er flokkuð sem klónn UK EMRSA-16 (USA200) ásamt spa-týpum t018, t418 og t419, 

og er spítala-MÓSA11. Spa-týpa t018 hefur einnig greinst sem MÓSA hér á landi 

(http://spa.ridom.de/spa-t018.shtml, sótt 7.4.2016). MÓSA sem greinast á svipuðum slóðum heimsins 

tilheyra flestir sama ættleggnum (e. lineage). Dreifing bakteríunnar verður sjaldan yfir langar 

vegalengdir heldur hefur SCCmec samþæst inn í methicillin næman Staphylococcus aureus á 

mismunandi svæðum heims og hann orðið „forfaðir“ ættleggjarins á því svæði. Ástæðan fyrir því að 

sama spa-týpa er skráð í mörgum löndum út um allan heim er sú að sama stökkbreyting getur orðið á 

X-svæðum í stofnum af mismunandi ættleggjum og þá verður X-svæðið eins. Uppruni MÓSA er því 

ekki endilega sá sami þó spa-týpan sé sú sama87. 

Einn sjúklingur og faðir hans voru með spa-týpu t4845. Hún hefur heldur ekki greinst áður á Íslandi. 

Eingöngu greindust fjögur tilfelli af henni á Norðurlöndunum á árunum 2008-2014, þrjú í Svíþjóð og eitt 

í Noregi. Tilfellin í Svíðþjóð voru dreifð og aðeins eitt tilfelli í einu (nordicmrsa.org, sótt 9.3.2016). Í 

Ridom spa server hafa sjö tilfelli alls verið skráð af spa-týpu t4845 en nánari upplýsingar eru til um 

fimm. Af þeim fimm eru þessi tvö frá Íslandi. Hin þrjú tilfellin koma frá Svíþjóð og Þýskalandi. Öll skráð 

tilfelli af spa-týpu t4845 í Ridom spa server eru methicillin ónæmur S. aureus (http://spa.ridom.de/spa-

t4845.shtml, sótt 9.3.2016). MÓSA af spa-týpu t4845, sem greindist á Vökudeildinni, var næmur fyrir 
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ciprofloxacin, gentamicin og trimethoprim/sulfamethoxazole. Næmi fyrir þessum þremur lyfjum er 

sjálfstæður spáþáttur fyrir því að stofn sé samfélagsstofn35. Faðir sjúklingsins, sem líka var jákvæður, 

kemur frá landi þar sem algengi MÓSA er hátt og er tiltölulega nýfluttur til Íslands. Þessi spa-týpa 

hefur þó ekki verið skráð í því landi en líklegt þykir að faðirinn hafi sýklast af þessum stofni í 

heimalandi sínu. Sjúklingurinn hefur svo smitast af föður sínum.  

Allir stofnar sem greindust á Vökudeildinni voru PVL-neikvæðir. Í þeim tilvikum sem spa-týpa t253 

hefur greinst á Norðurlöndum hefur týpan alltaf verið PVL-neikvæð. Eitt tilfelli af völdum PVL-

jákvæðrar spa-týpu t4845 hefur verið skráð í Svíþjóð. Hin þrjú tilfellin í Svíþjóð og Noregi voru PVL-

neikvæð (http://nordicmrsa.org/, sótt 9.5.2016). Í rannsókn sem gerð var á MÓSA á Íslandi á árunum 

2000-2008 voru 38% MÓSA-stofna PVL-jákvæðir33.  

Annmarka MÓSA-gagnagrunnanna verður að hafa í huga þegar niðurstöður rannsóknarinnar eru 

túlkaðar og bornar saman við þá. Ekki er víst að öll tilfelli sem greinast séu skráð í gagnagrunnana og 

hugsanlega eru sumar þjóðir duglegri að skrásetja en aðrar. Getur það gefið skekkta mynd af 

faraldsfræði ólíkra spa-týpa.  

5.3. Upprætingarmeðferð og árangur hennar 

Upprætingarmeðferðir báru takmarkaðan árangur hjá sýkluðum ungbörnum. Fjögur voru endanlega 

laus við MÓSA eftir upprætingarmeðferð og 3/9 (33%) voru enn sýkluð við síðustu sýnatöku (Mynd 4). 

