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Det nyfödda barnet möter en hel del bakterier – de flesta be-
skedliga, några mer aggressiva – som inducerar utvecklingen
av barnets specifika immunsystem. Det finns olika uppfatt-
ningar om hur immunförsvarets olika delar och funktioner ska
delas upp och benämnas. Vissa förespråkar indelning i medfött
respektive adaptivt försvar, men här indelas i icke-specifikt,
gruppspecifikt och specifikt försvar [1]. 

Med icke-specifikt försvar menas dels mekaniska faktorer
som hud och slemhinnor, mucus på slemhinnorna, flöde av sa-
liv och urin, tarmperistaltik och cilierörelser i andningsvä-
garna, dels kemiska och biokemiska faktorer såsom magsäck-
ens låga pH och fettsyror i svett. 

I det gruppspecifika försvaret ingår de vita blodkropparna
(neutrofiler, monocyter/makrofager), som känner igen olika
smittämnen. Via »toll-lika receptorer« (TLR) och »nod-lika re-
ceptorer« (NLR) kan de känna av signaler och mönster, som är
specifika för olika smittämnen. TLR2-receptorer aktiveras av
framför allt grampositiva bakterier och TLR4 av gramnegativa.
De är den viktigaste mekanismen i immunsystemet som indu-
cerar inflammation. 

I det specifika försvaret har vi speciella vita blodkroppar,
dendritiska celler; de är antigenpresenterande celler och finns
i bl a slemhinnor. De tar upp smittämnen och presenterar de-
ras olika delar, antigenerna, för det specifika immunsystemets
lymfocyter. Dessa celler bär receptorer specifika mot delar av
olika smittämnen, men de kan även specifikt känna igen t ex
födoämnen och egen vävnad. Immunsystemets T-lymfocyter
bildar med stöd av särskilda T-hjälparceller typ 1 (Th1) specifi-
ka receptorer mot antigener på mikroorganismer, men även
mot andra antigener. Dessa specifika T-celler kan döda exem-
pelvis virusinfekterade celler, varefter neutraliserande anti-
kroppar kan binda och oskadliggöra de frisatta viruspartik -
larna. Detta försvar utlöser inflammation. 

Immunförsvarets B-lymfocyter bildar specifika antikroppar
mot den presenterade mikroorganismens antigener med stöd
av speciella T-hjälparceller typ 2 (Th2). Detta kan resultera i
antikroppsmedierad immunitet förmedlad av olika typer av

antikroppar som immunglobulin G (IgG), IgA, IgD och IgM.
IgE-antikroppar skyddar mot vissa parasiter, men om de är rik-
tade mot pollen etc kan de orsaka allergisk inflammation. 

Komplementsystemet består av en sekvens serumproteiner,
som aktiveras av serum-IgM och IgG-antikroppar och som ly-
serar (dödar) vissa bakterier, virusinfekterade celler och sam-
tidigt orsakar inflammation. På slemhinnor och i sekret som
saliv och modersmjölk finns framför allt sekretions-IgA-anti-
kroppar (SIgA). Dessa skyddar utan att inducera inflammation
[1]. 

Det specifika immunförsvaret expanderar först efter kon-
takt med främmande ämnen, särskilt smittämnen. Redan vid
14 veckors ålder finns B- och T-celler med antigenspecifika re-
ceptorer utvecklade hos fostret [2]. Under graviditeten skyd-
das fostret från kontakt med mikroorganismer och andra främ-
mande ämnen, och det specifika försvaret får på så sätt ringa
stimulans. Under fosterlivet har Th2-cytokinerna IL-4 och IL-
10 en nyckelroll i dämpningen av det ospecifika försvaret. En
kraftig interferon(IFN)-gammaproduktion skulle vara för -
ödande under graviditeten och ge stor risk för avstötning [3, 4].
Prosta glandin E2, IL-10 och progesteron jämte IL-4 leder till
uppreg lering av Th2- och nedreglering av Th1-funktioner. Cy-
tokiner överförs från moder till foster via placentan, och de
reg  lerar och kontrollerar balansen mellan Th1- och Th2-cel-
lerna [3]. 

Denna Th2-dominans hos fostret fortsätter efter födelsen,
men den kan sannolikt modifieras av modersmjölken genom
dess höga innehåll av IL-2 och IFN-gamma, och möjligen även
av lymfocyter i mjölken [5]. 

