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I Norge diagnostiseres hvert ar 20 — 25 tilfeller av tuberkulose hos barn og unge i alderen o til 18 ar.

Vi presenterer atte kasuistikker for & belyse noen av vanskelighetene ved utredning og diagnostikk av denne infeksjonss

Barn smittes som regel av voksne, og alvorlige manifestasjoner som milieer tuberkulose og tuberkulgs meningitt forekor
sykdom er ofte lite spesifikke, og tuberkulose kan forveksles med andre sykdommer, noe som gjar diagnostiseringen vai

Det er viktig & sikre seg materiale til mikrobiologiske undersgkelser. Det kan ta tid for svar pa disse undersgkelsene fore
negative. Ofte vil det derfor vaere ngdvendig & starte behandling pé klinisk mistanke for man har sikker diagnose.

Arlig diagnostiseres ca. 240 nye tilfeller av tuberkulose i Norge (fig 1). 20 — 25 av disse er barn og unge under 18 ir, de f
Brattas, Statens helseundersgkelser, personlig meddelelse). Insidensen er gkende, hovedsakelig pa grunn av innvandrin
forekomst. I artikkelen presenteres atte barn med tuberkulose fra sykehus i gstlandsregionen i perioden 1995 — 98. Diss
vanskelighetene ved utredningen av slike pasienter.
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Figur 1 Antall nydiagnostiserte tuberkulosetilfeller i Norge 1988 — 97 blant barn og unge o — 18 &r fordelt pa manifestasjonsform. £
organer (N. Brattds, Statens helseundersgkelser, tuberkuloseregisteret, personlig meddelelse)

Pasient 1. 15 maneder gammel gutt. Familien var kommet fra Somalia to &r tidligere. Moren ble behandlet for lungetube
BCG-vaksinert. Han ble av mors lege innlagt med spersmal om tuberkulose etter seks maneder med hoste og en méned
oppkast, lgs avfering og nedsatt matlyst. Ved innkomst hadde han enkelte palpable lymfeknuter pa halsen. Det ble ikke
Pirquetpreve var positiv (6 mm). Leukocytter var 7,0 x 109/1, og C-reaktivt protein (CRP) 15 mg/l. Rentgen thorax viste
oppfylling i hilum og gvre mediastinum. Syrefaste staver ble pévist i ekspektorat ved direkte mikroskopi. Mycobacteriur
ligasekjedereaksjonen og senere ved dyrking. Det ble startet antituberkulgs behandling med isoniazid og rifampicin i se!
ogsé pyrazinamid og etambutol i henholdsvis en og to maneder. Det ble lagt opp til direkteobservert terapi (at man fakti
medikamentene) av pasienten og moren. Etter tre maneders behandling var han mye kjekkere, og rentgen thorax viste 1

Pasient 2 . Tre &r gammel pike av pakistansk opprinnelse, fodt i Norge. Hun ble innlagt etter fire uker med feber og host
antibiotikakurer pd grunn av mistanke om pneumoni. Rentgen thorax viste breddeforgket mediastinum, atelektase ogu
Pasienten var BCG-vaksinert med anslag. Ved innkomst var hun medtatt, hun hostet kraftig og var grinete. Det var knat
Senkningsreaksjonen (SR) var 75 mm og CRP 45 mg/l. Det kom frem at familien &tte maneder tidligere hadde veert i Pa
veert syk med hoste. Piken hadde positiv pirquetprove (6 — 7 mm). Tre ekspektoratprever ble tatt, uten at syrefaste stave
gastrisk aspirat ble M tuberculosis pavist med ligasekjedereaksjon. Etter antituberkulgs behandling ble piken raskt bed
seks maneder, med tillegg av pyrazinamid og etambutol de forste to ménedene. Senere fikk man ogsé oppvekst av M tut
aspirat.

