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Läkemedel som används mot CMV 

Jaran Eriksen, Lisa Swartling, Gabriel Westman, Ingehla Rydén 
 
 

Fem antivirala läkemedel; ganciklovir, val-
ganciklovir, cidofovir, foskarnet och maribavir är 
godkända för behandling av cytomegalovirus 
(CMV)-infektioner. Letermovir används som 
profylax mot CMV efter allogen stamcellstrans-
plantation (HCT). Aciklovir och dess prodrug 
valaciklovir kan i vissa fall användas som 
profylax, men har sämre effekt på CMV jämfört 
med andra godkända CMV-läkemedel (1). 
Dosering av de olika läkemedlen presenteras i 
tabell 1. 

Ganciklovir eller valganciklovir är första-
handsval vid behandling av CMV. Foskarnet kan 
användas i stället för ganciklovir/valganciklovir 
vid problem med benmärgspåverkan, vilket är en 
vanlig biverkan av ganciklovir/valganciklovir. 
Foskarnet har hittills också varit förstahandsval 
vid ganciklovir-resistens. Dock har foskarnet som 
nackdel en påtaglig nefrotoxicitet samt problem 
med elektrolytrubbningar, och kan endast ges 
intravenöst. Maribavir godkändes hösten 2022 
för andra linjens behandling av behandlings-
refraktär CMV, och är indicerat vid ganciklovir-
resistent CMV. Maribavir ges peroralt och har en 
relativt gynnsam biverkningsprofil, då det varken 
är benmärgs- eller njurtoxiskt, men interagerar 
med flera immunsuppressiva läkemedel vilket 
kan kräva tät koncentrationsbestämning och 
dosanpassning av dessa (bland annat tacrolimus, 
mycophenolat).  Maribavir har ännu (juni 2023) 
inte fått subvention beviljat av TLV,  och kan 
därför i nuläget inte rekommenderas generellt 
som förstahandsval vid ganciklovir-resistent 
CMV, men är ett alternativ i utvalda fall. 
Letermovir är ännu inte godkänt för behandling 
av CMV. 

Cidofovir är också ett alternativ vid 
behandling av CMV, men används sällan på denna 
indikation. Dock har cidofovir en plats vid 
samtidig behandling av adenovirus och CMV hos 
HCT patienter. Användning av cidofovir 
begränsas av problem med nefrotoxicitet.  

 
Ganciklovir/valganciklovir 

Indikation: Behandling av CMV. Profylax vid 
organtransplantation. 

Verkningsmekanism: Nukleosidanalog - hämmar 
viralt DNA-polymeras och därmed replikationen 
av viralt DNA genom att inkorporeras i DNAt 
vilket resulterar i terminering, eller begränsad 
förlängning av den virala DNA-kedjan. Gan-
ciklovir måste först fosforyleras av ett protein 

som kodas av UL97-genen i CMV. Eftersom fos-
foryleringen i hög grad är beroende av virus-
kinas, sker den huvudsakligen hos 
virusinfekterade celler 

Farmakokinetik: Huvudsakligen renal elimin-
ering. Valganciklovir är en prodrug till gancik-
lovir, och har god biotillgänglighet till skillnad 
från ganciklovir. Valganciklovir kan därför ges 
oralt medan ganciklovir ges intravenöst. 

Biverkningar: Risk för 
benmärgspåverkan/neutropeni och 
njurpåverkan. Patienter som genomgått HCT 
löper högre risk för uttalad neutropeni jämfört 
med organtransplanterade patienter. I djurförsök 
ses teratogenicitet och påverkan på 
spermatogenesen, varför behandlade individer 
(kvinnor och män) bör använda preventivmedel 
under ganciklovir/valganciklovirbehandling. 

Resistensutveckling: Resistens mot ganciklovir 
orsakas i 95 % av fallen av mutationer i kinas-
genen, UL97, vilket oftast också leder till kors-
resistens mot aciklovir. Mutationerna i UL97-
genen är väl karaktäriserade, relativt lätta att 
påvisa och utvecklas ofta gradvis. Om ganciklovir-
behandlingen fortsätts kan mutationer uppträda 
även i polymerasgenen (UL54). Resistens mot 
cidofovir och foskarnet samt 5 % av resistensen 
mot ganciklovir beror på mutationer i polymeras-
genen. Samtliga mutationer som leder till cido-
fovirresistens ger korsresistens mot ganciklovir. 
Hittills har endast en mutation påvisats som med-
för multiresistens mot såväl foskarnet som 
ganciklovir och cidofovir. Observera att man vid 
senare recidiv inte nödvändigtvis har resistent 
virus även om man vid ett tillfälle har haft resi-
stent virus. Tidig resistensbestämning är då 
viktigt. 

Dosering av valganciklovir till barn: Se även 
eped, barnläkemedelsintruktion (2). Vanligen 
rekommenderas dosering baserat på följande 
formel: 

Barndos (mg) = 7 x BSA x ClcrS (se Mosteller BSA 
formel och Schwartz kreatininclearance formel 
nedan). Den uträknade dosen (som maximalt får 
uppgå till 900 mg) ges 1 gånger dagligen vid 
profylax, och 2 gånger dagligen vid behandling. 

Om uträknat Schwartz kreatininclearance 
överstiger 150 ml/min/1,73 m2, ska ett maximalt 
värde på 150 ml/min/1,73 m2 användas i 
följande ekvation: 
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k = 0,45 för patienter i åldern <2 år, 0,55 för pojkar i åldern 2 till <13 år och flickor i åldern 2 till 16 år och 
0,7 för pojkar i åldern 13 till 16 år. Barn över 16 år doseras som vuxna. 

 
 
Beräknat GFR kan vara överskattat/miss-

visande hos små transplanterade barn, liksom 
hos svårt sjuka individer, och kan leda till både 
under- och överdosering. Koncentrationsbestäm-
ning bör övervägas i dessa situationer. På flera 
transplantationscentra i Sverige finns en lång 
erfarenhet av att använda dosen 15-16 mg/kg x 1 
för profylax efter organtransplantation, och 15-
16 mg/kg x 2 för behandling av CMV hos både 
stamcells- och organtransplanterade barn. Dosen 
ska anpassas vid njursvikt. Hos barn med högt 
GFR kan dock denna dosering ge en låg läke-
medelsexponering (3). Vid höga virusnivåer, 
CMV-sjukdom eller misstänkt behandlingssvikt 
bör man överväga koncentrationsmätning och 
ökad dos om koncentrationen är låg, se nedan.  

Ökad dos vid resistens: Vid asymtomatisk 
infektion med begränsad UL97 mutation hos 
organtransplanterade vuxna kan ökad dos i.v. 
ganciklovir upp till 10 mg/kg x 2 eller 
valganciklovir upp till 1800 mg x 2, vara ett 
alternativ. Dosökningen ska anpassas till 
patientens njurfunktion (4). Obs dock att det är 
ökad risk för biverkningar.  

Koncentrationsbestämning: För att styra 
behandling, t.ex. hos patienter med påverkad 
njurfunktion eller suboptimalt svar på behand-
ling, och intoxikationsfrågeställning. Prov tas 
strax före nästa dos.  Risk finns för både över- och 
underdosering. Koncentrationsbestämning utförs 
för närvarande (2023) bara på Karolinska, 
Huddinge. Internationellt används koncentra-
tionsmätning i liten utsträckning och det finns 
sparsamt med data avseende nivåer både vad 
gäller effekt och toxicitet, varför någon allmän 
rekommendation om terapeutiskt intervall inte 
ges. Vid induktionsbehandling har man i olika 
studier sett sämre effekt vid dalkoncentration 
under 3-6 µmol/L. (5). Det finns också erfarenhet 
av att en dalkoncentration > 10 µmol/L är 
förknippat med ökad risk för biverkningar. 

Man bör vid dosering respektive tolkning av 
ganciklovir-koncentration ta hänsyn till 
svårighetsgraden av infektionen. 

 

Foskarnet  

Indikation: Behandlingsalternativ till ganciclovir 
vid t.ex. resistens och vid uttalad benmärgspåver-
kan med (refraktär) neutropeni.  

Verkningsmekanism: Pyrofosfatanalog – 
påverkar bindningen av pyrofosfat i DNA-poly-
meraset. Hämmar därmed replikationen av viralt 
DNA genom att inkorporeras in i DNAt vilket 
resulterar i terminering av den virala DNA-
kedjan. 

Farmakokinetik: Huvudsakligen renal 
eliminering. 

Biverkningar: Risk för njurpåverkan (kristal-
liseras i njuren). Denna risk kan reduceras genom 
dosering utifrån njurfunktionen, och hydrering. 
Kontroll av serumelektrolyter är viktigt.  

Resistensutveckling: Ses vid mutationer i CMVs 
UL54 DNA-polymerasgen 

Koncentrationsbestämning: Finns ej att tillgå i 
Sverige 

 
Cidofovir 

Indikation: Licenspreparat. Behandlingsalter-
nativ till ganciklovir vid t ex resistens. 

Verkningsmekanism: Nukleosidanalog – 
hämmar viralt DNA-polymeras och därmed 
replikationen av viralt DNA genom att 
inkorporeras in i DNAt. 

Farmakokinetik: Huvudsakligen renal 
eliminering. 

Biverkningar: Risk för njurpåverkan. Samtidig 
hydrering och behandling med probenecid är 
viktigt för att minska risken för tubulära 
njurskador. Risk för uveit.  

