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Denne kasuistikken demonstrerer en god og
systematisk tilnærming til en pasient med
progredierende nevrologiske utfall. Klinisk
undersøkelse viste hjernenerveutfall og etter
hvert utfall fra perifere motoriske og senso-
riske nerver og fra sentralnervesystemet.
Høyt celletall og proteinnivå i spinalvæsken
tydet på meningeal inflammasjon, og funn
ved MR og nevrografi tydet på affeksjon av
nerverøtter i hjernestamme og spinalt. Til
sammen passet dette med arbeidsdiagnosen
meningoencefaloradikulitt, og videre utred-
ning og behandling kunne rettes mot dette.

Det er ofte vanskelig å skille mellom auto-
immun og infeksiøs etiologi ved meningo-
encefaloradikulitt. Ettersom dette er en po-
tensielt livstruende tilstand, må mulige år-
saker behandles parallelt med utredningen.
Denne pasienten ble behandlet for mulig
Guillain-Barrés syndrom, nevroborreliose,
mykoplasma og herpesencefalitt før en enty-
dig antistoffprofil ga diagnosen skogflått-
encefalitt (tickborne encephalitis,TBE).

Skogflåttencefalitt er en infeksjon i sen-
tralnervesystemet med økende forekomst i
Europa (1). Ifølge Folkehelseinstituttet har
insidensen i Norge økt fra totalt 14 tilfeller i
perioden 1998–2005 til 65 tilfeller i perio-
den 2006–11 (2). Sykdommen har ofte et
bifasisk forløp med først en viremisk fase
dominert av allmennsymptomer. I fase 2 ses
ofte meningoencefalitt med eller uten mye-
litt og affeksjon av motoriske forhornsceller
(1). Sykdommens alvorlighetsgrad øker
vanligvis med pasientens alder. Diagnosen
baseres på PCR-undersøkelse av serum
i viremisk fase eller funn av antistoffer i
serum og moderat forhøyet celletall i spinal-
væsken i fase 2 (1). Det er kjent at infeksjon
kan utløse en autoimmun inflammasjon.
I dette tilfellet kan mye tyde på at pasienten

både hadde skogflåttencefalitt og Guillain-
Barrés syndrom.

Guillain-Barrés syndrom er en autoim-
mun tilstand som kan ha flere kliniske pre-
sentasjonsformer, men de forskjellige
variantene glir ofte over i hverandre. Det
vanligste kliniske bildet domineres av sym-
metriske lammelser i ekstremitetene, med
sensoriske symptomer i hender og føtter,
svake/utslukkede senereflekser og noen
ganger lammelser i hjernenerver og puste-
muskler. En sjelden variant er Miller-Fishers
syndrom, som kjennetegnes av øyemuskel-
lammelser med dobbeltsyn, ptose og eventu-
elt mydriasis pga. autonom affeksjon samt
ustøhet/klossethet som følge av sensorisk
ataksi. En enda sjeldnere variant er Bicker-
staffs hjernestammeencefalitt som kjenne-
tegnes av bevissthetspåvirkning, hyper-
refleksi og/eller plantarinversjon (3). De to
siste formene er i minst 80 % av tilfellene
assosiert med anti-GQ1b-antistoffer i serum
(4). Høyt proteinnivå i spinalvæsken er
typisk ved Guillain-Barrés syndrom. Pleo-
cytose er uvanlig, men utelukker ikke dia-
gnosen (5). Pasienten ble bedre under opp-
holdet på universitetssykehus, men i denne
tiden ble hun også behandlet med intravenøs
immunglobulin, og det kan ikke utelukkes at
det bidro til bedring. Selv om det kliniske og
laboratoriemessige bildet ikke var helt klas-
sisk, kan det tenkes at dette er det første rap-
porterte tilfellet av Guillain-Barrés syndrom
utløst av skogflåttencefalitt. En slik diagnos-
tisk differensiering er mest av akademisk
interesse og endrer ikke noe for pasienten nå
i ettertid.

Av denne pasienthistorien kan vi lære at
klinisk nevrologisk undersøkelse er viktig,
at en arbeidsdiagnose er nyttig, at infeksjon
kan utløse autoimmune tilstander og at me-

ningoencefalitt er en tilstand med mange
mulige årsaker som bør behandles parallelt
med utredningen.
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