Pasient 3 . Fire maneder gammel gutt med norsk mor og afrikansk far. Faren ble behandlet for lungetuberkulose. Etter :
ble det tatt rentgen thorax, som viste en tumor i mediastinum. Den ble forst oppfattet som en atypisk thymus. Kontroll »
atelektase av hayre overlapp. CRP var mindre enn 10 mg/1, og leukocytter var 13 x 109/1. Pirquetprove satt p helsestasj
negativ, og barnet ble BCG-vaksinert etter dette. CT thorax viste mediastinal tumor med deviasjon av hgyre hovedbronk
Ved bronkoskopi fant man et okkludert overlappsostium. Pasienten ble overflyttet til regionsykehusets kirurgiske avdeli
sykdom. Det ble satt en ny pirquetpreve, som ikke var konklusiv. Direkte mikroskopi av bronkialsekret med tanke pa sy
aspirat var direkte mikroskopi positiv, og etter tre uker fikk man oppvekst av M tuberculosis. Etter ytterligere to uker va
positiv. Det ble startet behandling med isoniazid og pyrazinamid. Resistensbestemmelse viste folsomhet for begge medi
med total tilbakegang av forandringene i thorax.

Pasient 4. Ti &r gammel gutt av somalisk opprinnelse. Han kom til Norge fa maneder for innleggelsen. Etter halvannet ¢
brekninger ble han innlagt fra et flyktningmottak. Han var ikke nakkestiv. Spinalvaesken inneholdt ingen celler, hadde I«
glukosekonsentrasjonen var 3,5 mmol/l (blodglukose ikke malt). Brekningene og hodepinen gav seg spontant etter fa d:
men ble reinnlagt etter f& dager fordi symptomene kom tilbake. CRP var da 4 mg/1, SR 53 mm og leukocytter 3,2 x 109/
tumor i hgyre oksipitalregion, med et betydelig edem rundt tumor. Han ble overflyttet nevrokirurgisk avdeling med diag
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mistenkte kunne skyldes en parasittinfeksjon. Han ble operert, og histologisk undersgkelse av tumor viste hjernevev me
betennelse med langerhanske kjempeceller. Det ble ikke tatt prover fra operasjonsmateriale eller spinalvaeske til dyrking
BCG-status og mulig smitte mangler i journalen. Pirquetpreve var positiv (>6 mm). Rgntgen thorax viste infiltrat hoyre
tuberkulom ble han behandlet med pyrazinamid, rifampicin, myambutol og isoniazid. Han responderte godt pa behand
senere mikroskopi av operasjonsmaterialet paviste man syrefaste staver.

Pasient 5 . Tre ar gammel, tidligere frisk pike med pakistanske foreldre. Hun ble BCG-vaksinert i Norge ved fodselen, m
vaksinen. Etter tre uker med oppkast, febrilia og vekttap ble hun innlagt med mistanke om gastroenteritt. Hun var da st
Hun var ikke nakkestiv, temperaturen var 38,5 °C. CRP var mindre enn 10 mg/1, leukocytter var 14 x 109/1. Rgntgen the
dager etter innkomst utviklet hun strabisme og facialisparese. Spinalvaesken var klar med 250 x 106/1 overveiende mon
og glukose var 2,4 mmol/l med spinalglukose-blodglukose-ratio p4 0,4. Direkte mikroskopi av spinalvaesken var negativ
(PCR). Pasienten ble behandlet med penicillin, kloramfenikol og aciklovir. Cerebral CT viste hydrocephalus, og hun fikk
Hun ble darligere og utviklet kramper. 17 dager etter innleggelse ble hun betydelig verre.

Det kom frem at familien ett halvt ar tidligere hadde hatt besgk av en tante fra Pakistan som hadde hostet og virket syk.
meningitt startet man derfor med isoniazid, rifampicin, pyrazinamid og streptomycin. Man tok ny spinalpunksjon, og n:
M tuberculosis positiv. To uker etter oppstart av tuberkulostatika og fem uker etter forste spinalpunksjonen kom det op
fikk store sekveler og cerebral skade, men kan si noen ord, og kan g med stotte.

Pasient 7. Pike som kom fra Sudan ti &r gammel. Ett ar etter dode moren av AIDS. Piken var sannsynligvis ikke BCG-val
gammel ble hun innlagt etter tre uker med svingende feber, tung pust og migrerende muskel- og leddsmerter. CRP var ¢
infeksjonsfokus. Hun utviklet etter hvert pleuravaeske og ascites. Tilstanden ble oppfattet som Stills sykdom. Steroidbeh
allmenntilstanden bedret seg. Etter noen maneder ble hun igjen subfebril, og angav smerte ved palpasjon av abdomen. |
innstikksstedet til tidligere gjennomfort pleuratapping. Tumor ble punktert og inneholdt purulent materiale med spredi
Langerhans’ type. Pirquetpreove (3 mm) og HIV-status var negativ. CRP var 16 mg/1, SR 36 mm og leukocytter 4,7 — 9,3
atelektase og pleurafortykkelse basalt pa hegyre side. Ultralyd abdomen viste mulige tarmadheranser, og gynekologisk w1
i det lille bekken. Ved eksplorativ laparaskopi fant man betydelige adheranser og infiltrater. Histologisk undersgkelse ax
langerhanske kjempeceller og nekrotiske omrader omgitt av histiocytzre celler. Tilstanden ble oppfattet som en tuberkt
behandling med isoniazid, rifampicin og etambutol. Det kom oppvekst av M tuberculosis i abscessmaterialet.