Resistensutveckling: Vid mutationer i poly-
merasgenen UL54. Samtliga mutationer som 
leder till cidofovirresistens ger korsresistens mot 
ganciklovir. Hittills har endast en mutation 
påvisats som medför multiresistens mot såväl 
foskarnet som ganciklovir och cidofovir. 

https://www.fass.se/LIF/product?userType=0&nplId=20061128000024
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Koncentrationsbestämning: Finns ej att tillgå i 
Sverige 

 
Letermovir  

Indikation: Profylax mot reaktivering av CMV 
och CMV-sjukdom hos vuxna CMV-seropositiva 
mottagare [R+] av en allogen hematopoetisk 
stamcellstransplantation (6).  

Verkningsmekanism: Hämmar DNA-terminas-
komplexet (UL56, UL89 och UL51) hos CMV, 
vilket är involverat i klyvning och paketering av 
nyproducerat viralt DNA, nedströms om DNA-
syntesen. Detta påverkar formationen av 
virusgenomet och interfererar med virionernas 
mognad, men medför att man kan ha låga nivåer 
av DNA även vid god effekt av läkemedlet (så 
kallade ”blips”) (7). 

Farmakokinetik och interaktioner: Letermovir 
har en biotillgänglighet på ca 35% vid peroral 
administrering men vid hämning av OATP1B, 
såsom vid samtidig administration av ciklosporin, 
ökar denna till ca 85% varför dosen då ska 
halveras. Letermovir glukuronideras i levern och 
är substrat för P-gP och BRCP-transportörer. 
Samtidig behandling med inducerare såsom 
rifampicin, karbamazepin, och Johannesört 
förväntas därför minska koncentrationen av 
letermovir. Letermovir kan även påverka 
koncentrationen av vorikonazol, takrolimus och 
sirolimus. 

Biverkningar: De vanligaste biverkningarna är 
gastrointestinala. Bland de som rapporteras i 
större utsträckning hos letermovir än hos 
placebo är de viktigaste hjärtrelaterade 
biverkningar, hörsel- och balanspåverkan och 
hyperkalemi. 

Resistensutveckling: För letermovir har in vitro-
modeller kunnat påvisa resistensutveckling 
huvudsakligen via substitutioner i UL56-genen, 
även om resistensassocierade varianter 
beskrivits även i övriga delar av terminaskomp-
lexet (UL 89 och UL51). Alla UL56-mutationer 
som visats påverka känsligheten för letermovir 
återfinns i en region mellan aminosyrapositioner 
231 och 369. Risken för resistensutveckling vid 
klinisk användning av letermovir är ännu inte 
klarlagd, men det finns data tydande på att 
letermovir har en låg resistensbarriär (8-10). I de 
kliniska studierna har enstaka patienter som 
uppfyllt kriterierna för virologiskt genombrott 
uppvisat substitution V236M i UL56. Detta är en 
kliniskt relevant resistensmutation som sänker 
känsligheten för letermovir 20-faldigt. 

Koncentrationsbestämning: Finns ej att tillgå i 
Sverige 

 

Maribavir 

Indikation:  Alternativ vid behandlingsrefraktär 
CMV. Är godkänt för personer > 18 år i EU, och 
för vuxna och barn > 12 år i USA.  

Verkningsmekanism: Hämmar CMVs UL97 
proteinkinas, vilket ger defekt virus samt häm-
mar virusutträde ur den infekterade cellen. Detta 
ger en långsam effekt på viremi, varför minst 8 
veckors behandling kan behövas (11). Går inte 
över blod-hjärn-barriären och kan därför ej 
användas vid behandling av retinit eller encefalit.  

Effekt i relation till andra preparat: 
Verkningsmekanismen skiljer sig från övriga 
behandlingsalternativ och maribavir är därför ett 
alternativ vid behandlingsrefraktär infektion. 
Preparatet bör inte kombineras med ganciclovir 
då substanserna verkar på samma enzym (UL97) 

Farmakokinetik och interaktioner: Maribavir 
metaboliseras huvudsakligen i levern, genom 
CYP3A4 och CYP1A2. Maribavir är även substrat 
för transportörerna P-gP och UGT. Risk finns 
således för interaktioner med ett flertal 
läkemedel som både hämmar (t.ex. ritonavir, 
ketokonazol) och inducerar (t.ex. karbamazepin, 
rifampicin) dessa metabolismvägar. Maribavir 
hämmar även CYP3A4 och P-gp, vilket ger risk för 
högre koncentrationer av bl.a. flera 
immunsuppressiva läkemedel, t.ex. tacrolimus, 
ciklosporin, sirolimus och everolimus (endast 
visat för tacrolimus, men förväntat även för de 
andra) (11). Noggrann monitorering av dessa 
läkemedel rekommenderas därför vid samtidig 
behandling med maribavir.   

Biverkningar: Gastrointestinala biverkningar 
och metallisk eller bitter smak.   

Resistensutveckling: Genom mutation av UL97. 
Finns även mutationer som kan ge korsresistens 
med ganciklovir. Maribavir har sannolikt en låg 
resistensbarriär(8). 

Koncentrationsbestämning: Finns ej att tillgå i 
Sverige 

 
Valaciklovir 

Indikation: Kan användas som alternativ 
profylax mot CMV till njurtransplanterade barn 
och vuxna (se bakgrundsdokument om  organ-
transplantation). Svagare antiviral effekt än 
ganciclovir och bör därför företrädesvis användas 
när ganciclovir/valganciclovir är kontraindicerat 
eller inte tolereras.  

Verkningsmekanism: Nukleosidanalog - hämmar 
viralt DNA-polymeras och därmed replikationen 
av viralt DNA genom att inkorporeras in i DNAt 
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vilket resulterar i terminering av den virala DNA-
kedjan 

Farmakokinetik: Utsöndras huvudsakligen 
renalt, vilket gör att dosanpassning behövs 
beroende på njurfunktion. Valaciklovir är en 
prodrug till aciklovir, och som ger högre biotill-
gänglighet av den aktiva substansen (aciklovir). 
Substansen ges därför oralt framför allt som 
valaciklovir, och intravenöst när det ges som 
aciklovir. 

Biverkningar: Vid högdos valaciklovir finns risk 
för CNS- biverkningar och njurtoxicitet, framför 
allt hos patienter med nedsatt njurfunktion (risk 
för ackumulering av toxiska metaboliter). 
Resistensutveckling: Ses vid mutationer i 

proteinkinasgenen UL97.  

Koncentrationsbestämning: Görs för att styra 
behandling vid nedsatt njurfunktion och vid 
intoxikationsfrågeställning för att undersöka 
ackumulering av aciklovir och den potentiellt 
neuro- och nefrotoxiska metaboliten CMMG (kan 
ge CNS biverkningar och fastna som kristaller i 
njurar). Prov tas strax före nästa dos.  

 
Cellterapi 

Vid resistent eller refraktär CMV infektion har 
CMV specifika T-lymfocytinfusioner studerats 
sedan många år. Det går idag inte att ange en 
plats i behandlingen för dessa celler men kan 
eventuellt vara aktuella för enstaka patienter 
resistenta mot multipla antivirala läkemedel.  

 
 
Tabell 1. Dosering av CMV-läkemedel till vuxna och barn (utom hos prematura eller vid 
kongenital infektion). Obs eventuell dosanpassning vid njursvikt. 
 

Preparat  Profylax vuxna  Behandling 
vuxna  

Profylax barn  Behandling barn  

Ganciklovir 5 mg/kg x 1 5 mg/kg x 21  5 mg/kg x 1 5 mg/kg x 21 

Valganciklovir 900 mg x 12 

 
900 mg x 21 16 mg/kg x 1, 

max 900 mg x 13 

16 mg/kg x 2, 
max 900 mg x 21,3 

Foskarnet   Induktion:4 

60 mg/kg x 3 alt. 
90 mg/kg x 2, 
Underhåll: 90 
mg/kg x 1 

 
 

Induktion:4    
60 mg/kg x 3 alt. 
90 mg/kg x 2, 
Underhåll: 90 
mg/kg x 1 

Cidofovir5 
 

Induktion: 3-5 
mg/kg 1 gång 
per vecka, 
Underhåll: 3-5 
mg/kg var 14:e 
dag 

 
Induktion: 3-5 
mg/kg 1 gång per 
vecka, Underhåll: 
3-5 mg/kg var 
14:e dag 

Letermovir  480 mg x 1 
(vid 
kombination 
med ciklosporin 
240 mg x 1) 

- - - 

Maribavir  - 400 mg x 2 - Ej godkänt i EU 
för barn6 

Valaciklovir Alternativ efter 
njur-tx, se 
nedan om 
dosering7 

- Alternativ efter 
njur-tx, se nedan 
om dosering8 

- 

 
1 Överväg koncentrationsbestämning, fr a vid njursvikt, behandlingssvikt eller biverkningar. 
2 Halva dosen används på vissa centra vid lägre risk (njure, lever), se bakgrund organtransplanterade 
3 Se mer utförligt om barndosering ovan (sid 1-2). 
4 Vid pre-emptiv behandling av vuxna och barn: Foskarnet 60 mg/kg x 2 (12), Underhåll: 90 mg/kg x 1. 
5 Probenecid och extra hydrering måste alltid ges samtidigt med cidofovir. 
6 Godkänt I USA från 12 år (minst 35 kg): 400 mg x 2. 
7 Valaciklovir 2 g x 4 mest dokumenterat, men kan vara svårt tolerera denna dos. Valaciklovir 1 g x 3 gav 

jämförbara resultat i en studie(13) . Mindre effektivt än ganciklovir. 
8 Valaciklovir är godkänt från 12 år i Sverige, men kan övervägas från 3 mån ålder i dosen 20 mg/kg (upp 
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till 1000 mg) x 3. I en farmakokinetisk studie gavs valaciklovir 20 mg/kg x 3 till barn 3 månader-11 år 
vilket gav motsvarande AUC som valaciklovir 1000 mg x 3 givet till vuxna(14) . Den höga dosen 
valaciklovir 2 g x 4, som har studerats för vuxna (se ovan), har givits till barn > 13 år(15) och även till 
barn >8 år(16)  men det kan vara svårt tolerera denna höga dos.  

