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sakkyndigerklzering i sivil sa (I NSIEMEEEES®: - Nasjonalt Klageorgan For Helsetjenesten.

Ved skriv av 22.04.2016 er jeg oppnevnt som sakkyndig. Med dette skrivet fulgte «Mandat for
medisinsk sakkyndig» (3 sider) med spesifiserte spgrsmal retten skal ha besvart. (Dokument 28)

Man har ellers fatt oversendt fglgende dokumenter:

Stevning datert 27.09.2015 med bilag (bl.a. epikrisekopier fra Hudspesialist, fra oralkirurg, utskrifter
fra fastleges journal, pasientens innsigelser mot journalfgringen, samt en del
laboratoriefunn).(Dokument 1)

Skriv fra sakspker datert 30.09.2015 med bilag henvisningsskriv fra Sogndal Legesenter til
hudspesialist 05.10.2007, behandlingsretningslinjer for Lyme borreliose i primaerhelsetjenesten,
versjon 2012 og ny i 2013. (Dokument 3)

Tilsvar fra Staten v/Pasientskadenemnda 03.12.2015 med bilag, 163 sider, omfattende
journalutdrag fra flere sykehus, sakkyndig vurdering fra to leger, etc. (Dokument 11)

Prosesskriv av 10.01.2016 fra saksgker Seim med tallrike vedlegg i form av laboratorieutskrifter, etc.
{Dokument 17)

Prosesskriv av 28.01.2016 fra Seims nye prosessfullmektig, advokat Gitta Barth m/flere vedlegg:
Rapport fra Helsedirektoratets arbeidsgruppe om diagnostikk og behandling av Lyme borreliose
november 2009, diverse antistoffsvar fra Mikrobiologisk avdeling ved Helse Fgrde oktober 2007,
samt 5 fargefotos av pasientens fgtter angitt tatt i 2010 og 2011.(Dokument 24)

Prosesskriv av 17.03.2016 fra advokat Gitta Barth vedlagt kopi av svar pa hudbiopsier tatt primo
februar 2016.(Dokument 27)



Innledningsvis skal anfgres at saken er kompleks. Det er svart mange detaljer i de fremlagte skriv.
Det synes ikke formalstjenlig & ga inn pa alt. Man vil forsgke 3 trekke ut de vesentlige elementer.
Pasienten har mange innsigelser relatert til journalfgringen pa hjemstedet, men jeg oppfatter ikke
disse som noen hovedsak.

For & lette bedgmmelsen av denne sakens konkrete elementer, skal fgrst gis en oversikt over
kunnskapsutviklingen og sykdomsutslagene ved Lyme borreliose.

Stadier av Lyme borreliose:

Sykdom etter flatthitt har vaert mistenkt i mer enn 100 ar. Professor Arvid Afzelius i Sverige beskrev i
1909 hudutslettet som fikk navnet erythema chronicum migrans (moderne betegnelse kun
erythema migrans) . Lyme disease, en akutt leddsykdom pavist i Old Lyme, Connecticut, ble i 1977 av
rheumatologen Allen Steere avklart 3 vaere en flattbaren infeksjonssykdom. Biologen Willy
Burgdorfer fant i 1982 en til da uﬁi’jent spirochete («spiralbakterie») i nordamerikansk flatt. Bakterien
fikk navnet Borrelia burgdorferi.Det ble raskt forstatt at man her hadde den mikrobiologiske &rsak til
Lyme disease og det vanligst brukte navnet ble Lyme barreliose.

Senere fant man at det av denne bakterien var flere undertyper (sakalte genotyper):den
amerikanske B.burgdorferi sensu stricto (den eneste av betydning i USA, i motsetning til Europa),
B.afzelii (dominerende i Nord-Europa og i vart land), B.garinii, vanlig hos oss men mer i Mellom-
Europa. Undersgkelser i 2007 ledet av biologen Vivian Kjelland i Kristiansand (1) viste i var flatt
(Ixodes ricinus) fra Agderkysten en forekomst av Borrelia-bakterier i ca 22-31% av flatt i forskjellige
omréder. B.afzelii (den «skandinaviske»)utgjorde 61,6% av funnene, B.garinii 23,4%, B. burgdorferi
sensu stricto 10,6%, B.valaisiana (regnet som sjelden i Nord-Europa og antagelig mindre
sykdomsfremkallende) 4,5%. B.afzelii var i utgangspunktet ventet d vaere i majoritet.

De forskjellige typer av Borrelia burgdorferi tenderer til 4 gi forskjellige sykdomsutslag. Den
amerikanske B.burgdorferi sensu stricto gir i tidlig fase erythema migrans(se nedenfor, stadium 1-
sykdom). Denne typen gir ofte litt feber og noe mere allmennsymptomer enn den vanlige
europeiske borreliose (som sjelden skyldes sensu stricto-typen). Den er ellers spesielt kjent for 3 gi
leddbetennelser, vesentlig mindre av akutt sykdom i nervesystemet. Amerikansk borreliose gir aldri
hudutslaget acrodermatitis chronica atrophicans (se nedenfor, stadium 3-sykdom)

B.garinii er den sort Borrelia som oftest gir sykdom i nervesystemet (=nevroborreliose) og er
vanligste arsak til Bannwarthsyndromet (se nedenfor, stadium 2-sykdom). Hjerteaffeksjon antas ogsa

oftest 3 skyldes B.garinii-typen.

B.afzelii er spesielt viktig for oss i Skandinavia. Erythema migrans er i typisk form ringformet,
ekspanderende ut fra bittstedet. Det er vanligvis lite feber og allmennsymptomer ved B. afzelii-
infeksjon, ingen saerlig «influensafglelse». B-afzelii er den typiske drsak til senmanifestasjonen
acrodermatitis chronica atrophicans.



Borrrelia finnes i varierende grad i den norske bestanden av Ixodes ricinus kysten rundt og opp til
sgrlige del av Nordland fylke. Uthredelsesomradet har trukket litt lenger innover i landet mange
streder i Sgr-Norge i senere ar.

Smitte til mennesker skjer oftest fra ungformen av flatten, sdkalt nymfe. De er sma og blir ofte ikke
observert. Kontakttiden betyr mye. Det er lite smitte ved kontakttid under 24 timer, men det
forekommer borreliasmitte i Igpet av fa timer. Selv har jeg behandlet tilfeller av veldokumentert
borreliose hvor kontakttiden vites & vaere 4-5 timer. Risiko for borreliose avhenger selvsagt av i
hvilken grad flattbestanden i et omrade er baerer av borreliabakterier.

Det er vanlig @ dele sykdomsutslagene ved Lyme borreliose i 3 stadier:

Tidlig lokalisert sykdom («1.stadium»): Erythema migrans(EM). Dette gir seg vanligvis ikke til kjenne
for tidligst 4-5 dager etter flattbitt og arter seg som en avrundet, langsomt ekspanderende rgdme
rundt bittstedet. Typisk er en sentral oppklaring, ofte med bittstedet synlig som et lite blligradt
merke i midten. Dette utslettet kan vare i mange uker om det gar ubehandlet og dimensjonen kan bli
40-50 cm i diameter og noen ganger enda mer. De fleste diagnostiseres med en diameter fra knapt

10 cm og opp mot 20 cm.

En raskt inntredende rgdme pa bittstedet, opp mot diameter pa en norsk 20-krones mynt, ses hos
enkelte. Den skylides ikke borreliasmitte, men er en immunbetennelse utlgst av fremmedprotein i
fiattens spytt. Vi krever gjerne diagnostisk ca 5 cm diameter pa utslettet fgr man klassifiserer det som
sikker erythema migrans. «When erythema chronicum migrans is found in its classical form, there is
little else that can be confused with it.»(2)

Det er viktig & vaere oppmerksom pa awikende form eller utseende pa erythema migrans. Spesielt pa
bena, fra knehgyde og nedover, er det betydelig tendens til erythem mer som en flate enn enring
(«pannekake»-, ikke «kransekake»-form). Nedad pa bena kan det ogsa veere tillgp til
blemmedannelse (medisinsk: bulla) og punktbigdninger (medisinsk: petecchier) i erythema migrans.
Ved smitte med B.burgdorferi sensu stricto er flateform omtrent like vanlig som ringform. Den
skandinaviske B.afzelii skiller seg der tydelig fra den amerikanske. Hvis erfaren lege stiller diagnosen
erythema migrans, er det ensbetydende med 3 stille diagnosen 1. stadiums borreliainfeksjon og
denne kliniske diagnose overstyrer den ofte i tidlig stadium manglende laboratoriemessige
bekreftelse.

Det ble for noen &r siden dokumentert at spredning av Borrelia i blodet kan skje allerede i denne
tidlige fase av sykdommen (3). Man regner med at videre sykdomsutvikling er mulig selv ved en
tidlig diagnose og behandling av EM, spesielt hvis behandlingen velges uten hensyn til eventuelle
andre symptomer enn hudmanifestasjonen. At dette bgr gjelde ogsa i Europa antydes av en fersk
publikasjon fra Slovenia{4).

Allmennsymptomer er i Skandinavia vanligvis milde. Litt reaksjon fra lokale lymfeknuter forekommer.



Tidlig disseminert sykdom («2.stadium»): Vanligvis snakker vi da om symptomer fra ca 4 uker til
opp mot 1 ar fra smitte.

Flere erythema migrans er aldri 4 anse som forérsaket av flere flattbitt samtidig, men utslag av
spredning i kroppen via blodet. Det er eiendommelig at formen imiterer vanlig primaer EM, men slik
er det. De enkelte elementer blir her aldri sa store som ved soliteere 1. stadiums erythema migrans,
giennomsnittlig kan man antyde <10 cm, selvsagt med noe variasjon. Ogsa her gjelder at ringformen
ikke alltid vil veere tydelig nedover pé bena. Antall erythemer kan veere fra noen f3 til tosifret.

Den typiske leddborreliose kommer ogsa i denne fasen, i Skandinavia oftere bare i form av litt
smerter i noen store ledd (medisinsk: artralgier). Hvis det er tydelig leddaffeksjon med paviselig
vaeske i leddet, er det oftest ett eller et fatall store ledd som er angrepet, sa som kneledd(desidert
vanligst), ankelledd, albuledd, handledd.

Hjerterytmeforstyrrelser er relativt sjelden, vanligst i form av en ledningsforstyrrelse kalt hjerteblokk
(medisinsk: atrioventrikulaert blokk).

Den ellers absolutt viktigste 2. stadiums borreliose er en sykdom i nervesystemet,
Bannwarthsyndromet (medisinsk ofte betegnet: meningoradikulitt). Det vil da ved undersgkelse av
spinalvaeske («ryggmargsvaeske») pavises betennelsesceller(hvite blodlegemer), borreliaantistoff
(kroppens immunsvar) , samt forgket proteinverdi. Andre vanlige funn er ansiktsnervelammelse
(medisinsk: facialisparese) samt sterke smerteilinger med varierende lokalisasjon (slik at
differensialdiagnoser som blodpropp til lunge, hjerteinfarkt, nyrestein og ryggprolaps ikke sjelden
primaert vurderes). Avhengig av i hvilket stadjum undersgkelsen finner sted, vil grad og kombinasjon
av laboratorieutslag kunne variere betydelig. Det er viktig & veere klar over at celleforgkelsen, som
det gjerne legges stor vekt pd, kan ga over i Igpet av 3-4 méneder 0g at en spinalvaeskeundersgkelse
da uten gket tall p§ hvite blodlegemer lett kan diagnostisk feiltolkes.

Noen ganger forekommer forskjellige flyktige og ukarakteristiske smaéflekkete utslett utover i 2. og 3.
stadium(2).

Sen disseminert sykdom («3. stadium»): Vanligvis mer enn 12 maneder etter primeerinfeksjonen.
Det kan vaere kroniske ledd- 0g muskelsmerter (ofte kalt muskuloskeletal borreliose), et bredt
spekter av symptomer fra nervesystemet (mentale/kognitive fora ndringer inntil klar demens,
lammelser, nevralgier)(5). Annetidenne fase er hjertesvikt, vekslende typer av hudutslett og
fremfor alt (ikke minst med den «skandinaviske» B.afzelii) acrodermatitis chronica atrophicans {(ACA).
Disse hudforandringene utvikler seg langsomt, vanligvis over maneder 0g &r. Huden blir mgrkt radlig
misfarget, ofte dypt redbrun, glatt og tynn. Sammen med acrodermatitten kan det vaere forstyrrelser
i hudfglelse pga skade p3 de sikalte sensoriske nerver (6). Etter behandling med antibiotika blir 0gsa
3. stadiums sykdom bedre, men det kan vaere bestidende leddforandringer og i huden vedvarende
hudsvinn og brunlig misfarging mens mye av rgdmen forsvinner. Normal hudfglelse komme ikke
tilbake hos alle (5,6). Det er mange ar siden man dyrket borreliabakterien i vevsprave fra ACA (7.)