Th1-funktionen är kraftigt nedreglerad under fosterlivet och
spädbarnstiden, och IFN-gammabildningen är 5–10 gånger
läg re i CD4-positiva T-celler i navelsträngsblod än i den vuxnes
blod [3], detta trots att den nyfödde har högre antal T-celler än
den vuxne. Denna snedbalans blir påtaglig under övergångsfa-
sen från intra- till extrauterint liv. 

Infektionsbenägenhet vid födelsen
Vid födelsen är det cellulära försvaret både omoget och oträ-
nat, med reducerad aktivitet i t ex de naturliga mördarcellerna.
De har sämre celldödande förmåga och dåligt reglerad cytokin-
produktion [4]. Den nyföddes fagocyter och monocyter saknar
förmåga att svara på ett antal patogener, och barnets makrofa-
ger reagerar annorlunda än den vuxnes på olika cytokiner. Fak-
torer som reglerar det försvaret och dess polarisering skiljer sig
hos nyfödda och vuxna. Th1-svaret hos den nyfödde är nedsatt
på grund av bristande bildning av Th1-cytokiner och nedsatt
svar på IFN-gamma. Detta kan förklara varför det medfödda
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försvaret är nedsatt hos den nyfödde och styrt mot en Th2-do-
minans. 

Brister i det gruppspecifika såväl som det specifika försva-
ret bidrar till nedsatt infektionsförsvar, och den nyfödde är
därför särskilt känslig för infektioner med bakterier, svamp
och virus [6]. Hos omogna och extremt för tidigt födda barn är
denna infektionskänslighet både förlängd och mer uttalad.
Mot denna infektionsrisk har barnet ett visst skydd från
mamman, dels från IgG-antikroppar som överförts via pla-
centa, dels via IgA och en rad andra faktorer i modersmjölken
(Figur 1) [8].

T-cells- och antikroppsförmedlat svar på vacciner
Ett nyfött barn kan svara med en kraftig IFN-gammaproduk-
tion efter BCG-vaccination. Det ger skydd mot tuberkulös me-
ningit men inte fullständigt skydd mot t ex lungtuberkulos,
varför det finns ett stort behov av ett nytt och bättre vaccin.
Mot andra antigener, t ex mässlingsvirus, räknar man med att
det är först efter 9–12 månaders ålder som svaret är tillfreds-
ställande och först efter 12–18 månader som det liknar den vux-
nes [9-11]. Moderns antikroppar överförs via placentan och
hämmar under första levnadsåret antikroppssvaret, men inte
det cellförmedlade immunsvaret [12].

Spädbarn kan inte i tillräcklig mängd bilda antikroppar mot
polysackaridantigener, och de löper därför ökad risk för infek-
tionssjukdomar orsakade av kapselbärande bakterier såsom
pneumokocker och Haemophilus influenzae. Hos barn under 2
års ålder är lymfkörtlarnas germinalcentra omogna, de saknar
B-celler, och T-cellsoberoende antikroppsproduktion kan då
inte äga rum där. 

Polysackarider är s k tymusoberoende antigener, för vilka ett
antikroppssvar kräver Th1-cytokiner från makrofager och T-
hjälparceller. Den nyföddes makrofager är kvalitativt sett an-
norlunda än den vuxnes genom att de inte kan bilda olika Th1-
cytokiner. Den nyfödde har alltså en inbyggd oförmåga att
främja ett B-cellsförmedlat antikroppssvar på polysackaridan-
tigener. Däremot kan de bilda antikroppar mot proteinantige-
ner och vacciner där polysackarider konjugerats med protei-
ner (Figur 2), och detta gäller även nyfödda. 

En i sammanhanget intressant immundefekt är s k IRAK-4-
brist, en immunbrist orsakad av en mutation i interleukinre-
ceptoraktiverande kinas-4 (IRAK-4), som är ett viktigt steg
från de toll-lika receptorerna i aktiveringen av den proinflam-
matoriska transkriptionsfaktorn NF-kappaB till cytokinpro-
duktion. Dessa patienter har nedsatt produktion av IL-1-beta,
IL-6, IL-12, TNF-alfa (tumörnekrosfaktor alfa) och IFN-gam-
ma vid stimulering med TLR-agonister, samtidigt med nedsatt
förmåga till antikroppsbildning mot polysackarider [14]. Den
gemensamma immunologiska fenotypen för nyfödda och pati-
enter med IRAK-4-brist avseende cytokinprofil, antikropps-
svar och benägenhet för infektioner med kapselbärande bakte-
rier som pneumokocker är slående. Dessa patienter har, liksom
nyfödda, kraftigt ökad risk för invasiva infektioner med fram-
för allt pneumokocker.