 
 

Dosering kongenital och prematur 
 

Preparat Kongenital Prematur < 32 v 
Ganciklovir 5-6 mg/kg x 2 

 
5-6 mg/kg x 2 (noggrann 
koncentrationsbestämning 
och monitorering) 

Valganciklovir 16 mg/kg x 2 i 6 
mån 

16 mg/kg x 2 (noggrann 
koncentrationsbestämning 
och monitorering) 
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Diagnostik vid CMV infektion 

Kristina Nyström 

 
Tillgängliga tester 

Infektion med cytomegalovirus (CMV) detek-
teras med PCR-baserade tester vilka mäter nivåer 
av virusets DNA i ett prov (1). Real-tids PCR är en 
metod där en fluoroscerande probe tillåter 
kvantifiering av den mängd virus-DNA som finns i 
provet, och analystiden är vanligtvis 6-8 timmar. 
Om provet är EDTA blod/plasma, likvor, bronk-
lavage, fostervatten eller urin, där mängden prov 
som analyseras för CMV-DNA kan säkerställas, 
kan CMV kvantifieras i förhållande till prov-
mängd. Det är dock viktigt att tolkning sätts i 
relation till patientens karaktär och symptomato-
logi. Vid provmaterial som benmärg, vävnad eller 
placenta ges ett ej kvantifierbart resultat, då 
mängden CMV ej kan sättas i förhållande till 
mängden prov. För akuta frågeställningar 
gällande detektion av CMV finns även snabb-PCR, 
där analysen av provet kan ta kortare tid, hela 
analysen, inklusive extraktion av provmaterialet, 
tar ca en timma. Vid monitorering är det en fördel 
om proverna för enskild patient analyseras på 
samma laboratorium, då resultat av kvantitativ 
PCR kan skilja sig något mellan laboratorier och 
även beroende på provmaterial (serum, plasma, 
helblod). 

För detektion av antikroppssvaret efter en 
CMV-infektion används serologiska tester. Då 
mäts IgG- och IgM-antikroppar alternativt IgG + 
IgM mot CMV i serum. ELISA eller Chemilumine-
scence Immuno Assay (CLIA) som används låter 
serumprovet binda till CMV-antigen som finns i 
testet och där mängden antikropp som har bundit 
in mäts med hjälp av chemiluminescens. 
Bindningsstyrkan hos IgG antikroppar kan också 
mätas i aviditetstester. Efter en primär CMV 
infektion har IgG antikroppar lägre bindnings-
styrka, och ökar över en period av 2-4 månader 
(2).  

Analys av prover där det misstänks resistens 
mot läkemedel sker genom att sekvensera delar 
av CMV-DNAt. Sekvensering av genen UL54 (DNA 
polymeraset) visar på förekomst av mutationer 
mot antivirala medel som hämmar CMVs DNA 
replikation. UL97 genen  kodar för det enzym, 
kinas, som aktiverar gancyclovir genom 
fosforylering och mutationer i UL97 kan påverka 
dess aktivitet. CMV generna UL56, UL89 och 
UL91 är alla del av terminaskomplexet, där 
resistens mot terminashämmare (letermovir) kan 
uppstå (3). Sekvenseringen av ovanstående gener 
sker genom att amplifiera specifika regioner i 
generna med PCR för att sedan analysera 

sekvensen, antingen via Sanger-sekvensering, 
eller next-generation sequencing (NGS). Med 
Sanger-sekvensering läses en DNA-sekvens för 
att få en sammanfattande bild över nukleotiderna 
som finns i ett specifikt område. Med NGS läses 
miljoner av sekvenser samtidigt och det är där-
med möjligt att hitta mutationer som förekom-
mer med en betydligt lägre frekvens.  Analyserna 
utförs endast på det nationella referenslabora-
toriet för herpesvirus på Sahlgrenska 
Universitetssjukhuset. 
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Kongenital CMV 

Lars Navér, Karin Pettersson, Mona-Lisa Engman, Hanna Hobell 

 
Smitta från mor till barn  

Symtombilden vid CMV-infektion hos gravida 
skiljer sig inte från den som ses hos i övrigt friska 
vuxna personer. CMV kan överföras till fostret/ 
barnet transplacentärt, perinatalt eller postnatalt 
(exempelvis vid amning). Den kongenitala (intra-
uterint förvärvade) infektionen, som är betydligt 
ovanligare än peri/postnatal infektion, utgör 
dock det huvudsakliga kliniska problemet.  

 
Kongenital CMV infektion  

Kongenital CMV-infektion är den vanligast 
förekommande kongenitala infektionen. Inciden-
sen anges variera mellan 0,2-2 % runt om i 
världen och stiger med ökande seroprevalens hos 
kvinnor i fertil ålder. Årligen beräknas ungefär 
1/500 barn, motsvarande cirka 200 barn, födas 
med kongenital CMV-infektion i Sverige.  Primär-
infektion under graviditeten förekommer i 
varierande frekvens. Sekundärinfektion (reak-
tivering eller -infektion) är sannolikt mycket 
vanligare, speciellt i populationer med låg 
hygienisk standard. Vid såväl primär- som 
sekundärinfektion hos en gravid kvinna kan CMV 
överföras till fostret transplacentärt. Störst risk 
för smittöverföring föreligger om den gravida 
kvinnan har en primärinfektion. Överförings-
risken anges då vara cirka 30–40 %. Vid 
sekundärinfektion är risken betydligt mindre, 
cirka 1–3 %, sannolikt till följd av moderns 
befintliga immunsvar från tidigare CMV-
infektion. Risken för smittoöverföring finns 
under hela graviditeten. Risken för allvarliga 
skador är störst under första trimestern, men 
svårighetsgraden av CMV-infektionen hos barnet 
kan inte helt relateras till tidpunkten för 
smittöverföringen. 

Endast en mindre del (10-15%) av barn som 
föds med kongenital CMV-infektion är symptoma-
tiska vid födseln. Sjukdomsbilden liknar den man 
ser vid andra kongenitala infektioner och kan 
omfatta symtom och tecken från många organ, 
exempelvis CNS (mikrocefali, kramper), lever 
(ikterus, hepatomegali), mjälte (splenomegali) 
och blodbildande organ (anemi, neutropeni, 
trombocytopeni). Även tillväxthämning ses. 
Graden av sjukdom varierar från obetydlig och 
svårupptäckt till fulminant sepsisliknande. 
Mortaliteten hos barn med symptom i neonatal-
perioden anges till 5-10%. 

Hos cirka 10-15% av barn med kongenital 
CMV-infektion ses bestående funktionsnedsätt-
ningar. Risken att drabbas är tydligt högre hos de 
barn som uppvisar symptom neonatalt, men är 

inte obetydlig hos neonatalt asymtomatiska barn. 
De bestående funktionsnedsättningar som ses 
inkluderar hörselnedsättning, balansstörning, 
synnedsättning, cerebral pares, intellektuell funk-
tionsnedsättning, autism och epilepsi. Kongeni-
tala CMV-infektioner är den enskilt främsta 
orsaken till icke-genetisk medfödd sensorineural 
hörselnedsättning. Hos barn som har en medfödd 
hörselskada eller utvecklar en i övrigt oförklarad 
hörselskada rekommenderas att eventuell CMV-
genes utreds. 

 
Prevention mot CMV-infektion hos den 
gravida kvinnan 

För gravida kvinnor, ska vikten av god 
handhygien och undvikande av munkontakt med 
saliv från små barn framhållas. Serologisk under-
sökning eller omplacering på arbetsplatsen av 
smittskyddsskäl är inte befogad. 

 
Profylax mot fosterinfektion och fosterskada 

Det finns små studier som talar för att höga 
doser (8 g dagl) valaciklovir eller CMV hyper-
immunoglobulin kan minska risk för överföring/ 
skada hos barnet om det ges i tidig graviditet. Det 
finns dock också en randomiserad studie som 
inte kunde påvisa någon positiv effekt av CMV 
hyperimmunglobulin.  Ytterligare studier är 
nödvändiga, både avseende valaciklovir och 
hyperimmunglobulin, och behandling rekommen-
deras inte.  

 
Profylax vid SCID upptäckt i spädbarns-
screening 

Barn som upptäcks i spädbarnsscreening med 
Severe Combined Immunodeficiency (SCID) ska 
skyddas från smitta med CMV genom att 
amningen avbryts och utredning för kongenital 
CMV-infektion görs. 
 
Postnatalt förvärvad CMV-infektion 

Den vanligaste smittvägen för postnatal CMV-
infektion är via bröstmjölk, vilket visar sig genom 
att andelen seropositiva barn ökar från ca 0,2 % 
vid födelsen till 40 % vid ett års ålder. Mer än 80 
% av seropositiva kvinnor utsöndrar virus i 
bröstmjölken, men inte kontinuerligt. Pastörise-
ring avdödar virus men det saknas evidens för att 
all mjölk till extremt underburna barn bör 
pastöriseras, och inte som idag enbart donerad 
bröstmjölk från bröstmjölksbank. Nedfrysning av 
bröstmjölk påverkar inte smittrisken. Fördelarna 
med moderns egen opastöriserade bröstmjölk 
bedöms överväga framför risken för postnatalt 
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förvärvad CMV-infektion, även hos barn födda 
före gestationsvecka 28, varför inga restriktioner 
mot amning eller användning av färsk bröstmjölk 
finns. 