Det er ikke kjent noen annen arsak til acrodermatitis chronica atrophicans enn infeksjon med Borrelia
burgdorferi. Det er hva man med et medisinsk uttrykk kaller en patognomonisk manifestasjon av
borreliainfeksjon. ACA kommer spesielt med den «skandinaviske» B.afzelii og er ikke sa sjelden i
Norge. Den er antatt sjelden med B.garinii-infeksjon og aldri med den amerikanske B.burgdorferi
sensu stricto.(Et fatall tilfeller beskrevet i USA hos innvandrere fra Europal)

Diagnostikk av Lyme borreliose:

Denne bakterien er vanskelig & dyrke og i rutinediagnostikk er dyrkning for ressurskrevende og gir for
lav pavisningsgrad, det vi kaller for liten sensitivitet. Til gjengjeld er et positivt dyrkningsfunn meget
sterkt diagnostisk bevisende. Dette er ikke en bakterie man lett far forurensning med i et
laboratorium og den diagnostiske sikkerhet (det vi kaller spesifisitet) av et dyrkningsfunn er saledes
henimot ubestridelig. | Norge har Mikrobiologisk avdeling ved Sgrlandet sykehus i Kristiansand og
Mikrobiologisk avdeling ved Folkehelseinstituttet utfgrt dyrkninger, meget selektivt.

Testene n3 baserer seg i det alt vesentlige p4 & pavise vart immunsvar pa infeksjonen. Det er de
sakalte antistoffer vi paviser, dels de som kommer tidlig, IgM, dels de litt senere og meget varige, IgG.

De fgrste arene etter at Borrelia burgdorferi var erkjent som arsak til de sykdomsbilder vi na samler
under diagnosen Lyme borreliose, hadde man en sakalt immunfluorescensmetode (IFA). De aller
fleste sykehus forlot denne pa 1990-tallet. Metoden var ikke spesielt sensitiv, dvs dens evne til a
dokumentere Lyme horreliose var for darlig.

Siste ca. 20 &r har man hatt tilgjengelig gode sékalte ELISA-tester (Enzyme Linked Immuno Sorbent
Assay) for pavisning av antistoffer ved Lyme borreliose. Det er forskjellige kommersielle
leverandgrer, men generelt hpykvalitetstester som na benyttes ved norske laboratorier og det har
det veert i en arrekke de fleste steder, inklusive laboratoriet ved Fgrde Sentralsjukehus.

Blant legfolk later det til & vaere en klokkertro pa sakalt Western Blot-testing, ogsa kalt immunoblot.
(Man fir pa en plaststrimmel et utslag som minner litt om en strekkode.)Det er en heyteknologisk
basert test pa antistoffer mot spesielle proteiner hos bakterien. Western Blot brukes mye i USA som
«bekreftende test», men har etter vanlig oppfatning i Norge liten plass nar man far tydelige utslag i
de meget billigere ELISA-tester. (Amerikansk anbefaling om sékalt «two-tiered testing» praktiseres i
liten grad i Europa og ikke rutinemessig i Norge.)

Usikre ELISA-funn kan sgkes avklart/sikret/annullert ved supplerende Western Blot. Det er noen
meningsforskjeller blant internasjonal ekspertise i kriterier for Western Blot-positivitet (8). Viktig er
(ogsa med hgyaktuell relasjon i foreliggende sak) at man tolker solitaert utslag for OspC i
Immunoblot(Western Blot) med varsomhet. Leverandgr Euroimmun har anfgrt OspC med sa hgy
poengscore at et utslag pé dette ene proteinet er diagnostisk positiv prgve. Undertegnede er
reservert til det, akkurat som flere norske mikrobiologer. Likeledes kolleger i mitt omfattende
internasjonale nettverk. Nestoren i Lyme borreliose, Allen Steere, gir uttrykk for ssmme forbehold og
krever mer enn ett band for IgM for & sikre at det er et positivt funn(8). Det vil séledes veere 4 anse
som korrekt at et laboratorium reserverer seg i konklusjonen ved ett enkelt OspC IgM-antistoff i



immunoblot, og trolig enda mer s3 om bandet fremstar som relativt svakt, slikt som i aktuelle
sak.(Fra fabrikantens side i veiledningen er det riktignok anfert at et bénd er et band, det gir samme
score om det er sterkt eller svakt. «Ettbadnds»-reservasjonen gjelder likevel.)

Borreliose er en noe «tregy» infeksjon nar det gjelder § pavise malbart immunsvar. Siledes er testing
av liten av verdi ndr man star overfor fgrste stadiums infeksjon med singel erythema migrans. Den
generelle anbefaling er ikke 4 ta blodprgve da. Utslettet er for en erfaren lege diagnostisk (2).

Hvis det skulle ha en spesiell verdi (vitenskapelig eller juridisk), kan en prgve tas nar erythema
migrans-diagnose stilles. Den blir da en sikalt nullprgve og en ny prgve mé tas noen uker senere,
antydningsvis etter en til to maneder, for 3 pavise nyoppstatte antistoffer. Vi kaller dette
serokonversjon. Det er et meget sterkt diagnostisk holdepunkt, men anbefalt praksis er § ikke bruke
ressurser pa en slik diagnostikk ved EM. Man behandler p3 klinisk diagnose,

Sensitiviteten (dvs med hvilken treffsikkerhet man diagnostiserer) i serologiske
unders¢kelser(=antistoffunders¢kelser) er gjort til gjenstand for en omfattende utredning, nylig
utgitt av det europeiske senter for sykdomskontroll, ECDC(9)

Det er lav sensitivitet ved erythema migrans, stgrrelsesorden fra vel 20% til noe over 40%,naturlig
nok litt hgyere for IgM enn for 1gG (9). Laboratorieutslag er selvsagt i betydelig grad avhengig av hvor
lenge sykdommen har vart ndr den kommer til diagnostikk. Det tilsier at man ikke legger et positivt
laboratoriefdnn til grunn her, erythema migrans «behandles p3 klinikk», som ovenfor nevnt, Det er
samstemmighet om den vurderingen blant alle meningsberettigede.

Ved disseminert sykdom er sensitiviteten ved ELISA-tester mye bedre. Dog kan det godt veere
negative tester i flere uker ved tidlig disseminert sykdom som multiple erythema migrans eller
nevroborreliose(typisk i denne fase som et Bannwarthsyndrom). Det kan g& 6-8 uker med disse
symptomer f@r man har et sikkert positivt antistoffunn, unntaksvis lenger. Den danske spesialist i
nevroborreliose, Klaus Hansen ved Rigshospitalet i Kghenhavn har tidligere angitt et slikt
tidsperspektiv fgr beviselig antistoffunn, men hari en nyere publikasjon tgyd dette til 10-12 uker for
et diagnostisk avklarende IgG-funn(10).

Ved artritter (leddbetennelser) har man gierne et funn ndr tilstanden klinisk foreligger. Allen Steere
mener at seronegativ Lyme artritt knapt finnes.(Ref Steere: foredrag International Conference on
Lyme borreliosis, ICLB Ljubljana 2010) Det er beskrevet noen sero-negative borreliaartritter |
medisinsk litteratur og det er da gierne pasienter med en svikt i sitt immunforsvar, enten pa grunn av
blod- eller benmargssykdom eller fordi de bruker immundempende midler. Personlig har jeg sett ett
temmelig sikkert artrittilfelle med god respons pa konvensjonell borreliabehandling, men uten
bekreftende positive laboratorieprpver hos en pasient som brukte et potent immundempende
medikament (rituximab). Et publisert tilfelle av seronegativ nevroborreliose med pavist Borrelia DNA
i spinalvaesken hos en pasient med kronisk leukemi illustrerer noe tilsvarende(11).

Det er én tilstand som anses 3 ginaer 100% utslag i ELISA-testene, det er acrodermatitis chronica
atrophicans,ACA. IgG antistoff i serum pavises «almost invariably in patients with ACA» (12). Jeg
kjenner til at professor Elisabeth Aberer (Universitetet i Graz, @sterrike), som er en av de absolutt



mest anerkjent eksperter pa hudborreliose i Europa har hatt en pasient med klinisk sikker
acrodermatitis chronica atrophicans uten paviste antistoffer i de vanlige serumprgver, Diagnosen var
sikret ved pavisning av B.burgdorferi i vevsprgve.(Ref.: E.Aberer , personlig meddelse2015. Jeg tror
ogsé dette tilfellet er publisert, men finner det ikke ved sgk i databasen PubMed.) Pa den annen side
er utslettet, eventuelt sammen med passende funn i vevsprgve (biopsi), for en erfaren lege a anse
som patognomonisk for tilstanden (dvs ingen annen diagnose mulig & stille).

Genteknologisk baserte tester i form av sakalt polymerase kjedereaksjon, PCR, har en selektiv
anvendelse i Lyme borreliosediagnostikken. PCR fungerer darlig ( lav sensitivitet= liten grad av evne
til 8 dokumentere Borrelia-bakteriers tilstedevaerelse) pa spinalvaeske hvor man har prgvd denne
metode i betydelig utstrekning for a sikre den ofte vanskelige diagnose nevroborreliose.

PCR fungerer pa materiale fra betente ledd, men dérlig pa selve leddvaesken, mye bedre pa
vevsprgve (biopsi) av den betente leddhinnen. PCR gir som ventet funn ved acrodermatitis, men der
finner man sjelden grunn til sa ressurskrevende tester. Generelt kan man si at PCR anvendes lite i
rutinediagnostikken av Lyme borreliose, nazrmest uansett stadium og sykdomsmanifestasjon. Det er
ikke en type undersgkelse som blir satt i gang uten pa spesielle kasus og i regi av spesialist-
helsetjenesten.

Borreliaspesifikke immunkomplekser (antistoffer bundet til proteinelementer fra bakterien) brukes
ikke rutinemessig i noe land. Metoden er utviklet i USA tidlig p& 1990-tallet. Den var i bruk i noen ar
ved Sykehuset i Vestfold og har vist seg av verdi i diagnostikk og oppfglgning av muskuloskeletal
borreliose (13). For tiden gjgres ikke slike undersgkelser i Norge.

Det har fra nevrologisk hold vaert hevdet at «Strict guidelines should be applied in diagnostics of
chronic Lyme» (14). Her m& man pé individniva vaere mer varsom. Retningslinjer forutsetter at alle
pasienter er gjennomsnittlige, hvilket de ikke er( 15). Den aktuelle sak med Torunn Seims
sykdomstilfelle kan veere illustrerende.

Behandling av Lyme borreliose.

Behandlingen av denne nye infeksjonssykdom var de fgrste drene lite strukturert. Det begynte etter
hvert & utvikles erfaring, men praksis var uklar spesielt for nevroborreliose. 1 1993 ba
Helsedirektgrens Radgivende utvalg for infeksjonssykdommer 4 leger samarbeide om en artikkel i
Tidsskrift for den norske legeforening. De fire forfattere representerte forskjellig kompetanse og man
laget en «lzaringsartikkel» hvor epidemiologi, kliniske symptomer, praktisk diagnostikk og behandling
ble presentert (16). Denne artikkelen vet vi representerte et kunnskapslgft for mange norske leger
og den fungerte de fglgende &r i betydelig grad som en retningslinje. Samtidig fglte mange et savn
ved at den viktige handbok for norske leger, Legemiddelhdndboken, ikke hadde noe samlet avsnitt
om temaet. | 2000 fikk undertegnede i oppdrag & skrive et eget Lyme borreliose-kapittel i den
falgende utgave som kom i 2001. Jeg reviderte senere dette kapitlet i 2004 og 2007-handboken.
Teksten i 2004 og 2007 er vedlagt(Vedlegg 1 og 2). Begge vedlegges fordi 2007-utgaven etter min



hukommelse forela pa hgsten 2007 og i relasjon til aktuelle sak og pasient var trolig kapitiet i 2004-
boken mest kjent da hennes sykdom oppsto pd sommeren i 2007. Legemiddelhindboken antas 3 ha
vaert viktigste kunnskaps kilde for leger i vart land i behandlingen av Lyme borreliose og er det
muligens enna, selv om det for et par &r siden kom nasjonale retningslinjer for antibiotikabruk , heri
inkludert et fyldig kapittel med behandlingsopplegg for de forskjellige manifestasjoner av Lyme
borreliose.

Legemiddelhdndboken var i 2007-2008 etter min mening viktigste autoriserte retningslinje 3 forholde

seg til.

Som det fremgar av vedleggene er behandlingsopplegget forskjellig etter hvilken fase sykdommen er
i ved diagnosetidspunktet.

Siden aktuelle pasient de fgrste &rene ikke fikk noen behandling, er det hos henne ingen iverksatt
behandling & kommentere i relasjon til 1. eller 2.stadiums borreliose.

Man kan ellers generelt si at langvarig forlgp tilsier behandlingsvarighet ved gvre grense av det
anbefalte. Sene nevrologiske symptomer tilsier relativt kompromisslgst minst 4 ukers behandling.
Det samme gjgr muskuloskeletale symptomer. Steere anfgrer for leddborreliose peroral behandling
30 til 60 dager (8) Det var i Norge et visst press for 3 fglge de svenske retningslinjer med anbefalt
behandlingsvarighet 20 dager. All den stund det var lite hgykvalitetsundersgkelser & holde seg til for
var viktigste borreliatype, B.afzelii, og leddaffeksjon, valgte undertegnede § skrive: »Minimum
behandlingstid er antakelig 20 dager, men mange foretrekker 28-30 dager».