Pasient 8. Pike som ble adoptert fra India ti maneder gammel. Hun var BCG-vaksinert i hjemlandet. Pirquetprove ved a
maneders alder hadde hun smerter i hgyre hofte. Rontgenundersgkelse av hoftene viste normale forhold. To ar gammel
vedvarende smerter og etter hvert innskrenket bevegelighet i hofter og underekstremiteter. Ved innkomst hadde hun gil
torakolumbalcolumna, atrofi av heyre ldrmuskulatur og innskrenket bevegelighet. CRP var 9 mg/1, SR 30 mm og leukoc
positiv (8 mm). Rentgen thorax var negativ, mens rentgen torakolumbalcolumna viste destruksjon av virvelkorpus L2 o
ogsé en hgyresidig psoasabscess som var 2 - 3 cm i diameter. Skjelettscintigrafi viste gkt aktivitet i midtre del av lumbals
tuberkules spondylitt ble det startet med rifampicin, isoniazid og pyrazinamid. Det ble ikke tatt prover fra psoasabscess:
ar gammel ble hun reinnlagt pé grunn av en palpabel cystisk oppfylning i hoyre fossa iliaca. Ultralydundersekelse viste ¢
fant man gulhvitt puss. Syrefaste staver ble funnet ved direkte mikroskopi og M tuberculosis ble pavist med polymerase
negativ. Man startet igjen med tuberkulostatika.

Diskusjon

Tuberkulose er en sykdom med utallige manifestasjoner. Symptomene kan komme méaneder og ar etter smitte, men de {
symptomer i lopet av de forste 3 — 12 ménedene. Klinisk opptrer sykdommen sveert forskjellig, fra subkliniske manifest:
milizr eller sentralnerves tuberkulose. Barn blir oftere enn voksne smittet ved eksponering for tuberkelbasillen, og sykc

(1).

I perioden 1988 — 97 hadde 116 (65 %) av barna med nyoppdaget tuberkulose i Norge foreldre av utenlandsk opprinnels
helseundersgkelser, personlig meddelelse). Man bor siledes vere spesielt oppmerksom ved infeksjoner hos barn med b.
tuberkulose. Den vanligste smittekilden er en voksen i nermiljoet med langvarig hoste og nedsatt allmenntilstand. Min
pasient 2, pasient 3 og pasient 5) ble smittet p4 denne méten (tab 1). Bade pasient 1 og pasient 3 hadde foreldre som ble
har symptomer som hoste i tillegg til positiv familieanamnese, er det viktig a lete etter tuberkulgs sykdom. Smittekildea
tross for spesifikke spersmal om reiser og mulige kontakter. Hos pasient 6 kom det forst i ettertid frem at det hadde vzer
innvandrere.

Tabell

Tabell 1 Summarisk oversikt over de étte barna med hovedtrekk fra sykehistorie og funn ved utredning

Foreldres Hoved: t . . BCG- . . .. 1 Direkt
?re res Hovedsymptomer Organmanifestasjon CG Pirquetstatus Rentgen thorax Smittekilde 1're © .