Postnatatalt förvärvad CMV-infektion leder 
sällan till symtomatisk sjukdom hos måttligt 
prematurfödda och fullgångna barn. Hos mycket 
underburna barn (gestationsålder <32 veckor) 
och mycket låg födelsevikt (<1500 g) före-
kommer dock symtomatisk infektion med 
manifestationer som hepatit, pneumonit, colit, 
tombocytopeni och neutropeni samt mer sällan 
en allvarligare sepsislik sjukdomsbild. Dödsfall är 
mycket ovanligt. Förekomst av meningit eller 
encefalit har inte påvisats. Symtomatisk infektion 
och allvarlig sepsislikande sjukdom har i olika 
studier beskrivits förekomma i mycket varie-
rande grad (0-34 % respektive 0-14 %). Sam-
bandet är inte verifierat men hypotetiskt kan 
maternellt överförda IgG-antikroppar vara 
bidragande orsak till att barn med en gestations-
ålder >29 veckor sällan drabbas av symtomatisk 
sjukdom medan mer underburna barn löper 
större risk. 

Även om en del barn kan vara svårt sjuka med 
uttalade symtom är risken för långtidseffekter 
förknippade med postnatalt förvärvad CMV inte 
klarlagd. Det finns ett fåtal publicerade studier av 
långsiktigt utfall hos prematurfödda barn med 
CMV förvärvad under neonatalperioden och 
resultaten är motstridiga beträffande risken för 
framtida påverkad neurologisk utveckling 
och/eller sensorineural hörselnedsättning. En 
studie publicerad 2021 fann högre dödlighet hos 
cholestatiska prematurfödda barn om de 
samtidigt var CMV-positiva jämfört med CMV-
negativa. 

 
Diagnostik vid graviditet och kongenital 
CMV 

Prenatal (fetal) CMV-diagnostik kan utföras på 
placenta/amnionvätska med PCR-teknik. Sådan 
provtagning kan diskuteras om modern har en 
säkerställd primär CMV-infektion. Ultraljud är 
inte en tillförlitlig metod för att upptäcka eller 
diagnostisera kongenital CMV-infektion, men vid 
vissa ultraljudsfynd bör utredning för CMV-
infektion övervägas: intrakraniell ventrikulo-
megali och andra CNS-förändringar, ascites, 
pleuravätska samt uttalad intrauterin tillväxt-
hämning. 

Primär CMV-infektion hos modern diagnosti-
seras genom påvisande av serokonversion mellan 
två provtagningstillfällen. I praktiken jämförs 
antikroppsnivåer i akut- och konvalescentprov, 
alternativt i prov som tagits i tidig graviditet 
(”rubellaprov”) och nytaget prov. Test avseende 
IgG-antikroppars aviditet har rapporterats vara 

ett värdefullt komplement, men utförs för närvar-
ande endast på vissa viruslaboratorier. Vid klini-
ska eller serologiska tecken på aktuell primär 
infektion kan PCR på akutserum konfirmera den 
serologiska diagnosen. Reaktiverad infektion hos 
modern är svår att diagnostisera. Kontakt med 
viruslaboratorium rekommenderas eftersom 
strikta riktlinjer för diagnostik inte kan ges. 

Vid diagnostik i nyföddhetsperioden 
rekommenderas i första hand PCR-analys på urin. 
Påvisande av CMV DNA i urin hos barnet inom två 
veckor från förlossning bekräftar en kongenital 
infektion. Därefter kan påvisning av CMV DNA i 
urin inte särskilja en kongenital från en postnatal 
infektion. Negativ PCR-test i urin före 2 veckors 
ålder utesluter kongenital infektion. Upp till ett 
års ålder betyder ett negativt urinprov att 
kongenital infektion är osannolik, medan ett 
positivt urinprov föranleder PCR-analys från 
PKU-prov för att bekräfta CMV-infektion. Efter ett 
års ålder kan negativ CMV-IgG i blod utesluta 
kongenital infektion, men ett positivt svar 
föranleder analys av PKU-prov. Skriftligt tillstånd 
från vårdnadshavarna fordras för analys av PKU-
prov. Provtagning är indicerad vid kliniska 
symptom och tecken på kongenital CMV-infektion 
(se faktaruta) alternativt vid maternell infektion 
under graviditeten, oavsett amnion-PCR svar. 

 

Faktaruta 1. Samtidig förekomst av flera av 
följande symtom/fynd vid kongenital infektion 
kan vara indikation för provtagning 

Statusfynd 
• Hepatosplenomegali 
• Petekier/purpura/blueberry muffin rash 
• Prolongerad ikterus 

Fynd vid ögonundersökning 
• Chorioretinit 
• Retinal blödning 
• Optikusatrofi 

Neurologiska avvikelser 
• Mikrocefali 
• Hörselnedsättning 
• Kramper utan annan förklaring 

Biokemiska avvikelser 
• Trombocytopeni 
• Konjugerad hyperbilirubinemi 
• Transaminasstegring 
• Kan övervägas vid: Anemi eller leukopeni 

Neuroradiologiska avvikelser 
• Förkalkningar 
• Ventrikulomegali 
• Kan övervägas vid: Cystor, vit substans-

förändring, kortikal atrofi. Migrations-
störningar eller cerebellär hypoplasi 
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Vid bekräftad kongenital CMV-infektion 
rekommenderas vidare utredning med ultraljud 
alternativt MRT hjärna, blodprov (blodstatus 
inklusive differentialräkning, transaminaser, 
bilirubin, kreatinin/cystatin C inför eventuell 
behandling), hörselundersökning, synundersök-
ning. Eftersom hörselnedsättning kan debutera 
senare under barndomen behövs upprepade 
hörselundersökningar vid konstaterad kongenital 
CMV-infektion. 

 
Behandling av kongenital infektion 

Behandling under graviditeten av misstänkt 
eller fastställd fosterinfektion rekommenderas i 
nuläget inte. Postnatal behandling rekommen-
deras till barn med CNS-sjukdom (mikrocefali, 
förkalkningar, chorioretinit, vit substansföränd-
ring eller annan MR-avvikelse förenlig med kon-
genital CMV) eller annan allvarlig manifestation 
(livshotande sjukdom eller singel/multiorgan-
svikt) (evidensgrad 2b, rekommendationsgrad 
B). Det finns inte konsensus att rekommendera 
behandling till barn med hörselnedsättning eller 
chorioretinit som enda symptom. Det finns inte 
heller stöd för att behandla barn med asymtoma-
tisk CMV-infektion. 

Rekommenderad behandlingsstrategi är per 
oralt valgancyklovir 16 mg/kg x 2 i sex månader 
med start under barnets första levnadsmånad 
(ordinationsstöd finns på ePed.se). Intravenöst 
ganciklovir kan användas om barnet inte kan ta 
läkemedel per os eller har problem att absorbera 
via tarmen. En känd biverkan är neutropeni. 
Monitorering bör göras i form av blodstatus, 
transaminaser, kreatinin och elektrolyter 1 
gång/vecka de första 4 veckorna, därefter 1 
gång/månad. Vid neutropeni <0,5 × 109/l 
rekommenderas halverad dos. Behandlingen är ej 
studerad för barn födda <32 gestationsveckor. 
Långtidseffekterna är inte kända. (Evidensgrad 
2b, rekommendationsgrad B) 

 
Behandling av prematura barn med 
postnatalt förvärvad CMV-infektion 

Behandling av postnatal CMV-infektion syftar 
till att minska symtomens svårighetsgrad och 
sjukdomens varaktighet. Det finns i nuläget ingen 
indikation för antiviral långtidsbehandling i syfte 
att reducera potentiella framtida skador av 
postnatalt förvärvad CMV.  

Behandling kan övervägas till: 
­ Underburna barn (< 32 gestationsveckor) som 

har fastställd svår postnatalt förvärvad CMV-
sjukdom. Fall bör diskuteras med en specialist 
på neonatala och pediatriska infektioner. 

­ Allvarlig organsjukdom inklusive hepatit, 
benmärgssuppression (anemi, neutropeni, 
trombocytopeni), allvarliga 

tarmmanifestationer, pneumonit eller 
eventuellt förvärrad BPD. 

­ Sepsisliknande sjukdomsbild. 
(Evidensgrad 2c, rekommendationsgrad B) 

 
Behandlingens syfte är att dämpa 

virusmängden och därmed symtomen och ges 
med iv ganciklovir alternativt oralt valganciklovir 
(se doseringsschema). Behandlingstidens bör i 
första skedet pågå i 2 veckor och förlängas vid 
behov (Evidensgrad 4, rekommendationsgrad C). 

 
Dosering kongenital och prematur 

Preparat Kongenital Prematur  
< 32 v 

Ganciklovir 5-6 mg/kg  
x 2 

 

Valganciklovir 16 mg/kg x 2 
i 6 mån 
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CMV hos organtransplanterade 

Vanda Friman, Gisela Otto, Jesper Magnusson, Björn Fischler, Lisa Swartling 
 
Förekomst och riskfaktorer 

CMV är en av de vanligaste opportunistiska 
infektionerna hos organtransplanterade patien-
ter. Under pre-profylax eran insjuknade ca 8% av 
njur-, 30% av lever-, 25% av hjärt- och 40% av 
lungtransplanterade patienter  i symptomatisk 
CMV infektion (1).  