Aðrar rannsóknir hafa gefið mismunandi niðurstöður. Í einni rannsókn voru allir sjúklingar lausir við 

MÓSA eftir fimm daga meðferð af mupirocin smyrsli í nef og klórhexidín-baði62. Í annarri bar mupirocin 

engan árangur hjá 21% sjúklinga og þriðja rannsóknin sýndi að tæp 40% þeirra sem fengu mupirocin 

meðferð sýkluðust aftur48,77. Er það í samræmi við niðurstöður þessarar rannsóknar, 44% sjúklinga 

voru með eitt neikvætt sýni eftir upprætingarmeðferð en frá þeim komu síðar jákvæð sýni. Einn 

sjúklingur var enn sýklaður í rúman einn og hálfan mánuð eftir að seinni upprætingarmeðferð lauk og 

hefur upprætingarmeðferðin líklega ekki átt stóran þátt í upprætingu bakteríunnar hjá þessum sjúklingi. 

Uppræting tókst með einni upprætingarmeðferð hjá sjúklingnum sem hafði spa-týpu t4845 og komu 

ekki fleiri jákvæð sýni frá honum eftir það. Hvort það sé vegna spa-týpunnar, hýsilsins eða samspils 

þar á milli er ekki hægt að segja þar sem einungis einn sjúklingur var með þá týpu en áhugavert væri 

að vita hvort hana sé auðveldara að uppræta en hina. 

Klórhexidín er ekki notað sem hluti af upprætingarmeðferð hjá sjúklingum sem eru ákaflega miklir 

fyrirburar. Hornlag húðar þeirra er óþroskað og húðin því gegndræpari fyrir efnum sem borin eru á 

hana88. Klórhexidín hefur mælst í blóði mikilla fyrirbura sem hafa fengið klórhexidín-þvott, en klínískt 

mikilvægi frásogsins er óþekkt89. Jafnframt hefur tilfellum efnabruna verið lýst eftir notkun klórhexidíns 

á ákaflega mikla fyrirbura90,91. 

Frá fimm af níu sýkluðum ungbörnum komu neikvæð sýni á milli jákvæðra. Öll börnin, nema eitt, 

útskrifuðust jákvæð af Barnaspítala Hringsins. Líftími MÓSA í umhverfinu er mjög langur, jafnvel sjö til 

tíu mánuðir73, og getur því verið að þau hafi aftur komist í tæri við bakteríuna í umhverfi sínu, eftir að 

uppræting hafði tekist. Einnig getur verið að neikvæð sýni á milli tveggja jákvæðra séu falskt neikvæð.  
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Allir foreldrar voru neikvæðir eftir eina upprætingarmeðferð og ekki komu jákvæð sýni frá þeim eftir 

það. Því virðist sem uppræting í fullorðnum gangi betur en uppræting í ungbörnum. Í yfirlitsgrein um S. 

aureus sýklun kemur fram að hlutfall stöðugra bera sé hærra meðal barna en annarra hópa og að það 

lækki með hækkandi aldri barnanna25. MÓSA sýklun virðist fylgja sama mynstri í þessari rannsókn, þó 

að hópurinn sé að vísu ekki stór; enginn af fullorðnum var stöðugur beri en þriðjungur barnanna.  

Fáar rannsóknir fylgja ungbörnum eftir til að meta raunverulegan árangur mupirocin meðferðar. Af 

ungbörnunum sem sýkluðust á Vökudeildinni voru átta af níu með fyrsta sýni neikvætt eftir 

upprætingarmeðferð með mupirocini með/án klórhexidíns en helmingurinn var aftur með jákvæð sýni 

síðar. Vegna lítillar eftirfylgni getur vel verið að árangur meðferðar sé í raun og veru lakari en margar 

rannsóknir gefa til kynna.  

5.4. Uppræting faraldurs og áhrif 

Vel gekk að uppræta MÓSA-faraldurinn á Vökudeildinni. Þegar MÓSA uppgötvaðist var eini sýklaði 

sjúklingurinn, sem enn var inniliggjandi, settur í einangrun. Við umönnun sjúklinga var 

heilbrigðisstarfsfólk með hanska og svuntur. Hjúkrunarfræðingum var skipt í hópa með tilliti til 

sjúklinganna sem þeir sinntu þannig að einn hópur sá um sýkluð börn, annar um útsett börn og sá 

þriðji um óútsett. Einnig var áhersla á handþvott og -sprittun aukin. Eftir þetta sýkluðust ekki fleiri á 

Vökudeildinni. Í öðrum MÓSA-faröldrum á nýburagjörgæslum hafa svipaðar upprætingaraðgerðir borið 

árangur49,62,82. Eru góður handþvottur; regluleg skimun nýbura og heilbrigðisstarfsfólks; og 

hópaskipting hjúkrunarfræðinga og sjúklinga talin nauðsynleg viðbrögð til að uppræta faraldur MÓSA á 

nýburagjörgæslum78. 