Ved sen nevroborreliose er det knapt noen uenighet om minst 4 ukers behandling og man
foretrekker her ceftriaxon intravengst. Synspunkter fra Sgrlandet sykehus som gar ut pa 2 ukers
behandling med doxycyklin som standard ved nevroborreliose (17) har begrenset europeisk
tilslutning. Fra Finland er meddelt tilfeller som krever mye lenger behandling (18). En annen finsk
publikasjon med Borreliafunn etter solid behandling av disseminert sykdom (forskjellige former) med
kliniske symptomer p3 tilbakefall og dokumenterte dyrknings- eller PCR-positive funn, tilsier ogsa en
individuell pasientvurdering(19).

Allen Steere foretrekker ogs3 intravengs behandling ved nevroborreliose med ceftriaxone og
skriver ellers:»Alternative in case of ceftriaxone or penicillin allergy: doxycycline, 100 mg orally three
times a day (NB ogsa hgyere enn nevrologene i Kristiansand gér for) for 30 days, but this regimen
may be ineffective for late neuroborreliosis.»(8)

Acrodermatitis chronica atrophicans,ACA, ble i 2007 i Legemiddelhindboken anbefalt behandlet med
doxycyklin tabletter i 20 dager. Senere har nok 1 méaneds behandling blitt mere vanlig. En
begrunnelse for det finner man i en gsterriksk publikasjon: Professor Elisabeth Aberer fant for mye
behandlingssvikt pa 20 dagers kur og anbefaler rutinemessig 30 dagers behandling(20)



Disse relativt omfattende avsnitt om_stadier av Lyme borreliose, diagnostikk og behandling er ment
som et grunnlag for lettere og mer kortfattet a ta for seg de forskjeliige elementer i og faser av
pasientens sykdom. Jeg vil ogsa presisere at man i 2007 hadde gode kunnskaper om Lyme borreliose
bade klinisk og laboratoriemessig og at det ikke er vesentlige endringer i grunnprinsipper og
retningslinjer siden da.

Torunn Seims sykdom.

Det synes ikke & vaere vesentlige somatiske(=fysiske ) elementer i hennes tidligere liv av betydning for
aktuelle sak.

Man har et omfangsrikt journalmateriale og tallrike notater v/pasienten selv i de tilsendte
saksdokumenter. For om mulig 4 fa en avklaring av en del for meg uklare punkter har jeg i forstaelse
med Tingretten hatt et 52 minutters telefonintervju med pasienten 15.06.2016. For at dette ikke
skulle komme overrumplende pa henne, ble intervjuet avtalt i telefonsamtale 14.06.2016.

Hun har registrert flere flattbitt sommeren 2007. Dette opplyses @ veere et vanlig fenomen i omradet
hun bor. 1 juli 2007 fikk hun relativt bratt en «kraftig influensa». Dette har anamnestisk ikke hatt preg
av influensa i streng forstand, tidspunktet pa aret passer selvsagt heller ikke. Hun fikk feber, tror den
mé& ha vaert ganske hgy i flere dager, men kan ikke angi noen konkrete malinger. Hun hadde
hodepine, sterk sykdomsfglelse og fgite seg helt eiendig. Hennes mann vurderte & bringe henne til
lokalt legekontor. S& vidt jeg forstar fant ingen legeundersgkelse sted. Feberen gikk over og pa et
visst tidspunkt like etter det tunge feberforigpet ble det observert to hudforandringer.

Farst et lite rgdt omrade, omtrent som et kronestykke, oppad pa brystet hvor hun hadde fjernet en
flatt, deretter et rgdt, ekspanderende omréde pa den ene leggen. Om dette var homogent rgdt eller
om det var soner med varierende hudfarge, kan hun ikke n& angi. Redmen pd leggen kom samme
sted hvor hun hadde fjernet en flatt. Hun har vanskelig for a angi noen stgrrelse i centimeter pa
utslettet pa leggen, men det var mye stgrre enn den lille redmen pa bittsted pa brystet. Tid mellom
fjernelse av flatt og oppstatt redme pa leggen kan hun ikke angi, men det synes & ha vaert en god del
dager. (Slik sett innenfor en normal inkubasjonstid for oppstéen av erythema migrans. Rgdmen pa
bittstedet pa brystet passer etter beskrivelse med den lille betennelsesreaksjon mange far etter
flattbitt, se s.3 under 1. stadiums sykdom.)

Det tilkom etter hvert over noen uker, man snakker etterhvert om september-oktober 2007,flere
hudforandringer. Hun hadde hukommelsesproblemer, ordleting og stundom vanskelig for @ uttrykke
seg. | klageskriv til Helsetilsynet 30.12.2011 nevnes eksplisitt hodepine, nakke- og muskelsmerter.
Hennes arbeidskapasitet var alvorlig redusert og hun beskriver svikt i elementaere kognitive
funksjoner.

Borreliose er diskutert med fastlegen ved flere anledninger. En antistoffundersgkelse tas fgrste gang
04.10.2007 og underspkes ved Mikrobiologisk avdeling i Fgrde. Borrelia burgdorferi 1gG (det
«varige» antistoffet) ikke pavist. Borrelia burgdorferi IgM (det «tidlige» antistoffet) 124% av sdkalt
cut off og man konkluderer med «Grenseverdi.Usikker betydning.» (Det er jeg helt enig i.) Metoden
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sykehuset bruker er Enzygnost, en sakalt ELISA-test av hgy kvalitet og trolig er den mest brukte ved
velutrustede mikrobiologiske laboratorier.

Man undersgker 04.10.2007 0gsa pa mononukleoseantistoff («kyssesyke») og finner IgG-antistoffer,
intet av IgM og mgnsteret er som ved gjennomgatt infeksjon. Laboratoriet presiserer at det ikke er
holdepunkt for aktuell/nylig infeksjon med det aktuelle virus. Jeg er helt enig i den konklusjonen og
selvom mononukleose senere synes d ha veert brakt inn i vurderingen av hennes langtrukne
symptomer, ma det sies a vaere an avsporing uten stgtte i noen laboratorieprgver og heller ikke
seerlig sannsynlig ut fra kliniske symptomer.

Det blir pa vedvarende symptomer og stadig ubehandlet pasient tatt ny borreliaserologi 07.01.2008.
Funnet er som ved fgrste prgve. For a sikre kvaliteten i diagnostikken settes oppbevart prave fra
04.10.2007 opp i sékalt parallelt oppsett med prgven 07.01.2008. Borrelia IgM finnes da i farste
prove 105% av cut off (ogs3 kalt grenseverdi, litt Javere enn ved fgrste testing, men helt klart
innenfor metodens variasjon) og i siste prgve 89% dvs udiskutabelt negativ. Slike svingninger i IgM-
analyser er vanlige. IgM kan 0gsa vise svingninger pi grunn av annen sykdom, sdkalt uspesifikk
aktivering. Derfor er jeg helt enig i den vurdering overlege Reidar Hjetland har gitt: negativt funn,
altsd intet la boratoriemessig som kan bekrefte borreliose i disse blodprgvene. Pasienten hariflere
notater rettet kritikk mot overlege Hjetland for feilaktig & ha oppgitt negativt funn og nevner flere
steder at hun jo hadde en positiv prgve. Dette er en misforstaelse, det foreligger ingen
borreliabekreftelse i disse prgvene og kritikken er uten saklig grunnlag.

05.10.2007 henviser turnuslege Vibeke Melby ved Sogndal Legesenter pasienten til Hudpoliklinikken
ved Laerdal Sjukehus. Dette henvisningsskrivet er ett av den omfattende dokumentsamiings viktigste
skriv. Pasienten har symptomer pa «subtle encephalitis»(kommenteres naermere senere), beskrevet
med ordleting, usammenhengende setningsoppbygging, sviktende hukommelse.

Videre nevnes flere ukers utslett. Det beskrives til sammen 4 lesjoner pa dette tidspunkt. Det anfgres
ett utslettelement ved hver armhule, ett i venstre lyske og ett p& utsiden av venstre legg.
»leggutslett skiller seg fra det tre andre, som kan se mer ut som ringorm. Dette utslettet (p4 leggen
antar jeg, P.Bj.komm.) har skarp, men slynget avgrensning mot frisk hud, maler 9 x 7 cm. Det kigr
ikke, er beliggende i subcutis.»

Dr.Melby konkluderer med noen diagnoseforslag:»Viral encephalitt? Stressutlgst? Borreliose?» Det
foreligger fra dette tidspunkt noen blodprgver med senkning og vanlig blodstatus (blodprosent, hvite
blodlegemer, blodplater) som viser normale verdier.

Det er litt ventetid, men 12.12.2007 er hun p& Hudpoliklinikken hos overlege Maria Susanne Tjilve.
N3 beskrives utslett pa utsiden av venstre legg med diameter ca 10 c¢m, dvs samme sted og av samme
stgrrelsesorden som primo oktober 2007. »Et liknende utslett finnes pé hgyre underben, men dette
er mindre, kanskje 5-6 cm i diameter. | venstre axille sees idag en 3-4 cm stor rgdme som ikke er
konfluerende, men med normal hud som sma gyer, som sitter i regdmen i utslettet, Antydning til
perifer opphpyd kant bide pa utslettet i venstre axille Og pa venstre underben.»
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Man vurderer granuloma annulare.»Dog er det multiple lesjoner, hvilket jo er mer uvanlig.» Man tar
biopsi som undersgkes ved Avdeling for patologi, Ferde sentralsjukehus. Patologen har fatt som
opplysning at det er et stasjonzert utslett og man spgr «Granuloma annulare? Eksem? Annat?». Det
beskrives beskjedne forandringer med litt gket forekomst av hvite blodlegemer rundt arer, enkelt
sma& ansamlinger av makrofaglignende celler. «De histologiske forhold er sammenholdt med de
kliniske opplysninger (min understrekning) best forenlig med granuloma annulare, men
forandringene er diskrete.». Diagnose: «Hud formentlig med granuloma annulare.ingen malignitet.»

Jeg har flere kommentarer : Hos hudlegen vel 2 maneder etter henvisning har ting endret seg. Utslett
ved hgyre armhule er ikke observert og det i venstre lyske synes a veere borte, mens det som
beskrives i venstre armhule passer godt med et erythema migrans i tilbakegang. Pa hgyre legg er noe
tilkommet. Disse to skrivene, henholdsvis 5.10.2007 og 12.12.2007 klarer ikke jeg & forsta
annerledes enn at pasienten er i stadium 2 av Lyme borreliose (tidlig disseminert sykdom) med
multiple erythema migrans som gjerne ikke blir sa store og ofte holder seg under 10 cm diameter.
De opptrer forskjellige steder pa kroppen, kan pa bena vise mer rgd flate enn ringform, og
ubehandlet paga over maneder. Det ble i vanlige basale blodprgver ikke funnet noen avvik.
Borreliose lite «systemreaktiv» i kroppen og dette er en infeksjon som gjerne har normale hvite
blodlegemer, normal senkning og normalt «betennelsesprotein» som CRP, samt ferritin. Europeisk
borreliose forlgper ogsa vanligvis helt uten feber.

En stor «reviews-artikkel om granuloma annulare fra 2015 (21) sier «The localized form is most
common presentation of GA, is found more often in women than in men, and tends to appear under
the age of 30.» Denne pasienten var riktignok 39 &r, men sa absolutt er biologien ikke og jeg regner
med ad hudspesialisten hadde det refererte forhold | tankene da hun var noe reservert | sin
konklusjon. Patologens vurdering er ogsa varsom, definitivt ikke konklusiv.

Det man ellers kan si er at det er vanskelig & fa pasientens kognitive symptomer, enn si den febrile
fase sommeren 2007, til 3 passe med én enkelt diagnose av granuloma annulare. Etter min
forst3else har diagnosen granuloma annulare blitt et feilspor i meget lang tid.

| de dokumenter pasienten selv har funnet og sendt inn er det referanse til et tysk arbeid om
mikroskopi og granuloma annulare(22) Man beskriver spirochetefunn («spiralbakterier», Borrelia er
en av dem) med en hyppighet p4 80% av 157 vevsprgver. Samtidig kunne man genteknologisk pavise
Borrelia DNA ved PCR-metodikken kun i ett tilfelle. Forfatternes konklusjon at Borrelia er en viktig
(dominerende?) arsak til granuloma annulare star ikke til troende, stemmer ikke med annen grundig
granuloma annulare-litteratur (21). Dessuten har en nylig norsk undersgkelse (23) vurdert
mikroskopiteknikk opp mot PCR og det felles en knusende dom over direktemikroskopi pa
spirocheter i biologisk materiale uten at det kan dokumen teres noe DNA ved dagens gode PCR-
teknikker. Pasienten har vektlagt nevnte tyske publikasjon, men jeg finner ikke grunn til 3
kommentere dette videre.