Risken för CMV sjukdom är högst hos CMV-
seronegativa recipienter (CMV R-) som får organ 
från CMV-seropositiva donatorer (CMV D+), d.v.s 
ett organ med latent CMV infektion, en s.k. CMV-
mismatch  (D+/R-) (2). Utan antiviral profylax 
eller preemtiv strategi är incidensen av symp-
tomgivande infektion mycket hög. Recipienter 
som är seropositiva, dvs. har latent CMV (R+) har 
medelhög risk att reaktivera CMV och få CMV 
sjukdom. Risken att få CMV sjukdom är också 
beroende på vilket organ som transplanterats, 
med den högsta risken för lung- och tarmtrans-
planterade patienter. Hög immunosuppression, 
t.ex. behandling med antitymocyt globulin (ATG) 
eller höga kortisondoser som ges vid organ-
rejektion ökar också risken för CMV sjukdom.  

Kliniska symtom  

Faktaruta 1. Definitioner  

- CMV-infektion: bevis på CMV replikation 
i blod, annan kroppsvätska, eller vävnad, 
oavsett symtom (3) 

- CMV-sjukdom: CMV-infektion med 
kliniska manifestationer.  
Kan yttra sig som CMV-syndrom (feber, 
leukopeni och/eller trombocytopeni) 
eller organinvasiv sjukdom (3) 

 

Man skiljer på CMV-infektion som betyder att 
CMV detekteras, och CMV-sjukdom, där även 
symtom/kliniska manifestationer föreligger. Se 
faktaruta 1. Symtom på CMV varierar från 
låggradig feber, muskelvärk, ledvärk, s.k. CMV 
syndrom, vilket är den vanligaste manifesta-
tionen, till allvarlig organsjukdom som  gastro-
intestinala ulcerationer, pneumoni, hepatit, nefrit, 
encefalit, myocardit och retinit. Biokemiskt ses 
leukopeni, trombocytopeni och transaminas-
setgring. Med dagens profylaxregimer är organ-
invasiv sjukdom ovanligt, men om det förekom-
mer ses framförallt gastrointestinal sjukdom. Hos 
lungtransplanterade bör man vara observant på 
risken för pneumoni. Förloppet vid CMV 
pneumoni kan variera från måttliga luftvägs-
symtom till snabbt progredierande respiratorisk 

insufficiens. Röntgenbilden är initialt ofta okarak-
teristisk och varierar från lokaliserade infiltrat 
till uttalade interstitiella förändringar s.k. vita 
lungor. Vid CMV gastroenterit kan man finna ul-
cerationer i hela magtarmkanalen med varieran-
de symtombild med buksmärtor, diarré, melena 
och kräkningar. CMV har också en benägenhet att 
ge sjukdom i det transplanterade organet, t. ex 
nefrit, pneumonit och myokardit. Rejektion är 
dock en viktig differentialdiagnos till CMV i dessa 
fall, och fastställande av diagnos är avgörande 
inte minst för hanteringen av patientens immun-
suppression, då det krävs motsatt strategi be-
roende på om det är rejektion eller infektion.  Vid 
lungtransplantation kan tillstånden uppträda 
parallellt vilket i dessa fall kräver individualise-
rade behandlingsstrategier 

CMV-retinit är ett ovanligt men potentiellt 
synhotande tillstånd. CMV orsakar en härdformig, 
inflammatorisk sjukdom i näthinnan med atrofi 
utan smärta eller tecken till vitrit. Retiniten bör-
jar oftast perifert och sprider sig centralt och ger 
synfältspåverkan/bortfall som utan behandling 
blir irreversibla. CMV-retinit kan förekomma till-
sammans med viremi och andra organmanifesta-
tion, eller som enda manifestation, vilket verkar 
vara vanligare senare efter transplantationen (4).  

Utan antiviral profylax debuterar CMV 
sjukdom inom de första 3-6 månaderna (s.k. early 
onset). Om profylax ges finns risk för primär 
infektion (D+/R-) eller reaktivering (R+) 
närmaste 3 – 6 månaderna efter utsättning av 
profylaxen (post-profylax-delayed onset). Även 
s.k. ”late onset” förkommer där man kan se t. ex 
CMV enterokolit och retinit enstaka - flertal år 
efter transplantationen (5).  

Förutom direkta effekter har CMV via 
immunmodulering också indirekta effekter hos 
transplanterade patienter, vilket medför en ökad 
risk för andra infektioner som bakteriemi, 
invasiva svampinfektioner och EBV-associerad 
post transplant lymphoproliferative disease 
(PTLD). 

CMV kan också vara associerad med akut och 
kronisk organrejektion, såsom kronisk allograft 
nefropati hos njurtransplanterade och coronar 
vaskulopati hos hjärttransplanterade (6). CMV-
pneumoni är associerat med kronisk avstötning 
efter lungtransplantation (7)  även om det är 
omdiskuterat om detta även gäller efter 
pneumoni som svarat på behandling (8).  Därtill 
finns viss evidens att CMV-viremi med mer än 
10.000 kopior/ml, också kan vara associerat med 
kronisk avstötning efter lungtransplantation (9). 



Referensgruppen för Antiviral Terapi (RAV 

 
 

Referensgruppen för Antiviral Terapi, 2023    13 
 

Tabell 1. Kliniska manifestationer och diagnostik av CMV hos immunsupprimerade patienter 

Organ/manifestation Klinik Diagnostik  Kommentar  

CMV-syndrom Feber, leukopeni, 
trombocytopeni, 
transminasstegring 

 CMV-DNA i blod 
 

Gastrit/esofagit Kräkning, buk-
retrosternala 
smärtor 

Gastroskopi: PAD 
med immunhisto-
kemi1 

 

Enterokolit Diarre, buksmärtor Koloskopi: PAD 
med immunhisto-
kemi1 

 

Hepatit Leverpåverkan Leverbiopsi: PAD 
med immunhisto-
kemi1 

Viktigt utesluta andra virus som 
orsak 

Pneumoni Hosta, feber, 
respiratorisk svikt.  

Spridda till 
utbredda 
lunginfiltrat. 
CMV-DNA kvant i 
BAL2 

Högt neg prediktivt värde av 
negativt CMV-DNA i BAL. 

Nefrit Kreatininstegring Njurbiopsi: PAD 
med 
immunhistokemi1 

Ovanligt 

Myocardit Hjärtsvikt, 
bröstsmärta 

Biopsi med 
immunhistokemi1 

Ovanligt 

Retinit Synnedsättning Ögonbotten-
undersökning, 
PCR på glaskropp 

Ovanligt 

Encefalit CNS-påverkan, 
huvudvärk 

Cellstegring och 
CMV-DNA likvor 

Ovanligt. Obs att stickblödning 
kan ge falskt pos fynd av CMV i 
likvor (om samtidig viremi)  

1 CMV DNA ska ej tas på biopsi då det är svårtolkat. 
2 Det finns en del data om CMV-DNA i BAL hos lungtransplanterade patienter, se nedan om diagnostik. Hos 
övriga organtransplanterade patienter saknas kunskap om betydelsen av CMV-DNA i BAL.  
 
Diagnostik och monitorering hos organ-
transplanterade patienter 

Det är viktigt att monitorera förekomst av 
CMV i blod hos organtransplanterade, både direkt 
postoperativt om ej profylax ges och efter 
avslutad behandling. Monitorering av CMV efter 
transplantation görs med kvantitativt CMV-DNA i 
blod. Kontroll av CMV-antikroppar har ingen 
plats i monitoreringen. Detektion av ökande 
mängd CMV-DNA i blod kan vara en signal att 
initiera pre-emptiv behandling av CMV. 

Det föreligger olika risk för CMV-
reaktivering/primärinfektion beroende på 
transplanterat organ varför provtagningsstart 

och intervall samt längd på monitorering kan 
variera. De organ som löper högst risk är 
thoraxorgan och tarmtransplantat och för dessa 
patienter bör PCR nivåer följas under profylax 
samt de första 3-6 månaderna efter avslutad 
profylax. Risken för utveckling av CMV sjukdom 
kvarstår hos alla patienter efter avslutad profylax 
och risken är störst vid D+/R-.  
 
Diagnostik av CMV-sjukdom 

Se sammanfattning av diagnostik i tabell 1. 
Diagnostik av CMV syndrom baseras på detektion 
av CMV-DNA i blod tillsammans med kliniska 
fynd (feber, leukopeni och ev trombocytopeni). 
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Vid organ-invasiv CMV-sjukdom ställs diagnosen 
utifrån symptom eller undersökningsfynd samt 
detektion av virus i material från relevant organ. 
Virusförekomst påvisas med histopatologi  och 
immunhistokemi från biopsimaterial. Enbart 
påvisande av DNA i biopsimaterial är inte tillfyl-
lest för att ställa diagnos CMV sjukdom. Detektion 
av CMV-DNA i blod kan stödja organinvasiv CMV, 
men vid lokal reaktivering kan CMV-DNA i blod i 
enstaka fall vara negativt. CMV-DNA i cerebro-
spinalvätska, speciellt i avsaknad av stickblöd-
ning, och hos patienter med CNS symptom skall 
inge misstanke på CMV encefalit. Retinit diagnos-
tiseras genom påvisande av typiska förändringar 
i ögonbotten. Om undersökningen är inkonklusiv 
kan detektion av CMV-DNA i glaskropp stärka 
diagnosen. 

CMV-DNA i BAL:  CMV-DNA detekterad i BAL 
vätska hos lungtransplanterade representerar en 
lokal replikation i nedre luftvägar(10). Vid luft-
vägssymptom och klinisk misstanke kan CMV-
DNA i BAL ha högre sensitivitet än CMV-DNA i 
plasma hos denna patientgrupp (11). 10 000 
kopior/ml är ett riktvärde för klinisk signifikans 
vid detektion i BAL hos lungtransplanterade och 
vid detektion av CMV-DNA i en mängd ovanför 

detta med luftvägssymptom kan CMV pneumoni 
övervägas, även vid negativ test i blod. För övriga 
organtransplanterade är betydelsen av påvisat 
CMV-DNA i BAL oklar.  