I Storbritannien har man undersökt barn som trots vaccina-
tion mot Haemophilus influenzae typ b (Hib) fått invasiv Hib-

sjukdom, och man fann att de hade en defekt immunologisk
priming med en kvalitativ skillnad i de Hib-specifika B-min-
nescellerna. Barnen hade antikroppar mot Hib med låg bind-
ningskraft och dålig funktionell aktivitet [15]. 

Efter införandet av allmän Hib-vaccination har vi i Sverige
inte haft något problem med invasiv Hib-sjukdom såsom i
Storbritannien, och det kan hänga samman med att vaccina-
tionsintervallen i Norden är bättre anpassade. Vi påbörjar
grundvaccinationerna 1 månad senare (vid 3 månaders ålder
mot 2 månader i Storbritannien), och vi har ett längre intervall
mellan doserna. I Storbritannien ges tre doser på 2 månader,
medan vi ger tre doser på 9 månader, vilket kan göra att vår
tred je dos fungerar som en påfyllnadsdos (boosterdos), med
bättre bindningskraft hos antikropparna och minnesfunktion
hos B-minnescellerna som följd. 

Det faktum att kvinnor ammar betydligt längre i Sverige än i
Storbritannien kan också spela roll för skyddet mot Hib, efter-
som amning tycks ge såväl direkt skydd via mjölkens antikrop-
par som indirekt skydd genom att stimulera barnets vaccinsvar
mot bl a Hib [16].

Faktorer för vaccinsvar och skydd
Vaccinernas effekt begränsas av den bristande mognaden hos
barnet, vilket gör att man får lägre antikroppshalter och lägre
bindningskraft (aviditet) ju yngre barnen är. Bildandet av IgG-
och IgA-antikroppar mot virala och bakteriella agens är be-
gränsat under det första levnadsåret. Ett IgG-antikroppsför-
medlat skydd mot infektion kan induceras med vacciner, och
då uppkommer ett IgG-svar som stegvis ökar med åldern, vil-

Figur 1. Antikroppar som barnet självt producerat och antikroppar
som överförts via amning och placenta. Efter Zinkernagel RM [7]: 
N Engl J Med. 2001;345(18):1331-5. Publiceras med tillstånd.
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ket visar sig tydligt i immunsvaren mot Hib- och mässlingsvac-
cinerna. 

Mässlingsvaccination före 6 månaders ålder ger ett synnerli-
gen dåligt immunsvar, medan det från 9 månader och uppåt är
tillfredsställande. Sannolikt beror detta på svag IFN-gamma-
produktion [17], utöver den hämning som IgG-antikropparna
från modern via placentan utövar på antikroppssvaret. 

Storleken på antikroppssvaret är åldersberoende, med lägre
IgG-, IgM- och framför allt IgG2-nivåer ju yngre barnet är.
Antikroppssvaret mot rena polysackaridantigener är synnerli-
gen lågt, och det är dessutom kortvarigt före 18–24 månaders
ålder. Immunsvaret beror förutom på barnets ålder även på
molekylens uppbyggnad, dess proteininnehåll, storlek, löslig-
het och antigenmängd [8-10]. Låg dos ger hög aviditet och spe-
cificitet, medan hög dos riskerar att orsaka toleransutveckling,
vilket misstänks ske vid upprepade och tätt givna doser av rent
polysackaridvaccin mot pneumokocker och meningokocker
[18].

Det vaccininducerade skyddet mot bakterier och toxiner,
t ex mot Hib, pneumokocker och kikhosta, består av neutrali-
serande antikroppar som dels cirkulerar i serum, dels lägger sig
på slemhinnor, där de fäster på bakterier och toxiner. Skydd
mot virus och intracellulära patogener får man genom neutra-
liserande antikroppar såväl som med cellförmedlad immu-
nitet, via direkta cytotoxiska och indirekta cytokineffekter.