-12-

14.05.2008 blir det ved Nevrologisk avdeling i Farde utfgrt spinalpunksjon. Denne underkastes
borreliaantistoffundersgkelse. Laboratoriet opplyser atde bruker Oxoid IDEIA index. Det er en
anerkjent metode og har veert helt dominerende i Skandinavia etter at den ble utviklet i Danmark
tidlig pd 1990-tallet. Det ble ikke funnet borreliaantistoffer i spinalvaesken og heller ikke noen
patologisk forekomst av hvite biodlegemer. Man fikk en liten blodtilblanding ved stikket, som noen
ganger kan forekomme. En antydet forhgyet proteinverdi (vurdert i forhold til alder) kan ikke
vektlegges som noe patologisk i det tilfellet og underspkelse ansees adekvat gjennomfert. Pasienten
skriver i notater fra mai 2008 (det ene feildatert tjl 14.04.2007) at nevrologen «bomman og «dei
stakk feil ved prgvetaking». Dette er ikke korrekt. Man har gjennomfgrt en korrekt spinalpunksjon,
fatt en liten aksidentell blodtilblanding som ikke kan 100% unngas ndr man i dypet skal forbi sma
arenettverk som man ikke har visuell kontroll pa. At hun fikk en postspinal hodepine som man valgte
d kupere med en s3kalt «blood patch» 2 dager senere, har intet med & «stikke feil» § gjore. Litt
spinalvaeskelekkasje fra stikkdpningen i dybden er ganske vanlig og tilfeldig opptredende selv med
den beste punksjonsteknikk. Siden spinalvaeskeundersgkelse gikk negativt ut (dvs uten noe avvikende
funn), forfulgte man ikke nevroborreliosediagnosen. En ny undersgkelse av serum (tas alltid sammen
med spinalvaeskeundersgkelsen) 14.05.2018 var negativ pa borreliaantistoff i Enzygnost 1gG og IgM,

som fgr.

De fglgende par ar er pasienten plaget av kognitive vansker, fatigue (dette begrepet brukes mer i
medisinsk sprak i stedet for utmattelse eller andre ord), nedsatt arbeidskapasitet.
Hukommelsesproblemene var patagelige. Hun gikk antibiotikamessig ubehandlet.

| 2010 begynte hun & f3 dyp redbla misfargning pa fgttene. Hun oppfattet dette som meget
skjemmende. Det er i relasjon til denne hudforandringen oppsiktsvekkende at en borreliaserologi
25.10.2010 var negativ. Man videresendte fra Fgrde en oppbevart serumprgve fra 04.10.2007 og den
aktuelle fra oktober 2010 til referanselaboratoriet i Kristiansand for immunoblot (Western Blot). Det
kommenteres som positivt for IgM, men det er kun ett positivt band, nemlig for Osp C. For vurdering
av dette, se nederst pd side 5. .Jeg er siledes enig i laboratoriets konklusjon at funnet «neppe
(har)klinisk betydning». | lys av det jeg senere konkluderer med, kan Osp C-funnet muligens tillegges
betydning ien utvidet kontekst, men laboratoriets svar er det korrekte alternativ i den setting de var

kjent med.

Pasienten oppnar ved arsskiftet 2010-2011 & f3 en henvisning til nevrolog ved Sgriandet sykehus i
Kristiansand. Sykehuset er tildelt nasjonal kompetansesenterfunksjon. Hun undersgkes av overlege,
professor Ase Mygland 11.01.2011.

Innledningsvis i epikrisen omtales utslettet pasienten hadde fra 2007. Mygland godtok granuloma
annulare-diagnosen og drgfter ikke den neerliggende differensialdiagnose av disseminert sykdom
med multiple erythema migrans. Ved undersgkelsen skarer pasienten uventet darlig p4 et par
kognitive tester. Det gjgres en ny spinalpunksjon. Det ble ikke gjort noe patologisk funn.

Det er noe eiendommelig at intet er kommentert om de r@dbla hudforandringene pasienten angir at
hun hadde pa fgttene p3 dette tidspunkt og som fra debut en eller annen maned i 2010 hadde vist

progresjon.
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Det konkluderes med «ingen holdepunkter for aktiv borreliasykdom. Hun fikk likevel etter eget
sterke @nske tilsendt resept pa doxycyclin tbl 14 dager. Informert om at hun sannsynligvis har
kronisk tretthetssyndrom.» (Dette siste oppfglgningnotatet er fra 07.03.2011.)Epikrisen tilbake til
henvisende lege inneholder ingen laboratoriefunn.

| telefonsamtalen 15.ds. opplyste hun at hun pé knapt en uke fglte bedring av flere symptomer og
hun fikk resept pa doxycyklin for fortsettelse i to uker til av lege pa hjemstedet. Doxycyklin har noen
sakalte antiflogistiske (betennelsedempende) egenskaper. Saledes angir en del pasienter bedring av
sine symptomer etter allerede 1-2 dggn. Det er i sa fall ikke borreliaeffekt, men g&r det mot en uke
kan bedringen veere reell.

Hun var ifglge egne opplysninger urolig for at det kunne vaere for kort behandling, fglte at noe hadde
virket meget gunstig og tok kontakt med dr.Luneng ved Norsk Borreliosesenter i Oslo for & fa
forlenget behandling. Hun husker ikke eksakt, men det synes 3 ha vaert noe i retning av 5 maneders
behandling med peroral midler. Fgrst 4+4 uker kombinasjon av Plaquenil (hydroksyklorokin, et
antirheumatisk virkende middel, opprinnelig et malariamiddel) og doxycyklin, sa trolig 4+4 uker med
kombinasjonen metronidazol og doxycyklin og til slutt antagelig 4 uker med doxycyklin alene. Bade
metronidazol og hydroxyklorokin {Plaguenil) er eksperimentell behandling ved Lyme borreliose.
Begrunnelsen for hydroxyklorokin er gkning av pH inne cellene med forsterket effekt av doxycyklin til
foige. (En slik kombinasjon er etablert og helt «stueren» ved en sjelden infeksjonssykdom forarsak av
mikroorganismen Coxiella burneti, Q-feber.) Metronidazol har undertegnede brukt pd noen pasienter
ved rebehandling etter klinisk vurdert utilstrekkelig effekt av primaer kur. Effekten gar pa en
hvileform,»round bodies» eller «cyster» som B.burgdorferi kan oppvise i vevsprever (24, 25, 26).

Behandlingen i dette tilfelle var meget langvarig. Egen praksis har vaert a gi 4 ukers behandling ved et
ordinzert fgrstegangs behandlingstilfelle, men opptil 6-8 uker ved en eventuell rebehandling hvis
utilfredsstillende klinisk effekt bedgmt ved en kontroll etter ca & maneder. Vi kunne ved Sykehuset i
Vestfold ved muskuloskeletal borreliose dokumentere at vi fikk reduksjon av en trolig viktig biologisk
faktor, nemlig borreliaspesifikke immunkomplekser i serum etter slik behandling {13).
Bedringsprosessen fortsetter i uker og maneder etter en borreliarettet antibiotisk behandling. Etter
min vurdering og erfaring er det ikke korrekt alltid & behandle til pasienten er symptomfri. Man
trenger ved disseminert sykdom ovennevnte 6 maneders observasjon som et minimum fgr man
vurderer rebehandling, evt. en forlenget sadan. Behandlingen hos dr.Luneng vurderes som
ungdvendig langvarig, men synes ikke & ha medfgrt skader.

Hennes subjektive opplevelse av sin status nd (ref. telefonsamtale 15.06.2016) er at hun er frisk. Hun
eri fullt arbeid. Er kvitt sine kognitive problemer. Betennelsesforandringene pa fgttene (pent
dokumentert ved fargebilder, dessverre udaterte, vedheftet prosesskriv av 28.01.16) skal vaere gatt
betydelig tilbake, men opplyses i telefonsamtalen 15.06.16 & vaere fulgt av en gket brunlig
pigmentering i de aktuelle omradene. Det vil i sa fall vaere helt typisk resttilstand etter
antibiotikabehandlet ACA.
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Det er 01.02.2016 tatt en hudbiopsi p3 venstre fotrygg. Her beskrives en betennelse som er
aksentuert rundt sma 3rer 0g inneholder mye sakalte plasmaceller. Det er meget typisk for den
borreliautlgste tilstanden acrodermatitt, selv om det ikke er helt spesifikt. Laboratoriet bruker
uttrykket «godt forenlig med borreliaindusert acrodermatitis chronica atrophicans». Dette er et
biopsifunn som vurdert opp mot kliniske funn star meget sterkere enn den tvilsomme granuloma
annulare-diagnosen p3 en biopsi i desember 2007,

Tidligere utferdigede spesialisterklaeringer.

Man har ftt oversendt erkleering datert 23.10.2013 fra spesialist i allmennmedisin, lege Odd
Vattekar.

Innholdet forutsettes kjent. Det innledes med et avsnitt «Saken gielder» og deretter «Kortfattet
sykehistorie (til bruk i mandat Og senere ansvarsvedtak)». Det sies intet utdypende om de multiple
hudlesjoner som ble funnet i oktober 2007. Problemstillingen at dette kunne vaere disseminert

borreliose er med andre ord ikke nevnt.

Om undersgkelsen hos nevrolog i Fgrde i mai 2008 heter det bl.a.: »..ble spinalvaeske undersgkelse
og serologi i blod tatt enda en gang». Det riktige er at dette var fgrste spinalvaeskeundersgkelse, men
serumprgven ble gjentatt. ACA er ikke nevnt noe sted i erklaeringen.

Det uttales at det var «ikke grunnlag for 3 stille borreliadiagnose». Siden man ikke fester seg ved
turnuslegens skriv av 5.oktober 2007 0g de senere forandringer pa fattene, kan jeg forst3 det. Da
man i konklusjonen videre ogsa lener seg pa hvilke vurderinger som ble gitt i spesialisthelsetjenesten,
rettes ingen kritikk mot Sogndal Legesenter.

Den andre spesialisterkleeringen er datert 03.04.2014 fra spesialist i nevrologi, professor emeritus
Rolf Nyberg-Hansen.

Her innledes som i dr.Vattekars erklaering med knapt 1 side om «Saken gjelder» og «Kortfattet
sykehistorie». Bortsett fra det som star i parentes bak «Kortfattet sykehistorie» i dr.Vattekars
erklaering er teksten lik i de to erkleeringer, frem til 0g med 3.linje p& Nyberg-Hansens erklaering side
2. Séledes heller ikke her sagt noe om det kritisk viktige journalnotat ved turnuslege Melby
05.10.2007 og intet om acrodermatitt. ‘

Pasienten omtales som «storforbruker av helsetjenester». Det er ikke unaturlig at man da i 1. avsnitt
av vurderingen konkluderer med at pasienten er undersgkt av flere leger «uten at det er funnet
holdepunkt for aktiv borreliainfeksjon».Nevrologen finner at sykdomsbildet passer best med ME

syndrom.

I neste avsnitt anfgres at histologiske hudprgver ikke hadde gitt holdepunkter for aktiv
borreliainfeksjon. Dette er som kjent skrevet fgr biopsien p3 foten tidlig i 2016 da man fikk et helt
annet resultat. | april 2014 var det s3ledes €n naturlig konklusjon.
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Endelig konklusjonen ble at det er mer enn 50% sannsynlighet for at pasienten ikke har hatt aktiv
borreliasykdom.

Ingen av erklaeringene gar naarmere inn pa den spesielle kombinasjon av flattbitt, uavklarte
hudmanifestasjoner og symptomer pa «subtle encephalitis» (oversatt kanskje: «fine
hjernebetennelsesforandringer») med kognitive problemer nettopp av den type man ofte ser ved
nevroborreliose. Slike sma,lokaliserte forandringer i hjernen , med symptomer men uten
forandringer i spinalvaesken finner man grundig draftet i litteraturen(18).

Tingretten har stilt en del krav og konkrete spgrsmal:
Krav:

1)Beskrivelse av Torunn Margaret Seims familiesituasjon og sosiale forhold de siste arene forut for
behandlingstidspunktet i den grad det anses relevant.

Jeg finner ikke noe avgjgrende i tilsendt journaldokumentasjon pa dette punktet og mener det er lite
sannsynlig at det her er faktorer av vesentlig betydning for min vurdering av saken. Saledes unnlater
jeg 4 si noe mer, dels pa grunn av manglende kjennskap, dels pa grunn av antatt liten eller ingen
relevans.

2)Torunn Margaret Seims yrkes- og utdanningsforhold i den grad det anses relevant.

Det er opplyst at hun i 2007 sto oppe i en meget krevende omorganisering pa arbeidsstedet.
Psykiske faktorer vil i et slikt tilfelle kunne farge de somatiske symptomene. Om det er bakgrunnen
for usedvanlig mange og skarpe kritiske utfall mot det medisinske hjelpeapparat hun har mott, vil jeg
ikke pasta, men at dette har vanskeliggjort en konstruktiv dialog med de lokale leger vil man lett
kunne tenke seg.

3) Relevante opplysninger fra Torunn Margaret Seims syke- og trygdehistorie.

sakens begynnelse synes ganske bestemt & kunne tidfestes til sommeren 2007. Jeg har i utdrag
ovenfor gjengitt de for meg vesentligste punkteri sykehistorie og utfgrte underspkelser etter det.

Tidligere trygdehistorie kjenner jeg ikke til, men det virker ikke sannsynlig at der er momenter som
endrer de konklusjoner denne erklaeringen munner ut i rent medisinsk

Spgrsmal:
1)Hvordan stilles diagnosen Erytema migrans (EM) og hva er anbefalt behandling ved EM?