 
Profylax mot CMV för organtransplanterade 
patienter  

Primärprofylax ges efter organtransplantation 
beroende på organ samt donators och recipients 
CMV-status (rekommendationsgrad A).  Vid 
D+/R-, dvs mismatch och med risk att primär-
infektion med CMV sker via det nya organet är 
det viktigt att komma igång tidigt med profylax, 
särskilt vid hög risk såsom efter lung- och tarm-
transplantation, då profylax helst bör starta inom 
första dagarna. Vid transplantation av organ med 
lägre risk bör profylax starta inom första veckan. 
Vid R+, dvs risk för reaktivering av ett egen latent 
CMV, rekomenderas också att profylax startas 
inom en vecka. Profylaxtidens längd är beroende 
av typ av organ och grad av immunsuppression 
hos patienten. I första hand rekommenderas per-
oralt valganciclovir som profylax (900 mg x 1 till 
vuxna och 16-20 mg/kg x 1 till barn, se vidare om 
barndosering i läkemedelsavsnittet) (rekommen-
dationsgrad A).  

Tabell 2. Rekommenderad CMV-profylax vid organ-transplantation 

Organ CMV antikropps-
status 

Risk-nivå Profylax1, 2 

Alla D-/R- låg Ej CMV-profylax3  

Njure D+/R- hög 6 mån 

 R+ medel 3 mån 

Pankreas D+/R- hög 3-6 mån 

 R+ medel 3 mån 

Lever D+/R- hög 3-6 mån 

 R+ medel 3 mån 

Hjärta D+/R- hög 3-6 mån 

 R+ medel 3 mån 

Lunga D+/R- hög 12 mån 

 R+ hög 6 mån 

Visceral4 (tarm) D+/R- hög 6-12 mån 

 R+ hög 3-6 mån 

D, donator; R, recipient; +, CMV IgG positiv; -, CMV IgG negativ 
1 Monitorering av CMV-DNA i blod och preemptiv terapi är ett alternativ till seropositiva recipienter (R+) 

av njure, lever eller hjärta, men inte för recipienter av lunga eller tarm som har hög risk för CMV-
sjukdom. 

2 Efter avslutad profylax bör monitorering övervägas, framförallt hos patienter med hög risk för CMV-
sjukdom. 

3 Profylax med acyklovir/valacyklovir mot andra herpesvirus rekommenderas.  
4 Första 7-14 dagarna efter transplantation rekommenderas i.v. ganciklovir till alla. Upptag från tarmen 

kan vara dåligt. 
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Vissa centra använder lågdos valganciklovir 
(450 mg x 1) till vuxna njur- och levertransplant-
erade samt till R+ hjärttransplanterade. Lågdos 
valganciklovir har studerats retrospektivt, 
framför allt hos njurtransplanterade patienter, 
med jämförbar effekt (12, 13, 14). Lågdos-
profylax hos D+/R- patienter kan dock vara 
förknippat med fler genombrott och eventuellt 
med ökad risk för resistensutveckling (15). För 
vuxna njurtransplanterade kan även valaciklovir 
vara ett alternativ i fall där valganciklovir inte 
tolereras. Den antivirala effekten mot CMV är 
dock svagare jämfört med ganciklovir. Högdos 
valaciklovir (2 g x 4) är mest studerat, men 
användningen av högdos kan begränsas av njur- 
och neurotoxicitet. Likvärdig effekt av valaciklo-
vir i dosen 1 g x 3 till njurtransplanterade 
patienter har rapporterats (16).  

Det har kommit enstaka studier som talar för 
att letermovir har profylaxeffekt i nivå med 
valganciclovir även vid organtransplantation 
(njurtransplantioner). Minskad risk benmärgs-
påverkan och njurpåverkan förväntas. 
Fortfarande enbart godkänt för profylax vid 
stamcellstransplantation. Enbart effekt på CMV 
varför behov av herpesprofylax måste värderas. 

För patienter med medelhög risk för CMV-
sjukdom är monitorering och pre-emptiv behand-
ling ett alternativ till profylax, förutsatt att det 
finns en säker och välfungerande rutin för tät 
provtagning samt hantering av provsvar. 

Behandling av CMV hos organtrans-
planterade patienter 

Se alltid över möjligheten att minska patien-
tens immunsuppression. Detta är särskilt viktigt 
vid svår CMV-sjukdom och vid resistensprob-
lematik. CMV-sjukdom (symtomatisk infektion) 
ska alltid behandlas (rekommendationsgrad A). 
Hos asymtomatiska patienter måste fynd av CMV-
DNA i blod relateras till risk för utveckling av 
CMV-sjukdom hos den enskilda patienten, såsom 
tid efter transplantation, grad av immunsuppres-
sion, eventuell rejektionsbehandling, och om det 
rör sig om primär infektion eller reaktivering. 
Förekomst av CMV-DNA i blod hos patient med 
D+/R- ska tolkas som primärinfektion, och ska 
normalt sett alltid behandlas (rekommendations-
grad B).  Förekomst av CMV-DNA i blod hos 
individer som är CMV IgG positiva (R+) innebär 
en reaktivering. Huruvida reaktviering leder till 
initiering av behandling eller om  fortsatt tät 
monitorering är till fyllest avgörs av mängden 
virus, replikationsdynamiken och graden av 
immunsuppression. Det finns inte fastslaget 
vilken nivå av CMV-DNA i blod som ska föranleda 
behandling. Risken för CMV-sjukdom kan också 
vara mer kopplad till hur snabbt CMV-DNA stiger 
än den absoluta nivån av CMV-DNA (17). Se 
flödesschema för förslag till bedömning av CMV-
DNA i blod, figur 1. 

 

 
Figur 1. Flödesschema för handläggning av positivt CMV-DNA i blod 
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I några studier, inkluderande mest CMV IgG 
positiva njur-och lever-tx patienter, har 2500-
4000 IU/mL plasma använts som en tröskel-nivå 
för att inleda behandling (18).  

För detaljer om olika läkemedel mot CMV, se 
dokumenten Behandlingsrekommendation samt 
Läkemedelsbehandling av CMV. Förstahandspre-
parat för behandling är iv ganciklovir alternativt 
p.o. valganciklovir. Vid behandling av symtomfri 
CMV-reaktivering (preemptiv behandling) och 
vid CMV-sjukdom av syndromtyp ges behandling 
i minst 2 veckor, eventuellt följt av sekundärpro-
fylax. Vid CMV-sjukdom med organmanifestation 
ges behandling i minst 3 veckor, ofta längre om ej 
snabb regress av virus och organpåverkan, 
eventuellt följt av sekundärprofylax.  

Under den antivirala behandlingen ska 
regress av symptom, laboratoriefynd samt av 
CMV-DNA i blod ske. Ofta ses en initial, över-
gående ökning av CMV-DNA i blod men denna ska 
minska successivt och CMV-DNA ska helst vara 
odetektbart vid behandlingens slut. Observera att 
det kan ta upp till 2 veckor innan CMV-DNA i blod 
minskar trots adekvat behandling. 

Vid tveksam behandlingseffekt är det viktigt 
att utvärdera följsamhet till behandlingen, 
dosering och risken för resistensutveckling. Vid 
uteblivet behandlingssvar eller relaps under 
pågående behandling bör resistensbestämning 
och koncentrationsbestämning göras. 

Vid ganciklovir-resistent och refraktär CMV är 
både foscarnet och maribavir möjliga alternativ. 
Maribavir är dock ( juni 2023) inte godkänt av 
TLV för att ingå i läkemedelsförmånen. I sista 
hand ges cidofovir. Val av andrahandsperparat 
får göras individuellt beroende på bland annat 
biverkningsprofil. Maribavir är mindre 
nefrotoxiskt än foscarnet och cidofovir, och 
orsakar mindre neutropeni än ganciklovir. Dock 
interagerar maribavir med flera 
immunsuppressiva läkemdel, inklusive takro-
limus, vilket kan kräva dosanpassning av dessa 
läkemedel (19). Mutationer i UL97 genen kan ge 
resistens även mot maribavir men mutationer 
som orsakar maribavirresistens skiljer sig oftast 
från mutationer som ger ganciklovirresistens. Vid 
UL97 ganckiklovirresistens bör man ha 
kännedom om den aktuella mutationen. 

Vid enbart låggradig UL97mutation, och 
lindriga symtom, kan dosökning av ganciklovir 
ibland övervägas, upp till dubbel dos (20).  

Vid UL54-mutation finns det risk för korsresi-
stens mellan ganciclovir, foscarnet och cidofovir. 

Vid benmärgspåverkan med leukopeni eller 
pancytopeni ska doser av de antivirala pre-
paraten normalt sett inte minskas. Överväg där-
emot koncentrationsbestämning av ganciklovir 
samt justering av immunsuppressionen (fr a 

minskning av MMF). Man kan utöver detta pröva 
behandling med G-CSF eller överväga byte till 
foscarnet eller maribavir. 

Tillägg av IVIG har ibland övervägts vid 
livshotande sjukdom, svår pneumonit, resistent 
virus eller hypogammaglobulinemi men dåligt 
underbyggt och evidens saknas.   

Behandling med CMV-specifika T celler är inte 
lika bra utvärderat som hos stamcellstransplan-
terade patienter men kan övervägas till organ-
transplanterade där ingen antiviralbehandling är 
effektiv (21).  