Immunsystemets kapacitet hos spädbarn
Spädbarnet har i stort sett alla viktiga komponenter i sitt im-
munsystem, men i små mängder jämfört med den vuxne [8].
Immunsystemet expanderar snabbt efter födelsen, framför allt
på grund av stimulans från tarmflorans alla mikroorganismer.
Förlossningskanalen mynnar nära anus där den nyfödde
plockar upp mammans tarmflora. Barnet får samtidigt del av
mammans immunologiska erfarenhet via transplacentärt
överförda IgG-antikroppar och via sekretions-IgA i moders-
mjölken [8]. En alltför nitisk tvättning kring anus i anslutning
till förlossningen kan göra att tarmkoloniseringen av gramne-
gativa bakterier fördröjs och att andra bakterier från bl a för-

lossningspersonal främjas med risk för att mammans specifika
skyddsmekanismer till barnet via placenta och mjölk, som ju är
riktade mot hennes egen bakterieflora, blir mindre effektiva
[8].

Hos barnet är immunsystemets kapacitet begränsad bero-
ende på en långsam mognad av den nyföddes dendritiska celler
i lymfkörtlarnas folliklar, vilken kan ta flera månader. En för-
dröjd reaktion där gör att vaccinets komponenter inte omhän-
dertas optimalt, vilket leder till fördröjt och begränsat anti-
kroppssvar. Med en begränsad vandring till benmärg av plas-
maceller och minnesceller blir antikroppssvaret kortvarigt.
Det immunologiska minnet är effektivt redan under späd-
barnsåret, vilket visar sig i ett bra immunsvar efter en förnyel-
sedos (boostervaccination) [9-11].

Ökad infektionsbenägenhet hos prematura barn
Spädbarn har ökad sjuklighet och dödlighet i sjukdomar som
kikhosta, pneumokocker och Haemophilus influenzae, sjukdo-
mar som går att förebygga med vaccination. 

Komplikationerna hos spädbarn vid dessa infektioner är sär-
skilt svåra, ibland leder de till dödsfall. Mellan 1997 och 2004
avled i Sverige 7 spädbarn i kikhosta; alla var ovaccinerade
‹http://www.smittskyddsinstitutet.se/sjukdomar/kikhosta›. 

Behovet av sjukhusvård är flerfaldigt ökat om barnet insjuk-
nar i kikhosta och inte är kikhostevaccinerat före 6 månaders
ålder. Uppföljningsstudier har visat att en dos kikhostevaccin
skyddar mot död och att två doser skyddar mot svår sjukdom
[9-11, 19].

Prematura barn löper större risk för infektioner än fullgång-
na barn på grund av mindre effektivt immunförsvar. Men det
sker en snabb postnatal mognad av immunsystemet, och redan
efter 8 veckor kan även prematura barn vaccineras, och man
behöver alltså inte korrigera för gestationsålder [20]. Vid vac-
cination av barn födda före 32 veckor och/eller födelsevikt
<1 500 gram finns ökad risk för livlöshetsattacker, apnéer och
vasovagala reaktioner [11]. Detta är en generellt ökad stress,
som inte är specifik för vaccinationer. Dessa reaktioner är mest
uttalade hos barn som är vaccinerade vid 6–8 veckors ålder.

Figur 2. Polysackaridantigenets väg vid vaccination med rent polysacka-
ridvaccin respektive med konjugerat vaccin. Efter Ada G [13]: Vaccines
and vaccination. N Engl J Med. 2001;345(14):1042-53. Publiceras med
tillstånd.
A. Polysackaridantigen binder till IgM-receptor på B-cellens yta. När B-
cellen aktiverats producerar den IgM-antikroppar med låg affinitet, men
eftersom en IgM-antikropp har många bindningsställen blir aviditeten
(bindningskraften) ändå relativt hög.
B. Polysackaridantigen bundet (konjugerat) till ett protein tas upp av
dendritiska celler, som presenterar peptider från konjugatets proteindel
till T-hjälparceller typ 2 (Th2). Andra konjugatmolekyler binder till B-cel-
lernas IgM-receptorer, vilka är specifika för kolhydratmolekylen; de tas
upp via endocytos och bearbetas av B-cellen, varefter peptider uttrycks
på klass II-molekyler på B-cellens yta. Detta komplex känns igen av den
aktiverade Th2-cellen, som sedan utsöndrar cytokiner, vilket leder till att
B-cellen bildar IgG-antikroppar med hög specificitet. B-cellerna mognar i
lymfkörtlarnas folliklar, och endast de med mycket hög bindningskraft
blir plasmaceller som bildar IgG-antikroppar med mycket hög bind-
ningskraft till bl a kapslade bakterier. 
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Om vaccination sker i så tidig ålder behöver de övervakas 48
timmar efter vaccinationen. 