Erythema migrans er fgrst og fremst en Klinisk diagnose. Utseendet er normalt ganske karakteristisk
med ekspanderende rund eller rundoval rgd ring i huden og avblekning i sentrale del hvor bittmerket
etter flatt kan vaere synlig meget lenge (uker). Amerikansk EM forarsaket av Borrelia burgdorferi
sensu stricto viser ofte en mer sammenhengende rgd flate, mens man i Europa oftere ser tydelig
ring. Dog er det variasjoner. Nedad pé beng, gjerne fra omtrent knehgyde og ned til fottene, er det



-16-

mye oftere en flate. Legges pasienten ned pa en benk og man Igfter benet opp, fremkommer ofte
etter et par minutter tydelige soner med lysere sentralt parti. En slik enkel klinisk preve gir god stgtte
for EM-diagnosen. Blemmedannelse (medisinsk: bullae) forekommer spesielt nede i ankelhgyde. Sma
punktblgdninger i utslettet det samme.

For en mindre erfaren lege er hudsopp, «ringormy, ikke sjelden en feildiagnose.(Jfr.turnuslegens
skriv av 05.10.2007!) Ringorm er mindre dynamisk, endrer seg ikke s§ mye pa noen fa dager, skaller
ofte litt i periferien hvilket erythema migrans ikke gjgr. Totalt sett vurderers imidlertid erythema
migrans som en sa kurant klinisk diagnose 0g med kun én bakenforliggende arsak (det vi kaller en
patognomonisk manifestasjon), at det er grunnlag for umiddelbar behandling uten noen
laboratoriemessig stgtte(2). Det henger sammen med at immunsvaret i form av malbare antistoffer i
blodet bruker uker p3 3 utvikle seg og det er gjerne fgrst ved en mangeukers, stor erythema migrans
at man har et bekreftende laboratoriefunn.

Nar det gjelder behandling, finner man sjelden grunn til noe annet enn tabletter {(peroral medikasjon)
ved EM, det kan veere vanlig penicillin V(fenoxymethylpenicillin), amoxicillin(ogs3 et
penicillinpreparat) , doxycyklin (et s&kalt tetracyklin) eller ved penicillinallergi og/eller lysfglsomhet
for doxycyklin, et makrolid: azitromycin.(Det siste ogsa noe mer anvendt hos barn hvor doxycyklin
unngas under 8 ars alder og evt.penicillinallergi tilsier valg av azitromycin.)Behandlingsvarighet er 10-
14 dager. I Sverige har man praktisert litt kortere behandlingstid og vi fulgte for 10-15 &r siden mye
de svenske anbefalingene, men som man ser av vedlegg 2 var de norske anbefalingene i
Legemiddelhandboken gjenstand for noe justering fra 2004 til 2007. Senere har det vaert en del fem
og tilbake, men jeg antar de fleste praktiserer 14 dagers behandling, selv om Antibiotikasenteret for
allmennmedisin har sagt 10-14 dager og fortsatt i 2013 har anbefalt vanlig penicillin som primaert
middel for alle aldre. Behandlingssvikt sees ikke helt sjelden ved bruk av vanlig penicillin V hos
kvinner over ca 50 ars alder. Antibiotikasenteret har ikke tatt hensyn til denne viktige kliniske
erfaring.

2) Burde Torunn Seims fremviste utslett hos fastlegen oktober 2007 sammen med beskrivelse av
nevrologiske symptomer fgrt til antibiotikabehandling for mulig borreliainfeksjon eller var det
riktig & forst utrede med borreliaserologi samt henvise til hudlege og CT -undersgkelse?(Utslettet er
beskrevet i henvisningen til Laerdal sykehus (Bilag 6 til stevningen))

Beskrivelsen fra turnuslegen er som ovenfor anfgrt ganske god, men hun forsto ikke hva hun sa og
man kan ikke vente at en turnuslege er fortrolig med den tilstand som forela. Uten rimelig tvil finner
jeg at diagnosen p3 dette tidspunkt er tidlig disseminert borreliose med 2. stadiums ganske typiske
manifestasjon av multiple erythema migrans. Noen annen sannsynlig diagnose kan man ikke se 3
foreligge og multiple erythema migrans er ogsa en patognomisk manifestasjon (kfr. spgrsmal 1
ovenfor). Med de mentale/kognitive symptomer som peker pd nevrologisk problemstilling som ledd i
samme tilstand, burde pasienten etter min oppfatning vaert sgkt til innleggelse og full kartlegging
med spinalvaeskeundersgkelse uten ungdig opphold. (Arsaken til hukommelsesproblemene ved
nevroborreliose regnes etter moderne viten ganske sikkert 3 ha sammenheng med gkt mengde av et
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sdkalt cytokin, CXCL13, i nervesystem/spinalvaske (27). Disse symptomer er imidlertid beskrevet for
mange ar siden (28).)

Man kan forsta og akseptere at det tas en borreliaserologi og ventes pa dette resultatet, men i tidlig
disseminert fase er serologi hyppig negativ og som ovenfor nevnt ( diagnostikk-omtalen) kan det ga
adskillige uker far man har sikkert antistoffunn i serum. Viktigere er at man her er rask til 3
bestemme seg for spinalpunksjon og kartlegge pa problemstillingen nevroborreliose. De nevrologiske
symptomene kan i begynnelsen vaere vage, men ma ikke neglisjeres. Det er ikke en pa dagen
hastesak , men noe man gior i Igpet av fa dager og ved nevroborreliose velger de fleste intravengs
ceftriaxonbehandling selv om man fra nevrologmiljg i Norge har hatt sterke talspersoner for peroral
doxycyklin(17). Som man ser har Legemiddelhdndbokens anbefalinger et mer nyansert opplegg
(Vedlegg 1 og 2). Jeg ma gienta at dette var vanligste, fulgte nasjonale retningslinje pa det for

@ 2ktuelle tidspunkt.

Hudavdelingen i Laerdal ga heller ikke den gnskede prioritet for undersgkelse. Det gikk over 2
maéneder fgr pasienten fikk time til undersgkelse. Spgrsmalet er hvor ngye man har lest
henvisningen, og hva man har forststt.

3. Kan diagnosen Erytema migrans fastsl3s eller utelukkes gjennom blodprgver? Utelukker
negative blodprgver at pasienten har en EM/borreliainfeksjon?

Kortversjonen av svar p3 begge spgrsmalene er nei. Har et erythema migrans vart lenge eller det er
disseminerte lesjoner, er selvsagt et positivt laboratoriefunn statte for en uerfaren lege. Den stgrste
feil er at man tar en blodprgve og finner den negativ (dvs uten noe funn) og ut fra det ekskluderer
borreliose i den videre vurdering og behandling av pasienten. Dessverre har jeg opplevd det ganske
ofte. Foreliggende tilfelle er etter min vurdering eksempel p4 det samme.

4. Hva er sensitiviteten pa blodprgvene? Hvilke metoder brukes til 3 pavise borreliaantistoffer i
blodprgver? Har man brukt riktig metoder ved analysering av Seims blodprgver?

Det fgrste spgrsmalet kan ikke besvares med ett tall. Det nylig utkomne dokument fra ECDC (9)
angir noen prosenttall for forskjellige manifestasjoner og faser av Lyme borreliose. For EM er
sensitiviteten lav den fgrste tiden (med det menes i alle fall et par uker), man kan antyde ned til
20%. Siden det er s3 varierende nar og med hvilken stgrrelse et EM kommer til legekonsultasjon, ma
man ngye seg med 3 si at sensitiviteten stort sett aldri nar 50%. Jeg har sett EM av over 50
centimeters diameter og flere maneders varighet. Da var ikke uventet serologisk funn tilstede, men
slikt er unntak.

Til det andre spgrsmalet: i en drrekke har man nd hatt til disposisjon antistoffundersgkelse ved sakalt
enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA). Det er gode testsystemer, flere leverandgrer. Fgrde
bruker Enzygnost (tysk leverandgr)som er kvalitetsmessig fgrsteklasses og brukes av mange norske
laboratorier. | USA meget vanlig, i Europa sjeldnere, brukes tilleggsundersgkelser i form av en mere
kosthar metode, Western Blot eller immunoblot. Det kan veere at man er i tvil om spesifisiteten
(«ektheten») av et svakt antistoffunn P ELISA og gnsker bekreftelse | Western Blot. Ganske spesielt
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gjelder det om man star med et soliteert IgM-funn i ELISA. IgM-testing viser generelt en god del
kryssreaksjoner og uspesifikke funn. En immunoblotundersgkelse kan noen ganger rydde opp i den
usikkerheten. Det vises ellers til hva jeg har anfgrt om immunoblottesting tidligere i erkleeringen.

Til spinalvaeske benytter laboratoriet danskutviklede Oxoid IDEIA Lyme Neuroborreliosis,som har
vaert helt dominerende anvendt i nhorske laboratorier siden tidlig pa 1990-tallet.Testen er
internasjonalt anerkjent. Sensitiviteten ved Bannwarthsyndrom er meget hgy, men det finnes
nevrologisk affeksjon uten frie antistoffer i spinalvaeske. Da kan ikke testen gi noen bekreftelse.

Tredje spgrsmal: Laboratoriet i Fgrde har brukt anerkjente metoder bade for serum og
spinalveeskeundersgkelse. Slik sett «riktige metoder».

5.Det er framlagt svar pa blodprgvene (bilag 4 til prosesskrift av 28.01.16) analysert pa sykehuset
Helse Fgrde 5.10.07. Hva er din tolkning av disse? Dersom prgvene er tolket feil, kan det ha fatt
betydning for diagnostiseringen av Seims tilstand?

Min tolkning er identisk med overlege Reidar Hjetlands tolkning som jeg finner medisinskfaglig
uangripelig. Det later til at det ved lokalt legekontor er lagt mer i mononukleose/Epstein-Barr-
antistoffene enn det er grunnlag og at man i noen grad har sett bort fra mikrobiologens konklusjon.
Det kan ikke belastes mikrobiologen.

6.Det ble tatt hudbiopsi av Seims utslett i desember 2007 (ca 6 maneder etter flattbittene). Burde
biopsien veert sendt videre til Sgrlandet sykehus for 3 undersgke utslettet for EM?

Man var ikke inne pa erythema migrans-diagnosen og tenkte mer i retning av granuloma annulare
som det fremgar av epikrise. Dette er utfgrlig kommentert foran. Med det utgangspunkt var det ikke
naturlig & sende biopsien til Sprlandet sykehus. (Nar biopsien er fiksert/preparert for den vanlige
mikroskopiske undersgkelse, er ogsa muligheten for 3 dyrke Borrelia-spirocheter fra vevsmaterialet
gétt tapt. Noe mer enn det som er sagt fra laboratoriet som undersgkte prgven, kunne man heller
ikke sagt i Kristiansand.)

7.Utelukker diagnosen granuloma annulzre at Seim hadde EM/borreliainfeksjon ved fgrste
legebespk oktober 2007? Kan granuloma annulzere vaere utlgst eller forarsaket av
borreliainfeksjon?

Mekanismene bak hudforandringen granuloma annulare anses & vaere immunologisk, dvs en
«ubalanse» av en eller annen grunn i immunreaksjoner i kroppen. En review-artikkel (21)som jeg har
vist til foran angir ikke borreliose som vanlig &rsak til granuloma annulare, men jeg har funnet en
publikasjon fra @sterrike hvor det listes opp en del sjeldnere hudforandringer hvor det finnes enkelte
tilfelle av positivt dyrkningsfunn med Borrelia i vevsprgve, sdledes sees pa denne listen ogsa
granuloma annulare(29). Man kan saledes ikke si at granuloma annulare utelukker diagnosen
borreliose, men som foran drgftet antar jeg at granuloma annulare var en feildiagnose i
foreliggende tilfelle og at man altfor lenge lenet seg pa den. Et nylig publisert tysk arbeid betoner
granuloma annulare som en immunologisk betennelsesreaksjon pé et eller annet og lister opp
forskjellige utlgsende faktorer/sykdommer, herunder infeksjoner, men ser pa slike som en
trigger(30).
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8.Kan resultatet fra hudbiopsien tatt 01.02.16 sammenholdt med andre opplysninger i saken tyde
pa at Seim har borreliautlgst acrodermatitis chronica atrophicans (ACA)? Burde Seim pa et tidligere
tidspunkt vaert utredet med tanke pa ACA?

Sammenholder man biopsisvaret med de 4 fargebilder (bilag 3 til prosesskrift av 28.01.16), mener jeg
det er vanskelig 4 stille noen annen diagnose enn acrodermatitis chronica atrophicans pa de
hudforandringene pasienten hadde utviklet pa fgttene. Bildene bzerer dessverre ingen datering. |
prosesskrift av 28.01.16 anfgrer pasientens advokat at bilden er tatt «i 2010 og 2011». Jeg viser ellers
til giennomgang ovenfor av denne borrelia-patognomoniske manifestasjon og telefon-intervjuet med
pasienten omtalt foran. ACA bruker alltid lang tid pa a utvikle seg og ifglge pasienten sa hun slike
hudforandringer f@rst i 2010. At biopsi er tatt fgrst i begynnelsen av 2016 har ingen
behandlingsmessige konsekvenser. Hun gjennomgikk langvarig antibiotisk behandling med subjektivt
godt resultat i 2011. Behandlingen dekket godt opp for ACA og ifgige pasienten opplysninger bedret
utslettet seg betraktelig, men det vil sa a si alltid vaere varige pigmentforandringer og
hudsvinn{medisinsk: atrofijetter behandlet ACA. Et biopsifunn nd i2016 gir ikke noe mer enn en
stotte til diagnosen av det som i 2011 ble en velbehandlet dermatitt. ACA er av professor Aberer i
Graz (20) anbefalt behandlet i minst 30 dager og pasienten fikk lenger behandling enn det i 2011.

