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Sammanfattning 

 

Trimetoprim och/eller trimetoprim-sulfametoxazol utgör inte något säkert behandlingsalternativ mot 

enterokocker. Trimetoprim hämmar bakteriellt dihydrofolat-reduktas vilket leder till upphörd 

folsyrasyntes. Utan endogen folsyrasyntes kan de flesta bakterier ej tillväxa (bakteriostatisk effekt). 

Enterokocker har till skillnad från de flesta andra bakterier förmågan att ta upp exogent folsyra (liksom 

folsyraderivat) och kan på detta sätt undkomma den bakteriostatiska effekten av trimetoprim. 

Sulfametoxazol (en kompetitiv folsyrasynteshämmare) har i sig ingen egen effekt på enterokocker, 

dock verkar det som om sulfametoxazol i vissa fall kan potentiera trimetoprims effekt vad det gäller 

Enterococcus faecalis. RAF har sedan länge ansett att trimetoprim och/eller trimetoprim-

sulfametoxazol inte utgör ett behandlingsalternativ vad det gäller djupa och allvarliga infektioner 

orsakade av enterokocker. RAF har dock redovisat brytpunkter för enterokocker och trimetoprim samt 

ansett att trimetoprim kan vara ett behandlingsalternativ när det gäller nedre urinvägsinfektioner 

orsakade av enterokocker.  

Efter en genomgång av litteraturen önskar RAF framhålla att  trimetoprims effekt vid 

enterokockinfektioner är dåligt dokumenterad.  RAF och EUCAST kommer under den 

närmaste tiden utreda huruvida enterokocker skall ha brytpunkter för trimetoprim. 

 

Bedömningen är baserad på följande: 

1. Enterokocker kan utnyttja exogent tillverkat folsyra. 

2. Koncentrationerna av folsyra i urinen varierar mellan olika individer men ligger i nivåer kring 

2-7 mg/L (att jämföra med serumnivåer på 6-20 mg/L). 

3. Sedvanlig resistensbestämning av enterokocker på medier fria från folsyra återspeglar intej in 

vivo situationen. Koncentrationen folsyra (samt folsyraderivat) i urinen, urinens pH samt den 

specifika enterokockstammens förmåga att ta upp exogent folat är av avgörande betydelse för 

att förutsäga om behandlingseffekt av trimetoprim kan förväntas eller ej.  

4. Fallrapporter finns där patienter med in vitro känsliga enterokocker i urinen utvecklat sepsis 

under pågående behandling med trimetoprim. 

5. En klinisk fall-kontroll studie av trimetoprims effekt på enterokocker vid urinvägsinfektion 

saknas.  

 

Kompletterande information om trimetoprim och enterokocker har publicerats av Karin Tegmark 

Wisell och medarbetare i J Antimicrob Chemother 2008 (länk). 
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