Med tanke på prematura barns ökade infektionsbenägenhet
bör man överväga att vaccinera dessa barn vid 2 månaders ål-
der, med primärt tre doser med 1 eller 2 månaders intervall och
en fjärde dos vid 12 månaders ålder. Det är alltså en annan vac-
cinationskalender än den vi normalt använder i de nordiska
länderna där vi vid 3, 5 och 12 månaders ålder vaccinerar mot
difteri, stelkramp, kikhosta, polio och Hib, för riskbarn även
mot hepatit B. Snart blir det dessutom allmän vaccination mot
pneumokocker vid samma tidpunkt.

Man har prövat att ge vaccin till nyfödda, och det är möjligt
att inducera ett tidigt skydd mot vissa smittämnen, trots att det
ger lägre antikroppssvar vid den åldern. Mot polio och hepatit
B fungerar neonatalt given vaccination tillfredsställande [9-
11]. Antikroppssvaret hämmas i någon mån av de transplacen-
tärt överförda antikropparna från modern, framför allt mot
extracellulära patogener, men denna hämning påverkar inte
den cellförmedlade immuniteten.

Rowe och medarbetare har visat att de maternella antikrop-
parna har en övergående negativ inverkan på antikroppssvaret
mot tetanus men att de är starkt positivt associerade till den
cellulära immuniteten mot tetanus med ökat svar av IL-4, IL-5
och IL-13 [12].

Patogenspecifikt skydd
Mot de flesta smittämnen behövs antikroppar för skydd, och
för en del smittämnen, t ex Hib, pneumokocker och hepatit B,
kan vi ange skyddsnivåer, men inte för andra, t ex Bordetella
pertussis.

Vaccinationerna inducerar bildning av specifika antikrop-
par, men mängd, effektivitet och hur länge de kvarstår varierar.
Antalet B- och T-celler samt dendritiska celler som aktiveras
av vaccinet har betydelse för hur immunsvaret ser ut. 

Många frågor är ännu obesvarade, men det är viktigt att kom-
ma ihåg att skyddet är patogenspecifikt och att olika smittäm-
nen kräver olika former av skydd, via neutralisation av bakteri-
er, toxiner eller virus och/eller via cellförmedlad immunitet.

Antal vaccindoser och intervall
För vaccination mot tuberkulos räcker det sannolikt med en
dos BCG. I Sverige ges den oftast kring 6 månaders ålder eller
senare, men när det föreligger hög risk för tuberkulos ges den
under första levnadsveckan. 

Övriga vacciner kräver i regel fler doser, och ju yngre barnet
är, desto fler doser behövs för att få ett effektivt antikroppssvar
med hög bindningsförmåga och bestående immunologiskt
minne.

Studier från Sverige visar att vaccination vid 3, 5 och 12 må-
naders ålder är bättre från immunologisk synpunkt än vid 2, 4
och 6 månaders ålder om det inte kompletteras med en fjärde
dos vid 12–15 månader för flera vacciner [21]. För hepatit B har
man noterat att vaccination vid 0, 1 och 6 månaders ålder ger
bättre svar än om den ges vid 0, 1 och 2 månader. Vaccination
före 12 månaders ålder ger ofta ett kortvarigt antikroppssvar
och kräver en förnyelsedos för att svaret ska bli bestående [9].

Ett barn skulle teoretiskt sett kunna svara på 10 000 vacci-
ner givna på en och samma gång, detta har Offit och medarbe-

tare beräknat utifrån antalet B-celler och antalet antigener i
vaccinerna [22]. Dagens renare vacciner innehåller dessutom
betydligt färre antigener än förr. Om man gav 11 vacciner på en
gång, t ex Prevenar (pneumokockvaccin) och DTP-polio-Hib
(vaccin mot difteri, stelkramp, kikhosta, polio och Haemophi-
lus influenzae typ b), skulle endast 0,1 procent av immunsyste-
mets kapacitet tas i bruk [22].