9. Er det sannsynlig at Seim har gjennomgatt en borreliainfeksjon?

Etter min vurdering er diagnosen Lyme borreliose rimelig sikker og langt utover juridisk «mer enn
50% sannsynlig». Det viktigste ankepunkt som star igjen er at hun med ACA er funnet seronegativ.
Det er en tilstand som vanligvis gir hgyt antistoffnivé i dagens tester for spesifikke borreliaantistoffer.

| prosesskrift av 28.01.16 er vedlagt Firsts medisinske laboratoriums veileder til rekvirentene.Om
ACA sier man: «serum til antistoffundersgkelse har en sensitivitet pa ca 100%». (Merk «ca»!)Deterjo
ogsa hva som anfgres i det ferske ECDC-dokumentet.

10. Andre kommentarer?

Det er ett moment som kan vaere spesielt & vurdere pé problemstillingen seronegativ senborreliose.
Torunn Seim hadde i begynnelsen av sitt sykdomsforlgp en feberperiode med sterke
allmennsymptomer. Det er ikke forklart av borreliose. Heller ikke har det vaert influensa av virustype
pa den tiden av 8ret og slik hun i telefonsamtalen 15.06.2016 beskrev/erindret sine symptomer, ma
det ha vaert noe annet. Jeg tenker péa anaplasmose. Human granulocytaer anaplasmose er en
flattbaren sykdom(31) Diagnosen er trolig ofte oversett i vart land. Vi vet at sykdommen forekommer
hos oss (32), men best er den kjent i veterinaermedisinen. Det fremgér av erfaringene fra USA (hvor
norskamerikanske infeksjonsmedisiner Johan S.Bakken beskrev tilstanden i 1994, da under navnet
ehrlichiose , senere endret til anaplasmose) at dette er en primeert ganske tung flattbaren
infeksjon, uten spesielle kliniske karakteristika. Diagnosen kan mistenkes ved febril sykdom kort tid
etter flattbitt. Det er ingen dokumentert kronisitet. Bakken anfgrer lengste publiserte
sykdomsvarighet 2 maneder ubehandlet(31). Et poeng Bakken har erfart er svekket immunforsvar i
manedene etter en anaplasmose og alvorligere enn vanlig forlgp av andre infeksjoner.
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Det er nd gétt lang tid etter hennes febrile sykdom, nar 9 ar. Bakken har sett pa varighet av IgG-
positivitet(33). Den avhenger av om pasienten har veert behandlet med antibiotika eller ikke. Det er
sterkere og mer langvarig hos pasienter som gjennomgikk ubehandlet anaplasmose,

Sp@rsmalet er ikke bare teoretisk, men hgyst realistisk 3 vurdere, nemlig om hennes seronegative
langtrukne sykdom med preg fgrst av 2. stadiums borreliose og senere 3. stadiums (ACA) skyldes
hemmet immunapparat etter anaplasmose og manglende immunrespons p3 Borrelia, dvs en slags
immunologisk toleranse for Borrelia burgdorferi-persistens senere.

Det forutses en diskusjon i Tingretten om hennes seronegative sykdom. Jeg vil foresl3 at det blir
sendt en serumprgve til det laboratorium som er godt innarbeidet med anaplasmoseserologi i Norge:
Unilabs Skien , att. Overlege Andreas Emmert. Hvis man skulle vaere heldig & finne 1gG mot
anaplasma, er det et sterkt holdepunkt for hva hennes febrile sykdom etter flattbitt i 2007 kan ha
veert og det er en faktor & vurdere | relasjon til seronegativitet i borreliosetestene. | endemiske
omrader for anaplasmose (ofte omrader med kombinasjonen flatt og mye sauehold) vil man finne ett
0g annet menneske med IgG-antistoff mot Anaplasma phagocytophilum. Med den aktuelle
sykehistorie hos Torunn Seim, vil et funn ha en indisieverdi utover vanlig screeningpositivitet.

Habilitet: Jeg kan ikke se at det foreligger omstendigheter som kommer i konflikt med habilitetskrav i
forvaltningslov, forskrift om krav til helsepersonells attester eller etiske regler for leger.

Undertegnede har ingen private eller familizere relasjoner til noen av de involverte, det veere seg
pasienten og hennes familie eller noen som har hatt med saken & gjere i behandlingsapparatet.

Vedlegg:

1. Kopi av kapitlet Lyme borreliose i Norsk Legemiddelhandbok for helsepersonell 2004,
2. Kopi av kapitlet Lyme borreliose i Norsk legemiddelhandbok for helsepersonell 2007.

Referanser:

1.Kjelland V, Stuen S, Skarpaas T & Slettan A: Prevalence and gen otypes of Borrelia burgdorferi sensu
lato infection in Ixodes ricinus ticks in southern Norway. Scand J Inf Dis 2010:42: 579-585. (En
biologisk markstudie for & kartlegge forekomst 0g genotyper av B.burgdorferi p3 Serlandet.)

2.5teere AC, Bartenhagen NH, Craft JE, Hutchinson GJ & al.: The early clinical manifestations of Lyme
disease. Ann Intern Med 1983;99:76-82. (Stor oversiktsartikkel fra Yale University med leger fra
forskjellige spesialiteter. Litt rotet med hensyn til det vi nd kaller 1. 0g 2.stadium.Interessant er at de
refererer noen pasienter som «mildly encephalopathic» (dvs med forskjellige symptomer fra hjernen:
d@sighet, innsovningsvansker, hukommelsessvikt, emosjonell labilitet, svimmelhet, motorisk
klossethet), men bare 3 av disse ble underkastet spinalpunksjon (noe hayere terskel for denne
undersgkelsen i USA enn hos 0ss) og der fant de normal spinalvaeske.)



221-

3.Wormser,GP, McKenna D, Carlin J, Nadelmann RB & al.: Brief communication: hematogenous
dissemination in early Lyme disease. Ann Intern Med 2005; 142:751-755. (Wormsers gruppe ved
Valhalla-universitetet | New York, teller flere kjente navn, omfattende forskning. «Brief
communication» er litt misvisende, det er et omfattende arbeid og en publikasjon pa 5 sider.
Undersgkelsen gjelder naturlig nok B.burgdorferi sensu stricto i USA. Dobbelt sa mye blodspredning
hvis pasienten er i stadium 2 med disseminert erythema migrans som ved 1. stadium og singel
erythema migrans. Ansett a vaere en vekker for god primeerbehandling.)

4. Cerar T, Strle F, Stupica D, Ruzic-Sabljic E & al.: Differences in genotype, clinical features, and
inflammatory potential of Borrelia burgdorferi sensu stricto strains from Europe and the United
States.(Fra Europas fremste kliniske forskningssenter for Lyme borreliose ved universitetssykehuset |
Ljubljana. Medvirkende pa denne us. ogsa professor Steere ,USA. Der hvor man i Slovenia
identifiserte infeksjon med B.burgdorferi sensu stricto, fant man ikke sa store forskjeller i «clinical
features», dvs symptombildet, sammenlignet med infeksjoner med B.garinii og B.afzelii.)

5.Kristoferitsch W: Neurological manifestations of Lyme borreliosis. Infection 1991;19:268-272.
(Professor Wolfgang Kristoferitsch | Wien er en av borreliosepionerene, han er nevrolog, mest kjent
for sine arbeider over sdkalt nevropati ved ACA.)

6.Kristoferitsch W: Neuropathien bei Lyme-borreliose. Springer-Verlag, Wien, New York, 1989.
(Monografi, doktoravhandling om ACA og nerveskade i de aktuelle hudomrader.)

7.Asbrink E, Hovmark A: Successful cultivation of spirochetes from skin lesions of patients with
erythema chronicum migrans Afzelius and acrodermatitis chronica atrophicans. Acta Pathol
Microbiol Immunol Sect B 1985;93:161-163. (Svensk publikasjon fra den | Europa | mange ar ledende
specialist pa hudborrelioser, Eva Asbrink | Stockholm. Benyttet det | USA utviklede spesialmedium for
borreliadyrkning.)

8.Steere AC, Coburn J, Glickstein L: Lyme borreliosis, side 176-206 i Tick-Borne Diseases of Humans,
ed. Goodman JL, Dennis DT & Sonenshine DE, 2005, ASM Press, Washington, D.C.

9.ECDC Scientific Advice: A systematic literature review on the diagnostic accuracy of serological tests
for Lyme borreliosis. Stockholm April 2016, doi 10.2900/309479 (88 sider).(Tung gjennomgang av
tilgjengelige tester for borreliose | forskjellige stadier.)

10.Hansen K, Crone C, Kristoferitsch W: Lyme neuroborreliosis. Handbook of Clinical Neurology 2013,
vol 15: 559-575. (Omfattende spesialartikkel, fgrst og fremst med lang referanseliste.)

11.Harrer T,Geissdorfer W, Schoerner C, Lang E & al.: Seronegative Lyme neuroborreliosis in a patient
on treatment for chronic lymphatic leukemia. Infection 2007; 35:110-113. (Fra Erlangen, Tyskland.
Borrelia garinii ved PCR. Pasienten hadde ogsa leddsymptomer, hvilket illustrerer at immunstatus
ma tas med | vurderingen nar borreliaserologi er negativ.)



-22-

12.Asabrink E:Acrodermatitis chronica atrophicans. Clinics in Dermatology 1993;11:369-375. (Drgfter
de mulige feildiagnoser. Borreliaserologi er «almost invariably» positiv, sdledes vurderes ACA 3 veere
en patognomonisk borreliamanifestasjon, men nevner at pasientene underkastes undersgkelser for
sirkulasjonsforstyrrelser etc. for man forstar hva det dreier seg om.)

13.Bjark PH, Holtmon LW, Brorson @: Borrelia-specific immune complexes in Lyme borreliosis, a
marker of persisting disease and a tool in evaluation of therapeutic effect? Posterpresentasjon (peer
reviewed) ved ICLB Irvine,Ca, 2008.(Spesielt hos barn er immunkompleksforekomsten dynamisk og
faller raskt etter vellykket behandling. Ved ubehandlet muskuloskeletal borreliose er
immunkompleksniviet regelmessig hgyt.)

14.Ljgstad U, Mygland A: Chronic Lyme; diagnostic and therapeutic challenges.Acta Neurol Scand
2013; 127(Suppl.196): 38-47. (Drgfter neuroborreliose opp mot fibromyalgia og chronic fatigue
syndrome=ME.)

15.Bruun Wyller v: Retningslinjefundamentalisme. Tidsskr Nor Legeforen 2013;133:1042. (Fremhever
at retningslinjer kan «underkommunisere betydningen av viten som ikke er sakalt kunnskapsbasert,
spesielt klinisk erfaring 0g patofysiologisk resonnement».»Mye tilsier at fremtidens medisin vil
handle om individuell skreddersgm, ikke om standardisering.»)

16.Jenum PA, Mehl R, Hasseltvedt V, Bjark P: Lyme borreliose. Tidsskr Nor Laegeforen
1994;114:1968-1973.(Gjennomgang av historikk, epidemiologi, Meldesystemet for
infeksjonssykdommer(MSlS), kliniske ytringsformer, diagnostikk og behandling, Satt opp som en
«laeringsartikkel» for norske leger.)

17.Ljgstad U, Skogvoll E, Eikeland R, Midgard R & al: Oral doxycycline versus intravenous ceftriaxone
for European Lyme neuroborreliosis: a multicentre, non-inferiority, double-blind, randomised trial.
Lancet Neurol 2008;7:690-695. (Bredt markedsfgrt som studie som tilsier at 2 ukers doxycyklin bgr
veere standard ved nevroborreliose. Studien er mht metode Og presentasjon forbilledlig, men siden
det er helt overveiende tidlig nevroborreliose med facialisparese og Bannwarthsyndrom, har ikke
studien utsagnskraft (power) til & rettferdiggigre en slik konklusjon.)

18.0ksi J, Kalimo H, Marttila RJ, Marjamiki M & al: Inflammatory brain changes in Lyme borreliosis.

A report on three patients and review of the literature, Brain 1996;119:2143-2154. (Beskriver fun nog
behandling hos 3 pasienter med uvanlig nevroborreliose. De hadde ikke borreliaantistoff i
spinalvaeske. Uvanlig behandlingsresistente manifestasjoner i hjernen. Artikkelen er en vekker i
forhold til preferanse pa enkel og kortvarig nevroborreliosenbehandling.)

19.0ksi J, Marjamiki M, Nikoskelainen J ,Viljanen MK: Borrelia burgdorferi detected by culture and
PCR in clinical relapse of disseminated Lyme borreliosis. Ann Med 1999; 31:225-232.(En serie
pasienter med veldokumentert behandlingssvikt av en utgangspunktet solid behandling.)



-23-

20.Aberer E, Breier F, Stanek G, Schmidt B: Success and failure in the treatment of acrodermatitis
chronica atrophicans. Infection 1996;24:85-87. (Anbefaler pga behandlingssvikt med 20 dagers
behandling doxycyklin 200 mg daglig i 30 dager. Relevans for Torunn Seims tilfelle.)