hjemland og funn status mikroskopi
Pasient Somalia  Hoste, feber, Lunge Positiv  Positiv6 mm  Infiltrat midtlapp Mor Positiv i ekspektor
1gutt oppkast uten
15 md. anslag
Pasient Pakistan Hoste, feber Lunge Positiv  Positiv6 -7 Infiltrater, Farmor Negativ i
2 pike mm breddegkt ekspektorat og
3ar mediastinum gastrisk aspirat
Pasient Afrika Hoste Lunge Positiv Negativ Tumor i Far Negativ i
3 gutt mediastinum, bronkialsekret
43r atelektase
Pasient Somalia  Hodepine, Sentralnervesystem Ukjent  Positiv> 6 mm Infiltrat midtlapp Ukjent Positiv i
4 gutt brekninger (tuberkulom) operasjonsmateriz
10 ar
Pasient Pakistan Brekninger, Sentralnervesystem Positiv  Negativ Negativ Tante Negativ i
5 pike hjernenerveutfall  (meningitt) uten spinalvaeske
3ar anslag
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Tabell 1 Summarisk oversikt over de dtte barna med hovedtrekk fra sykehistorie og funn ved utredning
Foreldres Hovedsymptomer . . BCG- . . .. . Direkte
fe P h kil
hjemland og funn Organmanifestasjon status irquetstatus Rontgen thorax Smittekilde mikroskopi
Pasient Norge Brekninger, Sentralnervesystem Negativ Positiv6 -8 Atelektase Innvandrer  Negativ i
6 gutt hydrocephalus (meningitt) mm overlapp fra Somalia spinalvaeske
15 md. @)
Pasient Sudan Feber, Abdomen (peritonitt) Ukjent Negativ Atelektase, Ukjent Ikke utfert
7 pike leddsmerter, pleurafortykkelse
10 ar ascites
Pasient India Smerter, gibbus, Columna (spondylitt) Positiv Omslager, 4 - Negativ Ukjent Ved residiv positiv
8 pike psoasabscess 8 mm (adoptert)  abscessmateriale
23ar

Ofte oppfattes sykdomsbildet hos tuberkulosepasientene som en ordinzr bakteriell eller viral infeksjon. Var pasient 2 h;
gjentatte antibiotikakurer mot hva som ble oppfattet 4 vaere en vanlig bakteriell pneumoni. Ved manglende respons pa k
er det viktig & veere &pen for at andre, sjeldnere mikrober som M tuberculosis kan st& bak. Blodprever er lite spesifikke v
manifestasjoner kan SR, leukocytter og CRP vaere normale eller kun lett forhayet, som hos barna med tuberkulgs menin

Reontgenfunn

Rontgenfunn kan ved lungetuberkulose likne andre tilstander og lede utredningen inn i blindgater. Eksempel pa dette e
mediastinum, deviasjon av hovedbronkie og okkludert overlappsbronkie ble utredet med tanke pa malign sykdom. Reni
tuberkulgs betennelse i hiluslymfeknutene. Vanlige funn hos barn er hilusadenopati og segmentale lungeforandringer p
obstruert segmentbronkie (2). Pasienter med ekstrapulmonale manifestasjoner har ofte patologisk rentgen thorax. Pasi
utredet pa grunn av en vedvarende atelektase og forsnevret hovedbronkie. Trolig skyldtes lungeforandringene tuberkulc

Bakteriologiske prover

Hos pasient 1 med lungetuberkulose ble syrefaste staver pavist ved mikroskopi av ekspektoratprever. Sensitiviteten ved
10 % (3). Det trengs normalt mer enn 5 000 syrefaste staver per milliliter ekspektorat for 4 pavise M tuberculosis. Funr
betydelig smittefare (4).

Det er ofte vanskelig 4 fi gode ekspektoratprover fra barn. Det kan veere ngdvendig & utfore bronkoalveoler eller gastris
fikk pavist M tuberculosis i gastrisk aspirat. Dyrking er mer sensitivt enn direkte mikroskopi, og er fremdeles gullstandz
M tuberculosis pavises sjelden ved dyrking hos barn, kun hos ca. 30 % (3). De norske pasientene er derfor uvanlige i og
sju pasienter. Dette kan tyde pa at sykdommen har fatt utvikle seg i lang tid for man har tenkt pa diagnosen. A dyrke fre
vanligvis fire til seks uker, resistensbestemmelse tar ytterligere to til tre uker. Folgelig er dyrking til liten hjelp initialt i
demonstrert hos flere av vare pasienter. Hos barna med meningitt var alle pavisningsmetoder negative i starten. Selv on
er en lite sensitiv undersegkelse, ber den alltid utferes ved mistanke om tuberkulgs meningitt. Oppvekst av M tuberculos
pa klinisk mistanke var blitt startet med tuberkulostatika. For spinalveske ligger sensitiviteten av dyrking pa 60 — 70 %
ekspektorat, bronkoalveolart skyllevann og gastrisk aspirat har en sensitivitet pa 20 — 50 % hos barn (3). Det ber tas fle
tatt under optimale betingelser, tre morgener pa rad, er dette den mest sensitive metoden. Hos spedbarn kan sensitivite

Det er viktig & sikre seg materiale til dyrking, bade for & f& en etiologisk diagnose og for & kunne utfore resistensbestemr
prover, men det ble startet behandling med tuberkulostatika pa klinisk mistanke. Da pasienten fikk residiv, visste man ¢
hun eventuelt var resistent mot.