Áhrif faraldursins felast einkum í endurteknum skimunum þeirra sem sýkluðust. Þeir, sem ekki 

hefur tekist að uppræta sýklunina hjá, eru merktir í snjókorninu í Sögukerfinu. Þá þarf að setja í 

einangrun og taka sýni hjá við komu á Landspítala.  

5.5. Klínískar upplýsingar 

Tveir þriðju ungbarnanna sem sýkluðust voru fyrirburar. Miðgildi meðgöngulengdar sýklaðra var 30 

vikur, með spönnina 23-40 vikur. Hjá ósýkluðum var miðgildi meðgöngulengdar 37 vikur, með 

spönnina 23-41 vika. Tölfræðilega marktækur munur var á miðgildi meðgöngulengdar. Tæpum tveimur 

kílóum munaði á miðgildi fæðingarþyngdar sýklaðra og ósýklaðra (1300 g fyrir sýklaða, 3113 fyrir 

ósýklaða) og reyndist munurinn tölfræðilega marktækur (Tafla 2). Aðrar rannsóknir hafa sýnt að 

fyrirburafæðing og lág fæðingarþyngd séu áhættuþættir fyrir MÓSA-sýklun43,47-51.  

Tengsl á milli keisaraskurðar og MÓSA-sýklunar fundust ekki í  þessari rannsókn (Tafla 2) en aðrar 

rannsóknir hafa gefið mismunandi niðurstöður. Keisaraskurður hefur verið skilgreindur sem sjálfstæður 

áhættuþáttur fyrir MÓSA-sýklun og var það tengt við aukna þörf fyrir umönnun af hálfu 

heilbrigðisstarfsfólks40. Aðrar rannsóknir hafa ýmist borið kennsl á tengsl á milli keisaraskurðar og 

MÓSA-sýklunar eða ekki47,50.  

Ekki var marktækur munur á fjölda fjölbura milli hópanna tveggja í rannsókninni en að vera fjölburi 

hefur verið lýst sem áhættuþætti fyrir MÓSA-sýklun og -sýkingu47,49,51. Fjölburar deila stundum rúmum 

á nýburagjörgæslum og á MÓSA því greiðari leið þeirra á milli en á milli annarra sjúklinga. Hvað 
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fjölbura varðar ber að hafa í huga að þeir fæðast oft léttari og eftir styttri meðgöngu en önnur börn. 

Getur það átt stóran þátt í þeirri auknu áhættu sem er tengd við að vera fjölburi49. Í úrtaki þessarar 

rannsóknar voru alls 11 fjölburar, tveir sem sýkluðust og níu sem ekki sýkluðust (Tafla 2).  

Þeir sem sýkluðust af MÓSA lágu lengur inni á Vökudeildinni en þeir sem ekki sýkluðust (miðgildi 

52 dagar fyrir sýklaða, 8 fyrir ósýklaða). Slíkt hefur komið fram í öðrum rannsóknum og hefur lengd 

legu á nýburagjörgæslu verið lýst sem sjálfstæðum áhættuþætti fyrir því að fá MÓSA47,48,51. Þó hafa 

einhverjar rannsóknir eingöngu lýst lengri legutíma sem áhættuþætti fyrir MÓSA-sýkingu en ekki 

sýklun49 eða því að engin tengsl séu á milli lengdrar dvalar á sjúkrahúsi og MÓSA-sýklunar50. Þessi 

marktæki munur á legutíma sjúklinganna á Vökudeildinni gæti skýrst af því að þeir sem lágu lengur 

inni hafi verið lengur útsettir fyrir MÓSA og líkur á sýklun því meiri en gæti líka stafað af því að þeir 

sem liggja lengur inni hafa oft alvarlegri undirliggjandi sjúkdóma, lægri fæðingarþyngd og/eða fæðast 

eftir styttri meðgöngu. 

Ekki voru tengsl á milli MÓSA-sýklunar og þess hvort sjúklingar hefðu farið í aðgerð. Aðrar 

rannsóknir hafa gefið misjafnar niðurstöður. Ýmist hefur aðgerð verið talin auka líkur á MÓSA-sýklun53 

eða kennsl ekki verið borin á tengsl þar á milli51. 

