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ca. ett år etter avsluttet behandling viste be-
tydelig tilbakegang av tuberkulomene (fig 4).

Diskusjon
Pasienten hadde disseminert spredning av
M tuberkulosis til en rekke av kroppens ind-
re organer (lungene, urinveiene og sentral-
nervesystemet). Denne kombinasjonen er
meget sjelden i Norge i dag. Årlig meldes
urinveisaffeksjon hos 1 %, miliær spredning
hos 1 % og sentralnerveaffeksjon hos 0,5 %
av alle nye tilfeller med tuberkulose (5).

De aller fleste tuberkulosepasienter i Nor-
ge i dag er utenlandskfødte. Man antar at de
fleste av disse er smittet i opprinnelseslandet
eller under reisen til Norge (6). Mange asyl-
søkere har trange og dårlige boforhold også
etter ankomst til landet. Vår pasient bodde
sammen med en rekke av sine landsmenn
under meget vanskelige forhold. Siden han
tidligere var BCG-vaksinert, var uten kjent
tuberkulose og hadde negativt skjermbilde
av lungene ved ankomst til Norge, er det
mulig at han er blitt smittet her i landet. Den-
ne mistanken ble styrket av informasjon om
at en i bofellesskapet hadde startet behand-
ling mot mistenkt lungetuberkulose før vår
pasient ble syk.

Epididymitt er den vanligste manifesta-
sjonen av urogenital tuberkulose (7). Den
mest sannsynlige patogenesen er hematogen
spredning til en nyre fra et primærfokus i en
lunge. Etter reaktivering kan tuberkelbasil-
ler spres via urinveiene til prostata og sæd-
blærer, deretter retrograd til epididymis.
Andre smitteveier til epididymis kan være
direkte hematogen spredning dit, seksuell
smitte eller smitte ved intravesikal BCG-
terapi ved overflatisk blærekreft. De fleste
med urogenital tuberkulose har også nyre-
affeksjon. Vår pasient hadde verken sym-
ptomer eller tegn til dette, men urindyr-

kingen var positiv. Dette tyder på at han
mest sannsynlig hadde et lite fokus også i
nyrene.

Miliær tuberkulose har ubehandlet dårlig
prognose. Det er vanligst hos immunsvekke-
de (3). Hos vår pasient fant vi ingen baken-
forliggende årsak.

Cerebral affeksjon av tuberkulose er også
en meget alvorlig tilstand. Avhengig av nev-
rologiske funn klassifiseres denne til sta-
dium 1 (ingen utfall), stadium 2 (utfall uten
bevissthetstap) eller stadium 3 (koma) (8).
Steroider er nå anbefalt ved alle disse stadie-
ne for å forhindre eller begrense alvorlige
komplikasjoner. Men på behandlingstids-
punktet var det mer vage retningslinjer, og vi
konsulterte fire infeksjonsmedisinere, som
alle mente steroider ikke var indisert. Uan-
sett stadium vil man også forlenge den ordi-
nære medikamentelle behandlingen. Uten
behandling dør pasienter med tuberkuløs
meningitt vanligvis innen seks uker, med
adekvat behandling synker mortaliteten til
ca. 25 % (9). Blant de overlevende vil om-
trent halvparten ha ulike grader av varige
nevrologiske skader. Vår pasient overlevde
uten noen form for nevrologisk sekvele.

Etter oppstart av tuberkulostatikabehand-
ling får en betydelig andel av pasientene en
såkalt paradoks reaksjon – den eksisterende
sykdommen forverres eller det kommer nye
lesjoner på tross av adekvat behandling (10).
En slik reaksjon er uforutsigbar både både
når det gjelder debut, varighet og alvorlig-
hetsgrad og er sannsynligvis immunologisk
betinget. Vår pasient utviklet sannsynligvis
dette, i og med at han fikk økende hodepine
og epididymitt på motsatt side under på-
gående adekvat behandling. Ved en forver-
ring av tilstanden må en slik reaksjon ikke
forveksles med behandlingssvikt eller andre
komplikasjoner til sykdommen.

Denne sykehistorien viser at helseperso-
nell må ha lav terskel for å mistenke tuber-
kulose hos utenlandskfødte som oppsøker
legevakt eller akuttmottak av ulike grunner.
Trange og dårlige boforhold for asylsøkere
representerer en betydelig smitterisiko ved
lungetuberkulose.