21.Keimig EL: Granuloma annulare. Dermatol Clin 2015;33:315-329.(Fra Northwestern University,
Chicago)

22.Ziemer M, Grabner T, Eisendle K,Baltaci M & al.: Granuloma annulare —a manifestation of
infection with Borrelia? J Cutan Pathol 2008;35:1050-1057. (Har funnet spirocheter | nesten alle (vel
80%)biopsiene fra granuloma annulare ved sakalt focus-floating microscopy, mens PCR var positiv pa
kun én.En slik diskrepans svekker troverdigheten i publikasjonen og skaper tvil om falsk positive funn
ved mikroskopien.)

23. Aase A, Hajdusek O, @ines @., Quarsten H & al: Validate or falsify: Lessons learned from
microscopy method claimed to be useful for detecting Borrelia and Babesia organisms in human
blood. Infectious Diseases 2016; 48:411-419. (Fra Folkehelseinstituttet, Veterinarinstituttet,
Sgrlandet sykehus, Linkdping Universitet, Institute of Parasitologi i Ceske Budejovice, Tsjekkia.)

24.Miklossy J, Kasas S, Zurn AD, McCall S & al.: Persisting atypical and cystic forms of Borrelia
burgdorferi and local inflammation in Lyme neuroborreliosis.. Journal of
Neuroinflammation2008;5:40,1-18. {Kanadisk,amerikansk sveitsisk publikasjon som dokurnenterer
funn | hjernen hos 3 pasienter.)

25. Aberer E, Kersten A, Kiade H, Poitschek C & al.: Heterogeneity of Borrelia burgdorferi in the skin.
Am | Dermatopathol 1996;18:571-579.(En studie pa formvariasjon av B.burgdorferi | hudbiopsier. Fra
Elisabet Aberers gruppe,@sterrike)

26. Murgia R, Piazzetta C, Cinco M: Cystic forms of Borrelia burgdorferi sensu lato: induction,
development, and the role of RpoS. Wien Klin Wochenschr 2002;114: 574-579. (En mer
laboratoriebasert studie pa de samme fenomener som publisert av @ystein og Sverre H. Brorson fra
Norge. Professor Marina Cinco , mikrobiolog ved Universitetet i Trieste, har i mange ar veaert en hgyt

respektert borreliaforsker.)

27. Ljgstad U, Henriksen T-H:Management of neuroborreliosis in European adult patients. Acta
Neurol Scand 2008,117(supp!.188):22-28. (Norsk artikkel. Betoner at man mé& ha to nivaer av
diagnostisk presisjon: “definite” og “possible” for nevroborreliose. Kommenterer CXCL13 som en
interessant ny test pa spinalvaeske og at den kan sla ut fgr man far noen antistoffer mot Borrelia i
spinalvaasken.)

28. Kaplan RF, Meadows M-E, Vincent LC, Logigian AL, Steere AC: Memory impairment and
depression in patients with Lyme encephalopathy: comparison with fibromyalgia and
nonpsychotically depressed patients.Neurology 1992;42:1263-1267. (Omtaler tilstanden hos Lyme
borreliose pasienter: “usually a subtle syndrome of memory impairment, difficulty concentrating,
sleep disturbance, irritability, fatigue, or emotional lability”.)



-24-

29.Aberer E: The dermatologic spectrum of Lyme borreliosis. Wien Med Wochenschr 1995:145:165-
170. (Enda et arbeid fra en nestor | dermatoborreliose.)

30. Butsch F, Weidenthaler-Barth B, von Stebut E: Granuloma annulare. Hautarzt 2015; 66:867-875.

31. Bakken JS, Dumler JS: Human granocytic anaplasmosis. Infect Dis Clin N Am 2015;29:341-355,
(Stor oversiktsartikkel skrevet av de to som fgrst kartla denne infeksjonssykdommen | USA.)

32, Kristiansen BE, Jenkins A, Tveten Y, Karsten B & al: Human granulocytzer ehrlichiose i Norge.
Tidsskr Nor Laegeforen 2001;121:805-806. (Kasuistisk meddelse om 2 tilfeller i Telemark.
Veldokumentert. Tilstanden har senere skiftet navn fra ehrlichiose til anaplasmose.)

33. Bakken JS, Haller I, Riddell D, Walls JJ, Dumler S: The serological response of patients infected
with the agent of human granulocytic ehrlichiosis.Clin Infect Dis 2002;34:22-27. (Her gjelder selvsagt
at det er den gamle betegnelsen pa anaplasmose som er brukt, navneskiftet kom senere. Det er
riktignok ikke mer enn 42 maneders observasjonstid p3 pasientene. PA det tidspunkt skiret de
ubehandlede sterkest i antistoffutslagene, men vi mangler kunnskap om sannsynligheten for funn, i
vart tilfelle naer 9 &r etter suspekt sykdom.)

Kopi: begge parters prosessfullmektiger.



7

nsillitt mied svelgbesvern lymfcknulesvula
oz ot palpabisl forstrrct milt. Feberen er ulie
langvarig og kan vace | fese uber Lymfcknnte:
cuitaten er vanligvis mest umalt pd hudven, men
ot ofte generalisert  Gulhwite farcfonnige
beleantnger pd tonsitlene er relativt karoktetis-
tisk, Andee ifestan er gl
tegn il hepaitt, oyelokksodem, putekhkiall
enantens | ganen o2 av op il utslen. Ampicil-
Hinbehandling gir s mer can 90 % et wraky
kulupapulest el Symp antas
foren lig del i ,.'_"_‘ ingel,
Romplikasjoner, Faryngo-tonsillitten Kan &
seneringsprobdemer of enkelte pasicter Kan
apdh [ respirasjosproblemer pa gninn 4
virdruksjon 1 haleen. En sjelden, atorliz Kom-
phikaggan cr miltouptor som cn falgs ov at il
tit hlir gor o spre o Jott sprekkes ¢ tHlkpyt-
nime H twinee, Andre sjeldne komplikdgjoner
or i an Guilln-B: i
hamelytidh ansun, perimyolandin of

fe tombocytopeni. Enkalte av disse
Komplikasioner antas & kunne Viers € dircht:
folpe wv viemreplikasjon. Maligne lymfoproli-
ferative sykdammer sees spesiell ved jmmn-
Jefekier, men kan oppine sporadisk i pre-
Jispwe_m!r d‘!v-:lk.

1]
lodbilde med stypiske tymfocyuer, Pivisning
s hoterofile  antistotfer ) hnrfis‘w_xlcr

EHNA (Lpsteu-bair nuclear aptigeni-antistoll
twder pd en akut primeerinfeksion. )

\fcf MV mononukleoss plvises 1M unti-
stoff mit CMV

Ride SBV= og CMVevinssutiast mononukle-
ase gir acsten alltid forhoyet niv av leveren-
Zymer,
Propncse, D flesie blir bra i lopet av noen
uker. hos neen kan det ta litt lengee tid. Milt-
ruptur o wikling av milign ymfuproliferatn
avkdom kan | gehlne vilfieller g fatal utgang.
Rehandling. Bebandlingen er vanligvis Lm
symplomatisk. Pasienter med uitall svelgbe-
svier og sespitasiuaspablemer kan keeve ‘sykc-
husinnleggelse ned | | vmshet |
Jing. Ved walt obstnksjon i svelget kan man
ha nyhie 4v glukokosikonder. Behandling med
aciklavir soppet vinsreplikasjonsn, men har
ingen ¢fickt pi sykdomeforlopet hos eller<
frivhee, Ved komplisere, alvotlige FBV-infek-
oner bt sypmplomens antas & hunie Vit
on folge 4y vitusteplikasjon, anbefales betamnil:
g et aiblovir i sillegg vl glukokortikoider
Profylakse. Der e ingen siniltefare hyis man
unngdr nar oral stmhinnekontke Smitteover-
foring kan skje vad tlodiransfusjon. Miltipt
torebypeis ved § unngd Tysisk aktivitel s
Kan medfote traume mas miliregionen 5 fengs
milten cr forstorret.

it 1

se

(Monospot ok} eller Paul-Bunnells J

s problemer med diagaostikken Ran dragno:
can opsh bekretice ved pivisning av witusspests
fikke antistaffer hvor [gM og LG andstofl mot
VA (vinskupsiditigen) og  mangel e

Leg og prep

L1300 Avciklovie valaciklovir s, 666,
L1A Antivirale midler s, 654,

L3.7.1 Glukeketihoider for systentisk
effelit o Iokal inyehajon 4. 772,

T1.4 Lyme borreliose

ferie L o mang

Clenerelt, Lyme boreliose ¢1 ad den alisep-
1. ‘ de ek i il

i bz

vikiig 1 Skandinavia, Infeksjon med flere acta
hos stmme péison Trekommnier.
Enideaniotogh. Lyme borreli

kel o k B

hilder

Jieferi, Mikioben har et storre dyrereservoar
muligens viktigst Dlang visse smignagere, og
ireerfores ved bin av edderhoppdyeet an (xo-
des gicinns), ofte kalt askanhjvrme e akaue

manne:

Ettologl. Del er hovedgakelig tre Jiter som o
Stsak til human sykdom: B bogdorfeti s
il g ¢

aricte s e vanlig | USAL B

Morpe farst og (remst § kysibeltel fea venske
gmf;u:n il op med Nord-Trondelag. Flest 0l
Teller or i de seners e regiatran § Gatfold, Vel
fold, Telemark, Agderfylkene samt Mors op
Romsdal. lxodcs ricinus finnes § mer eller min
dre rikelige mstigde § cgnede hiotoper. Risiho
finn sybdum avhenger v i hvilken grad fhatn
er infieeer v B, bongdorfen,

ol Europa. sam! B, aleelii som er spesicht

L e plposs

enoksymetylpenivilin
kg e 201 dager,

o Acradermatiiis chronien strophicuns:

Dhase Dakageyhlin 200 g dapisg o

Ghatund huss bamh
Inkaveyklin 4 kg dagliz

! in 40 mekg dagliv
iy -

Bureella-avtein: Dot er fngea chighat om
!?t“n.m\il|nss»3|~15';|q|rn Mintmuay behaid
i il 2 gplakely 20 dager men punge
uldier 23 <30 e

Pl Duksvanblin 200 my Jaglip.

o

Smokgwillm 40 mg'hy dag-

Neyeaborrelisues
@ Pebney

wlics

srorait 200 g dagliz b
« 200400 e dag-
sne. Bosen bur du

T
Benryipenicitlio i v SUngeke <43
14 eller

uLon kg ibuyar 2/
dany daghig 113 dag; 2
Oabsyepklin peeralt 3 mgthg daslyn
U ger, o, ned hevere dose,
5 P

3N

ler
iy e M ngeky oy T gd

hie Tt
bk L

L dger,

wobilogp e P

Sympteier. B, burgdorfeit ar evaen 1l i
winzdere Aere organsriorgansystemser. Viktigst
et sykdom | b, perviessstem og ledd. Dasd
Ijerte, ayne og kever kan infiseres. Deter wnlig
Alele inn den lumane barrelinge | ore stadien
i, Tidlig lokalisert sykdom:
dager cuer inteksjon, ks
Erythama migrns, ¢v. med
slog av lymfad i il
mer.

Tidlig disseminert sykdom: (3 uker il ea. |
ar fra infeksjon

- Allmenusympromer

- Anralgerantritter

Myalgict

Multiple ervthemu migranslesjoner
Benignt  lymbacytom  {predileksjons-
sted: arer, arcolae ey
AV-BIUR oy imyoperikardint

Meniz radikulite, meviin
unfiuvis

steade ini-
Yy

cnn 12 midnedu
Acrotdermatit

- Kronisk sykdum i nervesysemet
D¢l er spesicht vikeig A viere R ov
milde, meninginiske svmptomzne bos barn,
borreliainfuksjun som disak til tecialispazess
warat meningotadibulinee med nigreminde op
stetke smerter {ofte belegnet sam Bunnwarth
syndrom). paceser vg cerebrale sympiamer,
Arteitier er mona- eller oligosnik J
elt lokaliserl 1! statre e
Ieksjon sout det mest 1ypiske, Noen
fremviser symptiner (r flere organsystemes
Gamitidig, Invasion 1 tamishmbinue, cv gatio.
wtestinale symptomer relatert 1l datte, samt
betydning B pembstens oy Bowclianichsion
&t ennd uavklart
Mingnostikk. Hudmanilestasjonene ¢ finst og
trensl en klinisk diagnose, Blopsi tl dyrking
qutfores kun et fuall steder | Noargey hitn viere
av verdi i tvilstilteller. Brythema migrans med
tydelig ringlorm og senkval avbleking er vaa-
Jigst, men ph underekstreniteter fremkommar
detie av o til kun eter elevasjon, Leswanen
kan hier | utgangspunktel vise se med hma-
gen roddine Ved coydisma migimas or serala-
ik undersokelse i mer enn 50 % av lfelzne
argaliv, Vo acrodennativis chironiva o dol el
il paviselige antistofer Ved noveobeneliose

u elter debul av
Unilersohelse 2v =

<t pardr,

o Tokare
- Fennksymity
andl YR 0
eller
- Doksyeykiing 200 my
ctier 1O g geeget

i idlin [
Chbaadm

daglig i 14
anbefalt dowetin,

Internesyonali e
i

deratter 5 makg o
(Eryteomycin har
ag bur il wss T
warmmalt ikke bruk
20 Mobiple enyibema migrans o hovrelia-
lymulpeyton:
4. todene Diskayoshlin 200 an dasliz ) L
dager