Ställningstagande till sekundärprofylax görs  
individuellt och baseras på immunsuppressivt 
status, eventuell rejektionsbehandling, 
transplanterat organ samt CMV-infektionens 
allvarlighetsgrad. Vid hög risk rekommenderas 
sekundärprofylax i 1 – 3 månader efter avslutad 
behandling.  

Efter avslutad profylax bör monitorering alltid 
övervägas första 3 mån, och vid hög risk för CMV-
sjukdom, , såsom lung-, hjärt-  och tarmtrans-
plantation samt tung rejektionsbehandling, bör 
monitorering i minst 6 månader övervägas.  
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CMV efter allogen och autolog stamcellstransplantation 
och hos patienter med hematologisk malignitet 
Per Ljungman, Karin Mellgren 

 

Patienter efter allogen stamcellstransplanta-
tion (HCT) har en hög risk för att utveckla 
behandlingskrävande CMV infektion. Den 
viktigaste riskfaktorn är patienten serostatus där 
patienter som är seropositiva har en högre 
transplantationsrelaterad dödlighet och sämre 
överlevnad än de som är seronegativa 1, 2. Andel-
en CMV seropositiva patienter som utvecklar 
CMV reaktivering är ca 65% om inte antiviral 
profylax ges. Även stamcellsdonatorns serostatus 
är av betydelse. Hos patienter som är CMV sero-
positiva innebär användning av en seronegativ 
donator en ökad risk för CMV reaktivering, upp-
repade reaktiveringar samt en ökad risk för CMV 
sjukdom3, 4. Vissa studier har också visat att 
denna kombination har en sämre total överlev-
nad. CMV seronegativa patienter som får stamcel-
ler från en CMV seropositiv donator har ca 25% 
risk att utveckla CMV infektion överförd från 
donatorn5. Patienter som är seronegativa med en 
seronegativ donator har idag en mycket låg risk 

för CMV infektion (< 5%) eftersom idag alla blod-
produkter betraktas som ”CMV säkra” genom 
leukocytfiltrering. Andra riskfaktorer för CMV 
reaktivering är CMV infektion kort tid innan HCT, 
användning av anti-T-cellsantikroppar i 
förbehandlingen, T cellsrening in vitro, graft-
versus-host disease (GVHD) samt HLA-
matchningsgrad mellan donator och recipient.  

CMV sjukdom är idag relativt sällsynt efter 
allogen HCT med en frekvens av 2 – 5% de första 
100 dagarna efter transplantationen även om inte 
effektiv antiviral profylax ges6, 7. Den rapporter-
ade risken första året är ca 10% i ett stort retro-
spektivt material8. Den vanligaste lokalisationen 
av CMV sjukdom är i gastrointestinalkanalen, 
speciellt vid samtidig förekomst av tarm GHVD. 
CMV pneumonit är idag sällsynt men har fort-
farande en hög mortalitet9. Andra former av CMV 
sjukdom såsom retinit eller encefalit är idag 
mycket ovanliga. 

Tabell 1. Kliniska manifestationer och diagnostik av CMV hos transplanterade patienter 

Organ/manifestation Klinik Diagnos  Kommentar  

CMV-syndrom Feber, leukopeni, 
trombocytopeni, 
transminasstegring 

CMV-DNA i blod Finns många differentialdiag-
noser fr a vid allogen stamcells-
transsplantation 

Gastrit/esofagit Kräkning, buk-
retrosternala 
smärtor 

Gastroskopi: PAD 
med immunhisto-
kemi1 

 

Enterokolit Diarre, buksmärtor Koloskopi: PAD 
med immunhisto-
kemi1 

Förekommer ofta samtidigt som 
tarm GVHD. 

Hepatit Leverpåverkan Leverbiopsi: PAD 
med immunhisto-
kemi1 

Viktigt utesluta andra virus som 
orsak 

Pneumoni Hosta, feber, 
respiratorisk svikt.  

Spridda till ut-
bredda lunginfil-
trat. CMV-DNA 
kvant i BAL2 

Högt neg prediktivt värde av 
negativt CMV-DNA i BAL. 
 
Viktigt utesluta andra agens 

Nefrit Kreatinin-stegring Njurbiopsi: PAD 
med immunhisto-
kemi1 

Mycket sällsynt efter 
stamcellstransplantation 

Myocardit Hjärtsvikt, 
bröstsmärta 

Biopsi med 
immunhistokemi1 

Mycket sällsynt efter 
stamcellstransplantation 

Retinit Synnedsättning Ögonbotten-
undersökning, 
PCR på glaskropp 

 

1 CMV DNA ska ej tas på biopsi då det är svårtolkat. 
2  Se avsnitt nedan angående CMV DNA i BAL 
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Patienter som genomgår autolog HCT har en 
relativt låg risk för CMV reaktivering och CMV 
sjukdom10. De vanligaste symptomen är feber och 
gastro-intestinala symptom medan andra 
organmanifestationer är sällsynta. Flera nyligen 
introducerade läkemedel för behandling av 
hematologisk malignitet har associerats med 
CMV sjukdom t.ex. idelalisib och dasatinib11. 

 
Diagnostik och monitorering hos patienter 
efter HCT och med hematologisk malignitet 

CMV serologi (IgG bestämning) skall utföra 
hos alla patienter som skall genomgå allogen HCT 
samt hos deras donatorer. Alla CMV seropositiva 
patienter samt CMV seronegativa patienter med 
CMV seropositiva donatorer skall monitoreras 
åtminstone en gång/vecka under de första 100 
dagarna efter allogen HCT med kvantitativ PCR 
för att upptäcka CMV replikation. Patienter som 
har ytterligare riskfaktorer såsom GVHD eller 
som diagnostiserats med en CMV infektion skall 
monitoreras längre. Likaså bör patienter 
monitoreras efter avslutad antiviral profylax.  

Det finns ingen indikation för rutinmässig 
monitorering av patienter efter autolog HCT men 
det kan övervägas t.ex. hos patienter med 
diagnostiserad CMV infektion innan transplanta-
tionen och hos patienter som får kraftig T-cells-
supprimerande behandling t.ex. inför autolog 
HCT för autoimmuna sjukdomar såsom MS och 
systemisk skleros. Det finns inte heller någon 
generell indikation för patienter med hemato-
logisk malignitet men det kan övervägas hos 
patienter som får CAR T cellsbehandling, 
alemtuzumab eller idelalisib.  

Diagnostik av CMV sjukdom baseras på symp-
tom eller undersökningsfynd samt detektion av 
virus i material från relevant ett organ. Virusföre-
komst påvisas med histopatologi eller immun-
histokemi från biopsimaterial12. Enbart påvisan-
de av DNA är inte tillfyllest och inte heller är 
påvisande av CMV DNA i blod tillräckligt för att 
ställa diagnos CMV sjukdom. En speciell situation 
föreligger vid diagnostik av pneumoni där påvis-
ande av CMV DNA från bronkoalveolar lavage-
vätska (BAL) med kvantitativ metodik kan 
användas och där sannolikheten för CMV pneu-
moni ökar med stigande mängd CMV DNA. 
Avsaknad av CMV DNA i BAL talar starkt emot 
CMV sjukdom. CMV DNA i cerebrospinalvätska 
speciellt i avsaknad av stickblödning och hos 
patienter med CNS symptom skall inge misstanke 
på CMV encefalit. Diagnostik av CMV-retinit görs 
med hjälp av ögonbottenundersökning som med 
fördel kompletteras med PCR för CMV DNA från 
glaskropp. 

 
 
 

Antiviral profylax hos allogena HCT 
patienter 

Profylax med letermovir (Prevymis) rekom-
menderas hos seropositiva vuxna patienter som 
genomgår allogen HCT (rekommendationsgrad 
A). Detta baseras på en randomiserad, dubbel-
blind, placebokontrollerad studie där letermovir 
givet i 14 veckor efter allogen HCT signifikant 
minskade risken för s.k klinisk signifikant CMV 
infektion (behov av preemptiv behandling eller 
CMV sjukdom) samt vid 6 månader efter HCT 
reducerade död av alla orsaker7. Liknande 
resultat har uppnåtts vid användning utanför 
studier13. Letermovir hade i den pivotala studien 
också en gynnsam biverkningsprofil med få 
allvarliga biverkningar framför allt avsaknad av 
benmärgs- eller njurpåverkan. Data från en 
randomiserad studie av  200 dagar jämfört med 
100 dagars profylax har presenterats på inter-
nationella kongresser samt på Clinicaltrials.gov 
och visar färre CMV infektioner under tiden som 
profylax ges men ingen skillnad mellan grup-
perna vid längre tids uppföljning. Man såg inte 
heller någon skillnad i risken för CMV sjukdom, 
biverkningar eller överlevnad. Det kan vara 
aktuellt att ge längre tids profylax till högrisk-
patienter med dålig T cellsimmunrekonstitution, 
till exempel de som har svår GVHD. Letermovir är 
inte godkänt för användning hos patienter <18 år 
men studier pågår hos barn. Letermovir är inte 
indicerat hos seronegativa patienter oavsett 
serostatus hos donatorn. Letermovir interagerar 
med cyklosporin vilket kräver halvering av 
dosen. Andra interaktioner finns med takrolimus, 
sirolimus och vorikonazol och serumkoncentra-
tioner måste därför mätas av dessa läkemedel vid 
samtidig användning. En praktisk aspekt är att 
tidigt under profylax med letermovir kan låga 
nivåer av CMV DNA detekteras s.k. ”blips”. Dessa 
orsakas sannolikt av abortiva CMV reaktiveringar 
och kräver oftast ingen behandling14, 15. 