Bästa skydd mot mässling och kikhosta
Bästa sättet att skydda ett nyfött barn mot mässling är att vac-
cinera föräldrarna. Men det passiva skyddet via de antikroppar
som överförts från mamman faller snabbt, och endast cirka 30
procent av barnen har tillräckligt skydd vid 6 månaders ålder,
vilket gör barnen infektionskänsliga fram till dess att de själva
vaccineras.

Bästa sättet att skydda det nyfödda barnet mot kikhosta är
att grundvaccinera båda föräldrarna eller att ge en förnyelse-
dos om de redan är grundvaccinerade. Om båda föräldrarna
och eventuella syskon är vaccinerade mot kikhosta minskar
smittrisken för det ovaccinerade spädbarnet.

Flockimmunitet ger skydd på samhällsnivå
När ett polysackaridvaccin är kopplat till ett bärarprotein kan
T-cellerna aktiveras till att understödja B-cellerna att bilda ef-
fektivt skyddande antikroppar, inducera immunologiskt min-
ne och ge bra boostersvar. Konjugerat polysackaridvaccin kan
därför ges till små barn, och det kan dessutom påverka bärar-
skap genom att IgG-antikroppar bildas i höga koncentrationer
som diffunderar ut på slemhinnor och på så vis blockerar bak-
teriers vidhäftning och spridning, vilket även sekretions-IgA-
antikroppar gör. Detta leder till s k flockimmunitet, dvs ett in-
direkt skydd för ovaccinerade genom minskad smittspridning
av bakterier. 

I USA har man sett minskad sjuklighet i pneumokocksjukdo-
mar hos spädbarn <3 månaders ålder och vuxna, främst i för -
äld ra- och mor-/farföräldragenerationerna till spädbarn som
vaccinerats med pneumokockvaccin, dvs i befolkningsgrupper
som själva inte vaccinerats [23]. Dessa grupper har alltså fått
ett indirekt skydd genom minskad smitta från sina barn och
barnbarn tack vare spädbarnsvaccinationerna. 

På liknande sätt kan man uppnå flockimmunitet mot andra
sjukdomar, t ex mässling. Det krävs ett effektivt vaccin och hög
vaccinationstäckning för att uppnå flockimmunitet. Därför be-
hövs en hög vaccinationstäckning mot mässling i befolkningen
för att inte någon epidemi ska bryta ut. 

Passiv rökning och anestesi/operation – och vaccinsvaret
I en studie från Australien har man undersökt immunsvar mot
tetanus och funnit att passiv rökning interagerar med gener
som är associerade till atopi och att passiv rökning leder till
säm  re vaccinsvar avseende både antikroppsnivåer och cellför-
medlad immunitet [24].

Sövning kan ge upphov till en mindre övergående lymfopeni.
Man behöver egentligen inte senarelägga en anestesi/opera-
tion efter vaccination, men för att undvika möjlig felbedöm-
ning av vaccinbiverkning som operationskomplikation rekom-
menderas ett intervall på 2 dagar för avdödat vaccin och 21 da-
gar för levande vaccin. Det finns inga belägg för ökade risker el-
ler komplikationer vid anestesi hos nyvaccinerad jämfört med
ovaccinerad [25].

Tillsatser och spårämnen i dagens vacciner
Vacciner innehöll tidigare konserveringsmedel, t ex kvicksil-
ver, för att förhindra växt av bakterier och svamp i vaccinför-
packningen. De vacciner vi använder i Sverige i dag innehåller

»Många frågor är ännu obesvarade, men det är
viktigt att komma ihåg att skyddet är patogen-
specifikt och att olika smittämnen kräver olika
former av skydd …«
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inget kvicksilver, men det förekommer som tillsats i flerdosför-
packningar av vacciner i t ex u-länder. Det har diskuterats om
kvicksilver är neuro- och/eller nefrotoxiskt i de doser som varit
aktuella i vaccinationssammanhang, men det finns inga bevis
för detta. Etylkvicksilver som använts i vacciner har kortare
halveringstid i blodet och högre utsöndring i gastrointestinal-
kanalen än metylkvicksilver från t ex fisk [26].

Adjuvans såsom aluminiumsalter finns tillsatta för att ge ett
starkare immunsvar; de har använts i vacciner i mer än 70 år
och betraktas som ofarliga. Biverkningar i form av erytem, kon-
takteksem och noduli kan förekomma, men är ovanliga. I de fall
aluminiumallergi föreligger finns det i dag inga aluminiumfria
vacciner mot stelkramp, difteri, kikhosta, Hib eller pneumo-
kocker. 