Margar rannsóknir hafa lýst tengslum ýmissa íhluta við MÓSA-sýklun og -sýkingu en hvaða íhlutir 

hafa marktæk tengsl er afar breytilegt. Í þessari rannsókn voru marktæk tengsl MÓSA-sýklunar við 

útslagæðalegg, öndunarvél, CPAP og Highflow súrefnismeðferð (Tafla 3). Þeir sem sýkluðust af 

MÓSA voru jafnframt lengur á CPAP öndunaraðstoð en þeir sem ekki sýkluðust (Tafla 4). Niðurstöður 

danskrar rannsóknar sýndu að áhætta á að sýklast af MÓSA jukust um 3% fyrir hvern dag sem 

sjúklingur var á CPAP öndunaraðstoð ef öll sjúkrahúslegan var skoðuð, en um 22% fyrir hvern dag 

sem sjúklingur var á CPAP á því tímabili sem sjúklingur var einnig útsettur fyrir MÓSA. Þessir 

rannsakendur skilgreindu CPAP sem sjálfstæðan áhættuþátt fyrir MÓSA-sýklun40 en aðrar rannsóknir 

hafa gefið ólíkar niðurstöður á tengslum CPAP og MÓSA47,51. Öndunarvél hefur verið lýst sem 

áhættuþætti fyrir MÓSA-sýklun og -sýkingu41,49,51. Ýmsir þættir geta átt hlut í skýringu á tengslum 

íhluta við MÓSA-sýklun. Uppsetning íhluta felur í sér töluverða snertingu við heilbrigðisstarfsfólk og 

þar með möguleika á smiti. Með íhlutum, sem fara í gegnum húð og rjúfa þannig varnir líkamans, 

getur MÓSA komist á staði sem eiga að vera sterílir og þannig valdið ífarandi sýkingu. Einnig getur 

verið að íhlutir séu blöndunarþáttur, þar sem þeir sjúklingar sem þurfa lengur á íhlutum að halda eru 

oft veikari og hafa fæðst yngri og léttari47. Stutt meðgöngulengd og lág fæðingarþyngd eru þeir þættir 

sem flestir hafa tengt við aukna áhættu á MÓSA-sýklun43,47-52. 

Aukinn dagafjöldi með útbláæðalegg, magasondu og á CPAP öndunaraðstoð var tengdur MÓSA-

sýklun. Þessi tengsl gætu, að minnsta kosti að hluta, skýrst af lengri dvöl MÓSA-sýklaðra á 

Barnaspítalanum. Túlka þarf tengsl tímalengdar með útbláæðalegg og magasondu við MÓSA-sýklun 

með varúð, þar sem skráning þeirra íhluta er töluvert ónákvæmari en annarra íhluta. 

Litlar ályktanir er hægt að draga af samanburði á sýklalyfjameðferðum sjúklinga í hópi sýklaðra og 

ósýklaðra því um flest lyfin gildir að fáir sjúklingar í báðum hópum voru á lyfinu. Tengsl voru á milli 

MÓSA-sýklunar og vancomycin (OR=7,9, 95% CI: 0,99-54,1) og metronidazole (OR=10,19, 95% CI: 

1,06-846). Ekki fallast allir á eitt þegar tengsl fyrri sýklalyfjameðferðar við MÓSA-smit eru annars 

vegar. Rannsóknir á fullorðnum hafa sýnt að sýklalyfjameðferð auki áhættu á að sýklast af MÓSA. Eru 
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quinolone og glýkópeptíð sýklalyf talin auka áhættuna meira en önnur sýklalyf92. Niðurstöður 

rannsókna á áhættuþáttum fyrir MÓSA-sýklun á nýburagjörgæslum benda hins vegar til þess að fyrri 

sýklalyfjameðferð sé ekki áhættuþáttur40,50 eða jafnvel að áhætta á MÓSA-sýklun minnki með 

sýklalyfjameðferð51. Einnig voru tengsl MÓSA-sýklunar við sveppalyfið fluconazole (OR=9,87, 95% CI: 

1,18-75,5) og barkstera, bæði gefna um munn/í æð (OR=13,2, 95% CI: 1,46-122) og til innöndunar 

(OR=13,2, 95% CI: 1,46-122). Tengsl við barksterana gæti skýrst af ónæmisbælandi áhrifum þeirra.  