Pasienten har gitt samtykke til at artikkelen blir
publisert.
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Kommentar

Noen sykdommer kommer tilbake2028–9

Effektive medisiner og omfattende fore-
byggende tiltak ga i 1960–70-årene håp om
at tuberkulosen var under kontroll. Både glo-
balt og i Norge sank forekomsten, og insi-
densen her i landet var blant de laveste i ver-
den. Flere faktorer førte imidlertid til økende
forekomst fra midten av 1980-årene. I flere
land har kontrollprogrammene brutt sammen
på grunn av krig, overbelastet helsevesen og
mangelfull forståelse for nødvendigheten av
ulike tiltak (1, 2). Økningen i insidens glo-
balt skyldes i hovedsak økt reaktivering og
smittespredning på grunn av hivepidemien.
Her i landet er det i stor grad flere tuberkulo-

setilfeller blant innvandrere som ligger bak.
I tillegg har vi fått økende utvikling av resis-
tens, i hovedsak på grunn av mangelfull
medikamentetterlevelse og kontroll.

Et av de viktigste milleniumsmålene for
WHO var reduksjon i forekomst av og mor-
talitet ved tuberkulose (3). Det viktigste til-
taket – DOTS-strategien (direkte observert
terapi) – har lenge vært anbefalt også her i
landet og har vært søkt gjennomført ved
hjelp av tuberkulosekoordinatorer. Det har
vært reist tvil om nytten av DOTS-oppleg-
get, som kan føre til stigmatisering og ofte er
problematisk for mange pasienter. Det er

imidlertid meget viktig at pasientene følges
nøye opp, for også ved Oslo universitetssy-
kehus, Ullevål, har vi sett utvikling av mul-
tiresistent tuberkulose (MDRTB) og sekun-
dær spredning til en rekke pasienter som føl-
ge av mangelfull oppfølging, hovedsakelig
i et innvandrermiljø (upubliserte data). En
vesentlig del av tilfellene av multiresistent
tuberkulose i Norge skyldes mangelfull opp-
følging og behandling.

Mens vekttap, nattesvette, høy senknings-
reaksjon og anemi ofte skyldes malign syk-
dom, bør man hos innvandrere først og
fremst tenke på tuberkulose. Sykdomsbildet
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hos innvandrere og ved hiv er ofte annerle-
des – sykdommen opptrer gjerne i form av
ekstrapulmonal tuberkulose, som belyst i
kasuistikken over.

Folkehelseinstituttet har nylig revidert tu-
berkuloseveilederen (2). Mens standardbe-
handlingen tidligere var en kombinasjon av
tre medikamenter, anbefales nå oftere bruk
av fire, inntil resultatet av resistensbestem-
melsen foreligger. Ved mistanke om multi-
resistent tuberkulose bør det i tillegg også
vurderes å gi et aminoglykosid (amikacin).

Bruk av kortikosteroider har vært kontro-
versielt. Ved oppstart av tuberkulosebehand-
ling blir det frigjøring av antigener – med økt
betennelsesreaksjon og såkalt paradoks reak-
sjon (forverring av symptomene). Ved tuber-
kuløs meningitt har det vært vanlig å anbefa-
le steroider, selv om det har vært stilt spørs-
mål ved dokumentasjonen av effekt (4, 5),
og noen fraråder dette. Etter nyere kontrol-
lerte forsøk og i metaanalyser konkluderes
det imidlertid med at steroider gir redusert
mortalitet både ved meningitt og perikarditt
(1, 2, 5, 6). Steroidbehandling gir også raske-
re symptombedring ved lungetuberkulose og

demper en eventuell paradoks reaksjon. Un-
dersøkelser tyder på at det ikke er fare for re-
dusert antituberkuløs effekt av tuberkulose-
medisinene (5). Ved samtidig hivinfeksjon
med lave CD4-tall anbefales det å starte hiv-
behandlingen etter to ukers tuberkulosebe-
handling selv om man da kan få en sterkere
paradoks reaksjon, men utsettelse av be-
handlingsstart har særlig i utviklingsland gitt
økt mortalitet og anbefales derfor ikke.

Rifampicin og isoniazid er hjørnesteiner i
tuberkulosebehandlingen. Ved følsomhet
for disse er seks måneders behandling nok
ved pulmonal tuberkulose, og også i de fles-
te tilfeller av ekstrapulmonal tuberkulose.
Ved tuberkulose i sentralnervesystemet og
ved resistens må behandlingstiden forlenges
til minimum 12–18 måneder (2).
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