Gelatin och serumalbumin tillsätts för att stabilisera levande
försvagade virusvacciner, t ex vaccin mot mäss ling, pås sju ka
och röda hund (MPR). Anafylaxi mot gelatin förekommer, men
är ytterst sällsynt, cirka 1 fall per 2 miljoner givna vaccindoser. 

Vacciner kan även innehålla spårämnen av antibiotika, ägg-
protein, jästprotein och formaldehyd, men det finns inga belägg
för att det skulle vara skadligt i de mängder som är aktuella.

Biverkningar av vacciner
Biverkningar kan vara relaterade till själva smittämnet, såsom
vid BCG, men även till andra komponenter i vaccinerna, t ex
stabiliserare eller förstärkare. Biverkningar kan också vara re-
laterade till individens eget infektionsförsvar med lokala reak-
tioner i form av ömhet, rodnad och svullnad eller generella re-
aktioner med feber, irritabilitet, illamående, trötthet och mus-
kelvärk. För avdödade vacciner kommer symtomen inom någ -
ra dygn, för levande vacciner efter 2–3 veckor. 

Ålder vid vaccination spelar stor roll. Biverkningarna blir
vanligare och starkare med ökad ålder beroende på starkare in-
fektionsförsvar. Inflammatoriska reaktioner är vanligare hos
flickor och hos genetiskt predisponerade personer. Närvaro av
antikroppar kan neutralisera vaccinets effekt och ge mindre bi-

verkningar, t ex vid användning av levande vaccin. Upprepade
doser ger ibland mer biverkningar på grund av anamnestiskt
svar med ökad cytokinproduktion [27]. 

Allergiska biverkningar av typ I med IgE-förmedlat svar kan
ge urtikaria, angioödem och anafylaxi; de är ovanliga och be-
räknas förekomma i 2 fall per 3 miljoner givna doser (0,65/
1 000 000 doser). Typ IV-reaktioner har rapporterats, men de
är i allmänhet ofarliga, och de har blivit allt ovanligare sedan
kvicksilver tagits bort från vaccinerna [27]. 

Idiopatisk trombocytopen purpura kan förekomma efter
MPR-vaccination, men är mindre vanligt efter MPR än efter
naturlig sjukdom. 

Även om risk för biverkningar efter vaccination aldrig kan
uteslutas uppväger nyttan av vaccinationerna vida riskerna
[27].

Förväntade sjukdomsfall då nya allmänna vaccinationer införs
Kan vi beräkna antal biverkningar i form av nya sjukdomsfall
som kan förväntas bli förknippade med nya vaccinationer?

Det är lätt att tro att två händelser som ligger nära i tiden har
ett orsakssamband, särskilt vid oväntade och svåra händelser
där patofysiologiska förklaringsmodeller saknas och där tidi-
gare helt friska personer drabbas. Ju mer ett vaccin används,
desto större är sannolikheten för att ett tidssamband ska före-
ligga, särskilt om sjukdomen är vanlig. Autoimmuna sjukdo-
mar är relativt vanliga hos ungdomar och kvinnor, vilket kan
vara värt att betänka inför nya stora befolkningsinriktade vac-
cinationskampanjer till dessa grupper. Några forskare har ut-
ifrån en känd kohort beräknat antal nya fall av autoimmuna
sjukdomar hos unga kvinnor, som skulle kunna sättas i sam-
band med HPV-vaccination utifrån ett tidssamband mellan
vaccination och sjukdomsfall [28]. Sådana data för respektive
målgrupp är viktiga att känna till inför införandet av nya be-
folkningsinriktade vaccinationsprogram.

■ Potentiella bindningar eller jävsförhållanden: Författaren har delta-
git i kliniska vaccinprövningar åt GlaxoSmithKline, Wyeth och Sanofi
Pasteur MSD samt erhållit föreläsningsarvoden från GlaxoSmith -
Kline och Wyeth.

■ Professor emeritus Lars Å Hanson, Göteborg, har läst och kommen-
terat manuskriptet.

»Även om risk för biverkningar efter vaccination
aldrig kan uteslutas uppväger nyttan av vacci-
nationerna vida riskerna …«
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