Þeir sjúklingar sem sýkluðust lágu lengur inni á Vökudeild og lágu jafnframt lengur en þeir sem ekki 

sýkluðust á gjörgæslusvæðum H1 og H2, sem og á V-svæðum (Tafla 7). Vegna þess hve fáir 

sjúklingarnir voru getur verið að munurinn sé tilviljun en þar sem MÓSA ræktaðist frá báðum 

nýburagjörgæslusvæðum og tveimur af þremur V-svæðum telst ólíklegt munurinn skýrist eingöngu af 

tilviljun.   

5.6. Garna- og ristilbólga með drepi af völdum MÓSA? 

Enginn þeirra níu sjúklinga sem sýkluðust var með staðfesta MÓSA-sýkingu. Einn sýkluðu 

sjúklinganna greindist með garna- og ristilbólgu með drepi (e. necrotizing enterocolitis, NEC) á meðan 

hann lá inni á Vökudeildinni. Slík birtingarmynd MÓSA-sýkingar er þekkt46,93. Sjúklingurinn greindist 

með kóagúlasa-neikvæða klasakokka í blóði í lok maí og fékk tveggja vikna vancomycin meðferð við 

þeirri sýkingu. MÓSA greindist í byrjun júní úr nefkokssogi. Var sjúklingurinn þá settur í einangrun. 

Engin merki voru um klíníska MÓSA-sýkingu og fékk sjúklingurinn fimm daga mupirocin 

upprætingarmeðferð, án klórhexidín-baða. Fyrsta strok, eftir að upprætingarmeðferð var lokið, var 

neikvætt en það næsta jákvætt. Önnur upprætingarmeðferð var hafin í lok júní, með mupirocin smyrsli 

í nef og trimethoprim/sulfamethoxazole mixtúru í fimm daga. Þegar þessi meðferð var hafin voru enn 

engin merki um klíníska sýkingu. Um mánuði seinna, vaknaði grunur um sýklasótt (e. sepsis) og 

garna- og ristilbólgu með drepi. Ekkert ræktaðist úr blóði en talið var víst að sjúklingurinn hefði sýkst. 

Rof garnar (e. perforation) var greint í byrjun ágúst og var það meðhöndlað án skurðaðgerðar. Tíu 

dögum síðar voru enn merki um rof á kviðarholsyfirliti og ummmál þess fór vaxandi svo gerður var 

könnunarkviðarholsskurður (e. exploratory laparotomy). Drep var þá í stórum hluta ristils og 

graftrarkenndur vökvi dreneraður. Sýni frá því daginn áður og daginn eftir að NEC var greint voru bæði 

jákvæð fyrir MÓSA. Daginn eftir aðgerðina ræktaðist hins vegar ekki MÓSA.  

NEC af völdum delta-rauðkornakljúfs myndandi MÓSA hefur verið lýst93. Þá kom sýking fyrst fram 

sem húðbólga með graftarbólum (e. pustular dermatitis) og roða en þróaðist svo út í sýkingu í 

miðlægum bláæðalegg eða bakteríudreyra (e. bacteremia). Einkenni NEC komu fram 4-16 dögum á 

eftir húðeinkennum. Kviðarþensla, bjúgur í kviðvegg og blóðugar hægðir voru þau einkenni sem 

sjúklingar höfðu. Einnig sást loft í kvið hjá tveimur af þremur sjúklingum93. Sjúklingurinn á 

Vökudeildinni var með roðasvæði sem vessaði úr rúmum 70 dögum áður en grunur um NEC vaknaði 

og ekkert ræktaðist úr blóði, svo sjúkdómsgangur þessa sjúklings samræmist ekki því sem lýst hefur 

verið í tengslum við NEC af völdum MÓSA hjá nýburum. Han et al. lýsa sjö tilfellum af sáramyndun og 

rofi garna í Kóreu á árunum 1995-1996 sem flest (6/7) áttu það sameiginlegt að MÓSA ræktaðist úr 

skinuvökva (e. peritoneal fluid). Allir sjúklingarnir voru á breiðvirkum sýklalyfjum þegar einkennin komu 

fram og versnaði þeim klínískt þrátt fyrir sýklalyfjameðferðina. Gram-jákvæðir kokkar sáust við 



 

35 

 

smásjárskoðun á sárum tveggja sjúklinga. Strokudrep, sem einkennir alla jafna NEC, sást þó ekki hjá 

neinum sjúklingi94. Ljóst er að út frá þeim gögnum sem fyrir liggja er ekki hægt að fullyrða að NEC hjá 

sjúklingnum á Vökudeildinni hafi verið af völdum MÓSA. 