Genteknologiske prover

Genteknologiske metoder som polymerasekjedereaksjon (PCR) og ligasekjedereaksjon paviser genfragmenter spesifikke
spesifisitet. Fordelen ved disse undersgkelsene er at svaret kommer i lapet av timer og kan vare til hjelp tidlig i forlopet
ligasekjedereaksjonen hos voksne (5) var sensitivitet, spesifisitet, positiv og negativ prediktiv verdi henholdsvis 90,2 %,
vére &tte barn (pasient 1, pasient 2 og pasient 8) ble diagnosen stilt ved hjelp av slike genteknologiske metoder. Hos pas
man M tuberculosis i ekspektorat ved hjelp av ligasekjedereaksjonen, hos pasient 2 i gastrisk aspirat. Hos pasient 8 mec
abscessmaterialet negativ, men ved hjelp av polymerasekjedereaksjonen ble M tuberculosis pavist. Vanskeligere var det
begge initialt negativ polymerasekjedereaksjon i spinalveesken. Genteknologisk pévisning av tuberkelbasiller i spinalvees
metode i Norge, men sensitiviteten og spesifisiteten har i enkelte utenlandske studier vaert pA samme nivi som undersgl

(6).

Pirquetprove og BCG-vaksinasjon

Pirquetprove regnes som positiv ved infiltrat lik med eller storre enn 4 mm hos barn som ikke er BCG-vaksinert, og ovel
vére pasienter (pasient 3, pasient 5 og pasient 7) hadde negativ pirquetprove. Dette kan forekomme hos opptil 50 % av t
dette ved utbredt sykdom (77), som hos pasient 5. Pasient 2, pasient 3 og pasient 8 var BCG-vaksinert med anslag (arrdai
smittet. Den profylaktiske effekten av BCG-vaksine er sveert varierende, avhengig av hvilken pasientgruppe som underss
norske sykepleierstudenter var den beskyttende effekten hos de som fikk positivt anslag etter BCG-vaksine 100 % (8) m:
vaksinen i andre undersgkelser i beste fall angis & ha 80 % (9) beskyttende effekt mot tuberkulss sykdom. Pasient 5, son
vaksinert, men uten anslag. Manglende arr etter vaksinasjon ber folges opp med ny vaksinering, da BCG-vaksinasjon sy
alvorligste former for tuberkulose (10).

Affeksjon av sentralnervesystemet

Tuberkules meningitt har ofte en mer subakutt initialfase enn annen meningitt og oppdages ofte sent i forlapet (11). Beg
(pasient 5 og pasient 6) hadde spinalvaeskefunn forenlig med tuberkulose, med moderat forheyet celletall og protein og
spinalglukose/blodglukose (12). Til tross for mélrettede undersgkelser ble M tuberculosis forst pavist sent i forlgpet. An
Kklinisk mistanke, men for sent til & unngé uttalt cerebral skade. Sentralnerves tuberkulose hos barn er bare registrert e..
1988 — 97 (N. Brattés, Statens helseundersgkelser, personlig meddelelse).
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Hos pasient 6 var pirquetprove, polymerasekjedereaksjon og smitteanamnese initialt negativ. At han var norsk og oppvt
tuberkulose enda mindre sannsynlig. Hjernenerveutfall og hydrocephalus gav mistanke. Hjernenerveutfall er typisk for
basalt i meningene. Det kan sees pa CT/MR caput som basal oppladning (13). Inflammasjon av kortikomeningeale blod:
6) og sinusvenetrombose (pasient 5). Typisk er ogsa at spinalvaeskesirkulasjonen okkluderes og forer til hydrocephalus,
tumor pa cerebral CT (pasient 4) kan vare forenlig med et tuberkulom (13).