Koabiiasjensr v amtimikrabielle midler oy
cksnemt g behandlingavargher or svake
dukvmeniert Del fareligger Rasuistiske aie!
delelser hivor betundlingsvarigheren hae veer
arepet by oy forskjellige opplegg med «puls
terapin har vieet bewyttee. Det anbefides & hen-
vise 1l hehandlingssteder med betydelig erfa-
ving ved spesiclle problemsr

Prognosen er nommalt ged ved adekvan
chumfling, Ved sent dingnostiser! nevrologisk
syhdan er hetbredelse ikke alltid mulie, Acro-
dertitis ¢lranica atraphicans vil ponmaki
evcerlare variye hudforandringer. Noen tilfella
Ay borreliaartrlu syvaes opsd A mediore vari
{eddbes. Ny heluandling. ey, spesielt lang-
warlg, bor roftes med spesialist,

Cystiskz persistensfonmer wv mikroben fores
komitner uaiber Farskjellige forbold. Borydning
for behan:llingsealy og svarigher er ennd ikke
avklart,

Konatroll og applolging. Opplolging  sewlo
sisk e veve av verdi. mon pasieniens foeblic
ofts sumpositie Det Kan £ mspet Ling tid,
Nene A, for man ctiar adekvat behandling o
tliredgstilende Glinisk respons, ser tterfall i
aosistoffer. Den Kliniske  bedomnmelse  2v
rehandlingselleks, inklusive spinalveskekon
wroll nar det er nelevant, blir det vesentlige.
Brofylakse. L ulsaite orwdfider [angs Kusten baz
mian ved ferdsel | ferrengel vare dekket med
Klasr shik ar AL ikke s8 den fester seg, Tnseke-
mudler kan benylles. ispeksion av huden oy
ek feming av fastsittende i anbelides,
Ristko for borclinsinite vker veseotliy wod
kontokttid nver 24 limer, men er fortean
et FE Kan fjemes micd fingoene eller
pinett, Vadning letier femingen. Kjemishe
stoffer, fow eller Tignende Frarides da de forsine
kee dben Dho ec ik wiktig on en del av bin:
redskapen skulle sine igien i huden. Den vil
avstoles som et anngt overladisk fremmedte-
gee Kinurghshk inagrep v vanliguis unodven
Jdip

Pafucing av antimikeebicll sdrsalve pi
Littatedd etter MR antas 4 ha en viss verdis
Risiker for sekundzrinfeksjon reduseres, nudi
zens wesd risivo for homrealinsminte. Tetracyh-
Ive Kiln evs Torsokes,
postzkspasispmell pruty
vhlin 200 mg gitt som ep enkd
ol dog etter anbir,

eystitl of; pyelonefii

i nyliz wiviklet vakeine
hoprense! heshynelse av
e e forelopig Tie aktuetl i vant Lad

Legemiddelomtaler oy preparaten s
L1231 Amoksicillins. 610,

L1281 Agitromyein 4. 620

L1.2.1.1 Benrylpenicillin «, 607

T1.5 Urinveisinfeksjoner

Generclt, Infeksioner | rinvelone cinbaiier
wrethritt, parurethr: whafonzr, prostatin
De Meste infcksimer ¢r
igende, men hematogens infeksjoner by

de ovie nrinvelene kan fnrckomne,
Etlolopl. Urinvewinfeksjonene skyldes
hovedsak gramecgative intsstinale stavlshic-
Tier {Excherichin culi, profeus, kkehgiella m 1),
men ogsd caterokekker op sjelinces koagul
sepositive stalylakokker kan Trekomme. Hin
yugre kvinner er Stuphylucedeus <apruphyti-
cus en vanlig drak. I

Urethrin og akuit cpididyanitt lue. tozie
menn {under 35 36 iy hdes aftcst gonokohkar
eller Klamydia. Hos eldre mcnn wil en akull
epididymitt oftest skyldes kolifurme h.ikh:l[u{r

I 1
op i .tﬂl'd <n s !
?;n, :‘? ko tiing 1l instrametitenng s unn-
seigne,

er whihdis vane

Orkitter og epididyinie.o
igwis virus (oflest paretittl.

Obahubsjon. steindannelse 1 UTIVERTES,
Keateterisering og andre Tukivrer sum s:lid.
ol for e

f

Restarin,  saginalprolaps, e il
refluks, misdanneluct, blradieniblern liner

sjonsforstymel : wlbs mllitus wed-
forer ogsh okt frekvens av uritrveisintehapener.
Vios eldre kvinner oo progeniial slnnbinngaale
en uv sle wikhipste disponenznde dnaket e

opsh s 42)
T1.5.1 Nedre urinveisin-
feksjon

Symplomer. Dysun o pollatiun, Swrlie hos
trarn, men ogsd hus eliln: Kan it eisintizhsp.

net viere

e tenii (U}
5. 0 hevhuseytien |
sk umn, ket ik

L M
1 per l) sadd sunlig
on ke pd
o
r\"\_ LEal

=1
s fder 1Y Bkt
Ltegplopish, wndarsibets

Fas i iy

Ihidange e dssen vl foy
Jopires s

indligz oo

nw

Tahterier i I

PO I
frm et

- sl av
R M Forh

A AL






“ll

=

)

 Cardigl borrelivse (oftest AV-bloRk 1y fur-

b Ly fanaelise

kg Vied probleme mad ding-
pien ngrad Fekrefies ved pdvis-
fang v vinmsspesiikke antisiotla ot 1M o
It antifl ot YOA Priuihapstdanngen) og
g pd EBNA (FpstennBarr mclear antigend
sl ydst i en akutt prmrnnfekajin

Ve L3IV motionukleose piaises LM antistofi
SN
(V- ag CMV-situsuting mononukleose
gt nesten alleid Toehinect aivd av leverenrymer,
Propnose: e Noste Blir bra | loper av noen uker,
s nocn bkan ot in Din fengee id. Miltrapror og ute
vikiing av matign lymfoproliferativ sykdom kan 1
sjebdne uifeller gi ol vigang.
Behundling. Hehandlingen e vanligvic kun
wmpomatak Pasienter mad upalt svelghevier
ap neiasunspiobleser fon kreve sykehusing-
Lreaeles med parentes vaskebehandling. Ved ut-
£l obstrkspon 1 svelpet kan min L ayite av giue

Ti.4 Lyme

Cenerelr. Lyme bomeliooe or nd den Alaeplenie
etegnelse pi de mangeaneds sybutomphilder for-
Araaket an spiruketen Horrelia unedorien. Miko-
ben Bar ot storre dyrencrervosr, muligens Viktigs
blane wisse sindghogere, vg tverfurcs ved bt v
edderhoppdyret it (xodes ricinug), otte kal
ko eller wekaumants

Flolagi. Det o hovedsakeliy tre dter aan e fir-
wik 121 human svkdom: B, hunpdorfen densu stricit
sam gr santig | USA, L parinie <om or v lig | Fur
wopa, st . afrelii som ef spestelr vikiig 1 Sken.
¢ v Indeksgon med Nens saer hos sanume pore
wn forekammer.
Eptdemintogi. [ yme L

copee Timt o Tem | bystboliel i svenskegeon-
st ol ag med Noal Trondalag. Fhasulfdler er
e senere dr regittert i Ohafold, Vesttald. Teles
sderfyliens sime Mot gz Romsdal, Txo-
Cimies finnes 1 mer ellee mimdee vikelige
mempar 1 cgnede Witoper ks for sybdom v
frenger e 1 beilhen o (Kilen er infiseny v,
il burgdotferi

Symiptomrer. B koo bae conein itd invade-
= Mlere onganer Orgarsy demat, Viktigsd o sylkiloay
I B, pervesymem og bl DG ijete, oyne o
Ve am inftodres, Deter vanbie o el maden ane
inarie burelion: 1 e sadier.

1 Tidhg fohaliveet sybabun Bepy e 3 0

ster dnfekginn, Yo vare ey uhen euthong

B Forek: o b

ha 13 mgke « 1 20

Vebteyy <1

okustibunter, Pretondiing mad aciklovir stapper
vinssreplikasjonen. wen har ingen etlekt pa syk-
dumsfnropet hos ellers Friske. Vod kompliszne,
alvortige ERY-infchsjoner hwar syaipianmand antad
& kune viee en folge dv vinusreplikasjon, anbefy-
fex behandling med Fciklovip i fillege it whibokor-
Tikander,

Profylukse, Det ef ingen smivetare hvis man wi-
gir mer onl hinnekontakt. Smi furing
wean shije ved blodusmefusjon. Miltouptu forchyg:
yes ved & unng fyaisk aktiviey som kan medfore
traume mot miltregionen s lenge milten er for-
slevrrel,

1 egeimiddelomtaler oy prepavater, se:
L1430 Aciklovisvalagklovir s, 057,

L1.4 Anfivirle nsidier s. 643,

1.2.7.1 Glukokorikoider Gor systemisk efickt
g lokal injekeion s, 764,

borreliose

migruns, ev, med varicrende mnslag av Tembad:
caopati og allmennsymptomer, Det er aylig do-
hpnentent ab bakteriemt med B, burgdorferi
Kan shje allereds i tidlig fase av erythemn mi-
ghans, ([et commer ¢f pofungial Tor dizseminert
syldomn tinlig & forlopcl som man tidligere ikke
Tl vasert sacelig opplan av.)

2. Tiidhg dssznincet sybadom: B ukee 1l ea e
fra infekgjon.

A T {xed artopeirk boresli-
s vanligyis uten feher)
Artralgictioneer

- Myalgier _

Mulhiphe erythona migmnsiesjonet
Benignt lymiucy ipesdileliz
aper, prenla manimas)
AV-blokk o myopankardilt
Ncningity, radikulin, navetl
1 fen disseminen sykdom: Yantigvis merenn 12

avineder etter infeksjen
Acrodenmatitiz chronica atraphicans (st
typick med dypt radhouns tudForandringes
ph hetder oglellen forters doesalsidde, ikhe
sjeldin aeymmerrisk)
Kronishe Teddy, muskelplager
. hroaigk sykdom T nervesystenel
Dt er spesiclt wiktig 3 vivre Klar ovee e ol ik
e, meningiitishe symptamene hoe bam, boryeline
Tilehsgan s skt cialispangse sanit g

o B X
fenwlpeawilin fr S mgke by
ager, aller
Cetniaen i v 5035 g thoyst 2 e

dug daghig r 14 dager

seyruborreloee mied lang vanghet bos vurderes i

1t med erfarimg; i behandiing av Lyme bor-

dager. relivge.
Aoveoligeartritt: el o fgen enighat om bas anstepencrasjons cefalosporiner ¢f ke virk-
Jwdiingsyangheren, Mhaimuay behumdlings  sonme,
i or nmtakely 20 daper, e mange foveenek- Rombinasjoner av ikrobiclle midier og ek-

e 2% MEgage

o Todsnes Do
HORSTIRN

[

- E-12 5 Dokeseyklin £ mgth daclig.

eyklin 200ime x| (eiker

sgeomi fang Behandiingavarighet er generely svakt
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jaticinessig stette vod langiomt fallends antlsieii
aivi Dl aheliles & heavise til behandlingssteiler
wnedl betydeliy o fring ved spasielle prablemer.
Prognossn ef nommalt
firge. Ved sent dingnostiser neveologish sybdom
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—opriphet or ennd ikke svklan, Brok av retronid-
o) 0 unvalele pasienier er en utpovends behand-
fingsform sam Torclopig bor rescraies bt sodt
it betydelie behandlingeerfaring. (Evslik el
brukes eaten wokiansicll med el annet egnet
vtk ol Dinasfon. men kompantive 0g
Kool berte <du cr en mangel.)

Huntrail og oppfalzing. Opplalging i1
< av wendi, e pastentens torblir ulte
Chet Ran ta miepet Lings G, fere ar, for
oan gt val behandling w 3
Fhimast, resprones, et Hterfall § 4
niske b 132 av Iehandlings
spimalvzeskekontroll wir det er pelavant, Blie det v
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T1.5 Urinveisinfeksjoner

Generelt. Inicksjoper 1 wrinveiene  omfhtter
hrill, micksjoner, p i, eys.
it o pyel De MNeste infeky € oppsli-
gends, men hemmtagene infekgjoner av de ovre
urinveiene kan forekomme,
Etiotogi. rinveisinleksjonene skyldes i hosedsak
a wative  Intesiinal baktericr | FEtche-
richia coli, proteus, kicbsiella m L), men oysd en-
terokokher ng sjeldnere koagulasepositive stafvlo-
kokker kan forckommez  Hos yogre Kvinaer <
Staphwlococtus saprophyticus en vanlig drak,
rethrint o akunt epididymitt hos yagoe menn

tunder 35 4 abvldes ofieit gonokolber elfer kla-
rrydia. Hes eldve senn vl en sl epididy min o
tent skyhdes kalitorme bukiericr o oppstd i forbin-
detue med en urine eisinfeksjon, ev, nyining ol
strumenteriog b urinveiens,

Qrkitler vy epidilymo-erhatler shyldzs vanfigvis
virus (oftest parotie),

O‘hstmk\'jun. steindunnelse L urinveiene, kateter-
i::nng o andre I’?kh-!e_r som gir alimhinnelesg

basert pA pivise
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