5.7. Styrkleikar og vankantar rannsóknar 

Helstu vankantar rannsóknar eru ónákvæm skráning á íhlutum. Upplýsingar um íhluti, dagsetningar 

þegar þeir voru settir upp og fjarlægðir, eru misvel skráðar milli sjúkraskráa einstaklinga. Skráningar á 

öndunarvél og CPAP eru nokkuð nákvæmar, sem og skráningar á miðlægum bláæðalegg (CVK) og 

brjóstholsdreni. Æðaleggjaskráningar voru ónákvæmastar og í sumum tilfellum jafnvel ekki ljóst 

hvenær viðkomandi sjúklingur var með útæðalegg eða naflalegg. 

Tímabilið sem þessi rannsókn tekur til er 1.3.2015-31.8.2015. MÓSA greindist fyrst í byrjun júní. Þá 

var tekið til þess að skima sjúklinga sem höfðu legið inni á Vökudeildinni frá 14.4.-5.6. Því liggja ekki 

fyrir niðurstöður úr MÓSA-leit fyrir marga þeirra sem lágu inni fyrir 14.4. Fyrst eftir að MÓSA greindist 

voru allir sjúklingar skimaðir við innlögn og útskrift en síðar var því breytt svo skimað var alla 

mánudaga. Þeir sem lágu inni í stuttan tíma og/eða ekki yfir mánudag eftir breytinguna voru ekki 

skimaðir og því ekki teknir með í þessa rannsókn. Gæti því verið að niðurstöður rannsóknarinnar gefi 

ekki nægilega nákvæma mynd af hópnum sem lá inni á umræddu sex mánaða tímabili. Hópur 

sýklaðra er sem betur fer ekki stór en smæð hans dregur úr afli í tölfræðiútreikningum.  

Helsti styrkleiki rannsóknarinnar er að MÓSA-sýnin voru spa-týpugreind og því fæst nákvæmari 

mynd af MÓSA-faraldrinum en ella hefði fengist. Vegna týpugreiningarinnar var hægt að sýna fram á 

að tveir stofnar af MÓSA voru í gangi í einu á Vökudeildinni, annar í formi faraldursins en hinn sem tvö 

tilfelli ótengd faraldrinum. Einnig er kostur að hvert tilfelli MÓSA-jákvæðs ungbarns á Vökudeildinni var 

skoðað gaumgæfilega með tillliti til mögulegrar sýkingar og áhættuþátta fyrir sýklun. Hópur sýklaðra 

var borinn saman við hóp ósýklaðra. Munur á áhættuþáttum, legustað og fleiru var skoðaður og veitir 

það rannsókninni styrk.  

5.8. Álit og áform 

Þessi rannsókn lýsir MÓSA-faraldri af spa-týpu t253 sem sýklaði 14 manns. Aldrei áður hefur jafn 

stór faraldur af þessari týpu verið skrásettur. Við lýsum hér fyrstu tilfellum á Íslandi af spa-týpum t253 

og t4845. Rannsóknin er því mikilvægt framlag til auðgunar á þekkingu á fjölbreytileika MÓSA.  

Rannsóknin varpar ljósi á mikilvægi MÓSA-skimunar svo hægt sé að grípa hratt til aðgerða, reynist 

einhver vera sýklaður, og þannig hægt að koma í veg fyrir að fleiri sýklist eða sýkist. Í framhaldi af 

rannsókninni væri ráðlegt að gera skýrar leiðbeiningar um hvernig eigi að uppræta MÓSA-tilfelli 

og/eða -faraldur á Vökudeildinni en slíkar leiðbeiningar eru ekki í núverandi leiðbeiningum Landspítala 

um viðbrögð við MÓSA. Mjög áhugavert væri að gera heilgenaraðgreiningu á sýnunum úr þessum 

MÓSA-faraldri til að hægt sé að rekja betur upphaf og smitleiðir í faraldrinum. Einnig væri áhugavert 

að fylgja eftir sýkluðu sjúklingunum til að meta hversu lengi þeir eru jákvæðir og hvort einhverjir þeirra 

fái sýkingu af völdum MÓSA í framhaldi af sýklun.   
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