Tuberkulose kan ha et klinisk forlep som gir mistanke om malign sykdom, som hos pasient 4 med tuberkulom. Slik forv
for eksempel med innleggelse av tuberkulosesmittede pasienter i onkologiske avdelinger der det er personer med svekke

Differensialdiagnoser

Dersom kliniske funn leder diagnostikken inn pa et blindspor, kan det i ettertid veere vanskelig & fa en sikker diagnose. 1
tuberkulom, som ble operert med diagnosen tumor cerebri. Forst histologisk undersgkelse som viste granulomer og lan;
om tuberkulose. Det var ikke tatt prover til dyrking. Det ble imidlertid pavist syrefaste staver fra resecert materiale ved «
kultur er resistensméling umulig. Ogsa hos piken med peritonitt (pasient 7) ble diagnosen forst stilt etter histopatologis

Behandling

Valg av antituberkulgse preparater og behandlingstid varierte en del hos vare barn. Etter norske retningslinjer ber alle t
med en kombinasjon av fire medikamenter for & forebygge utvikling av resistente stammer (14). Norskfedte pasienter s
tuberkulosemedikamenter tidligere og der det ikke er holdepunkter for nylig smitte, kan gis tre medikamenter, siden ris
meget liten. Pasient 3 fikk bare isoniazid og pyrazinamid. Faren var under behandling for tuberkulose, og man visste at
medikamentene. Ved ekstrapulmonal tuberkulose anbefales behandling i minst ni méaneder, avhengig av hvilket organ s
meningitt anbefales 12 maneders behandlingsvarighet. Kortikosteroider gis i tillegg, da det er vist at dette gir redusert d
med tuberkulgs meningitt (15).

Konklusjon

Sikker diagnostikk kan selv ved aktiv tuberkulose vare vanskelig. Det er ofte vanskelig & skille tuberkulose fra andre infi
funn og rengenfunn kan vaere klassiske, men tuberkelbasillen er vanskelig & p&vise. Man kan ha hjelp av pirquetpreve o;
Neelsen-farging, men metodene har lav sensitivitet og spesifisitet. Genteknologiske metoder har hoy spesifisitet og er et
diagnose. Dyrking er viktig for a stille en etiologisk diagnose og for & kunne behandle optimalt etter resistensbestemmel
svar utelukker ikke tuberkules sykdom, noe som mange av vare pasienter illustrerer. Man ber ogsd undersgke om naerk«
veert behandlet for tuberkulose. Innvandrerbarn har sterre risiko for & fa tuberkulose. Det er viktig & tenke pa tuberkulo
Materiale til mikrobiologiske undersgkelser ma sikres, og ved klinisk mistanke om tuberkulose ma behandling startes s¢
rontgenundersgkelser.

Vi takker Espen Thiis-Evensen, Arnt Winsnes og Dunja Refsum for gode forslag og velvillig gjennomlesning av manusk:

Pasient 6 . 15 maneder gammel norsk gutt som ikke var BCG-vaksinert. 13 maneder gammel ble han utredet for astma. ]
overlapp. Ved bronkoskopi ble det pavist en mulig trang hayre overlappsbronkie. Seks méaneder etter ble han innlagt ett
og sutring. Han var da véken, men irritabel og subfebril, ikke nakkestiv og hadde ingen petekkier. CRP var 9 mg/1, SR 8
Spinalveesken inneholdt 640 x 106/1 overveiende mononukleare celler, glukose var 1,4 mmol/l og protein 1,97 g/1. Poly:
M tuberculosis var negativ, og det ble ikke pavist syrefaste staver ved direkte mikroskopi. Pasienten ble behandlet med j
Tre dager etter innkomst var cerebral CT normal. Gutten utviklet etter hvert en hegyresidig hemiparese. Cerebral MR ti ¢
oppladning basalt i meningene. Pasienten fikk innlagt en ventrikuloperitoneal shunt. Pirquetpreve var positiv, med infil
isoniazid, rifampicin og decadron p& mistanke om tuberkulgs meningitt. Fem dager senere ble det pavist store hjernein{
innlagt, fikk man oppvekst av M tuberculosis i prgve fra spinalveesken. Dyrking av ekspektorat og flere gastriske aspirat
typing fant man at bakteriestammen var lik den man har funnet hos flere pasienter fra Somalia, og guttens mor kunne b
somaliere. Gutten er nd multihandikappet, har kontrakturer og kan ikke snakke, ga eller spise selv.
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