Det är också möjligt att använda letermovir 
som sekundär profylax efter behandling av en 
CMV reaktivering (rekommendationsgrad C). Två 
studier har rapporterat att denna strategi kan 
förhindra ytterligare reaktiveringar16, 17. 

Antivirala medel som tidigare använts som 
profylax mot CMV efter allogen HCT som val-
aciclovir och acyklovir samt immunglobulin har 
idag ingen plats i handläggningen av vuxna 
patienter.  

 
Antiviral behandling av HCT patienter och 
patienter med hematologisk malignitet 

Även om reaktiveringar av CMV är mer ovan-
liga hos patienter som fått letermovir profylax så 
behöver patienter monitoreras och det finns 
indikation för preemptiv behandling vid 
påvisande av CMV DNA. Eftersom alla tekniker 
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som används för monitorering varierar och 
risken för CMV komplikationer också varierar går 
det inte att ange någon gräns för när antiviral 
behandling skall inledas15, 18. Dock finns det 
erfarenhet från flera svenska centra att inleda 
behandling vid CMV-DNA kring 1000-2000 
IU/ml. För högriskpatienter (framför allt de med 
Cord Blood eller haploidentiska givare, och 
patienter med svår GVHD) inleds ofta behandling 
på lägre nivåer av CMV-DNA. Standardbehandling 
vid de flesta centra är idag valganciclovir (rekom-
mendationsgrad B) även om det inte finns 
publicerat data från en randomiserad jämförande 
studie mot intravenöst ganciclovir. 

Serumkoncentrationsmätningar av ganciclovir 
kan vara till hjälp vid handläggningen. För små 
barn, eller vid osäkert upptag från magtarm-
kanalen, inleds ofta behandling med intravenöst 
ganciclovir.  De flesta patienter svarar och blir 
CMV DNA negativa efter 2 – 3 veckors behandling 
men risken för nya reaktiveringar är hög framför 
allt hos de patienter som transplanterats från en 
CMV seronegativ donator. Vid upprepade be-
handlingar ökar risken för antiviral resistens och 
biverkningar framför allt benmärgshämning. Det 
är dock viktigt att påpeka att en tidig uppgång i 
nivåerna av CMV DNA i blod oftast inte är ett 
tecken på resistens och normalt rekommenderas 
två veckors behandling innan byte av behandling 
bör ske19.  

Det finns en omfattande erfarenhet av 
foscarnet för både vuxna patienter och barn i 
denna situation (rekommendationsgrad B) 10, 20. 
Foscarnet kan också användas vid CMV infektion 
under aplastisk fas tidigt efter allogen HCT. 
Foscarnet är dock associerat med många 
biverkningar framför allt njurpåverkan och 
elektrolytrubbningar. Cidofovir, vilket är ett 
licensläkemedel, kan också vara ett alternativ 
men erfarenheten av detta läkemedel är mer 
begränsad (rekommendationsgrad C). Nyligen 
har en randomiserad studie publicerats jäm-
förande maribavir med ”investigator assigned 
therapy” för behandling av resistent eller 
refraktär CMV infektion hos vuxna21. Maribavir 
gav högre andel behandlingssvar vid 8 och 16 
veckor än alternativ behandling samt var 
associerat med signifikant lägre biverkningar. 
Detta läkemedel är godkänt av FDA (>12 år) och 
EMA (>18 år) på denna indikation. Det är dock ej 
(juni 2023) godkänt av TLV för att ingå i läke-
medelsförmånen. Letermovir har också använts 
för resistent-refraktär sjukdom men ingen kon-
trollerad studie har genomförts och behandling 
rekommenderas därför ej.  

Samma läkemedel som kan användas vid pre-
emptiv behandling kan också användas vid 
behandling av CMV sjukdom. Behandlingstiderna 
behöver dock oftast vara längre och måste av-

göras individuellt beroende på effekt och toxicitet 
av given behandling. En kontroversiell fråga har 
varit om antiviral behandling skall kompletteras 
med högdos intravenöst immunglobulin (IVIG) 
vid behandling av CMV pneumoni och vidare om 
CMV hyperimmunglobulin innebär någon fördel 
jämfört med standard IVIG. Ingen kontrollerad 
studie har genomförts och användningen baseras 
på historiska data9. IVIG och hyperimmunglobu-
lin har använts för refraktära patienter (vuxna 
och barn) men dokumentation om effektivitet är 
bristfällig (rekommendationsgrad C). 

En annan möjlighet för handläggning av 
patienter med resistenta eller refraktära CMV 
infektioner är virus-specifika cytotoxiska T-
lymfocyter (CTL). Dessa kan tas fram från 
donatorn eller från ”3rd party” givare och vara 
antingen CMV-specifika eller multispecifika. 
Ingen kontrollerad studie har ännu dock visat 
bättre effekt än antiviral behandling vid 
behandling av CMV infektion eller sjukdom. 

 Begränsade data finns när det gäller behand-
ling av CMV infektion och sjukdom hos patienter 
efter autolog HCT eller de som behandlas för 
hematologisk malignitet. Det är logiskt att 
använda samma läkemedel i första hand ganciclo-
vir eller valganciclovir som vid behandling av 
allogena HCT patienter. Preemptiv behandling är 
oftast ej indicerad utan indikationen för behand-
ling är vanligtvis feber med CMV DNA påvisat i 
blod. CMV sjukdom förekommer men är sällsynt 
och bör då behandlas på liknande sätt som hos 
allogen HCT patiener.  
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CMV-retinit 

Jaran Eriksen 

Sedan modern antiretroviral terapi (ART) 
introducerades har incidensen av CMV-retinit hos 
hiv-positiva patienter sjunkit betydligt då den i 
stort sett enbart förekommer hos patienter med 
CD4 T-cellsnivåer under 50 × 106/L. Idag är CMV-
retinit därför mycket ovanlig hos hivpatienter, 
men förekommer ibland och då framför allt hos 
patienter som får diagnos sent, och har låga CD4-
nivåer. CMV-retinit är en av de AIDS-definierande 
infektionerna hos hivpatienter (1).  

Hos andra immunsupprimerade är CMV 
retinit mycket ovanligt, men har beskrivits hos 
patienter som genomgått allogen stamcells- eller 
organtransplantation, och hos patienter som 
behandlas för hematologisk malignitet eller auto-
immun sjukdom. CMV-retinit har även förekom-
mit hos immunkompetenta individer som 
behandlas med lokala steroidinjektioner (2). 
CMV-retinit är en härdformig, inflammatorisk 
sjukdom i näthinnan med atrofi utan smärta eller 
tecken till vitrit. Retiniten börjar oftast perifert 
och sprider sig centralt. Synfältspåverkan/bort-
fall uppkommer vid nekros av retina involver-
ande makula eller optiska nerven. Diagnosen 
ställs genom påvisande av typiska förändringar 
och vid osäkerhet kan detektion av CMV-DNA 
(PCR) i glaskropp göras. CMV-infektionen leder 
obehandlad till irreversibla retinaskador med 
blindhet som följd. CMV-retinit kan ha ett 
smygande förlopp och uppmärksamhet på tidiga 
symtom är av stor betydelse.  

 
Behandling 

Patienter med aktiv CMV-retinit bör 
behandlas oberoende av lokalisation i retina 
(rekommendationsgrad B). Hivpatienter med 
CMV-retinit som påbörjar ART kan läka utan 
specifik CMV-terapi, men måste monitoreras tills 
CD4+ T-cellerna stigit till > 75 × 106/L.  

Behandling baseras framför allt på erfarenhet 
från hivpatienter, och därtill härrör huvuddelen 
av behandlingsdata från tiden innan antiretro-
viral kombinationsbehandling fanns tillgänglig, 
varför dagens rekommendationer präglas av 
osäkerhet. Kontrollerade studier som belyser 
behandlingstidens längd saknas.  

Behandling av retinit inleds med oralt 
valganciklovir med 900 mg två gånger dagligen 
(induktionsbehandling). Denna behandling är 
ekvivalent med parenteral ganciklovir i.v. 5 mg/ 
kg två gånger dagligen, foscarnet i.v. 90 mg/kg 
två gånger dagligen eller cidofovir 5 mg/kg en 
gång per vecka. Induktionsbehandling har hos 
hivpatienter vanligen givits i tre veckor, men 
behandlingstiden för alla patientgrupper är 

individuell och beror på lokal förbättring 
respektive förekomst av immunrekonstitution. 
Efter den initiala induktionsbehandlingen ges 
underhållsbehandling (se doser i läkemedels-
dokument) så länge den underliggande 
immundefekten kvarstår. Vid retinit hos 
hivpatienter kan behandlingen avslutas vid 
upprepade CD4 T-cellsnivåer > 100 (med minst 
tre månaders intervall) om samtidig ART pågår 
(rekommendationsgrad B) (3). Vid annan 
bakomliggande immundefekt får man göra en 
individuell bedömning. Alla patienter ska 
monitoreras efter utsatt behandling för att 
upptäcka eventuellt recidiv.  

Som alternativ till systemisk terapi kan 
intravitreal behandling med ganciklovir eller 
foskarnet ges (3). Speciellt vid benmärgspåver-
kan av valganciklovir kan denna behandling 
övervägas, men även vid behandlingssvikt eller 
recidiv av CMV-retinit (rekommendationsgrad B). 
”Immunreaktiveringsvitrit” förekommer hos 
hivpatienter som blivit insatta på ART och vars 
immunförsvar förbättrats. Detta uppfattas som 
en lokal inflammation orsakad av en reaktion på 
kvarvarande CMV-antigen i ögat av det 
aktiverade immunsystemet. Rekommenderad 
behandling är lokal tillförsel av steroider 
(rekommendationsgrad C).  
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