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Forord og sammenfatning 2. udgave 2014. 
Det er snart 30 år siden, at Lyme borreliose blev beskrevet som en samlet klinisk og ætiologisk 

enhed. Hermed bringes anden udgave af denne oversigtartikel/klaringsrapport målrettet til danske 

forhold.  

 

Siden første udgave af rapporten i 2006 har der været en diskussion vedrørende: 

1. Varighed af antibiotisk behandling. 

2. Diagnostiske metoder til Lyme borreliose 

3. Post Lyme Disease Syndrome (PLDS) og mulighed for kronisk borreliose med uklare 

sygdomsbilleder 

 

Arbejdsgruppen har gennemgået den nye litteratur indenfor området. Gennemgangen har vist, at der 

ikke er sket ændringer i de grundlæggende kliniske anbefalinger eller i beskrivelsen af det kliniske 

spektrum (1). 

Rapporten har gennemgået en omfattende omskrivning med opdatering af litteraturlisten og 

indledes med et nyt sammenfattende afsnit. 

Sidste nyt og sammenfatning 

1. Behandling: 

a. Doxycyclindosis (alternativ ved erythema migrans) er øget til 100 mg x 2 i 10 dage. 

Således er de danske retningslinjer ensrettet med udenlandske rekommandationer. 

Der er ikke evidens for denne dosisøgning. 

b. Rekommandationer for behandling af neuroborreliose er ændret fra 10 dage til 10-14 

dage (kronisk neuroborreliose dog altid 14 dage). Der er ikke evidens for, at 14 

dages behandling er bedre end 10, men med ændringen er de danske retningslinjer 

bragt i overensstemmelse med skandinaviske og europæiske rekommandationer.  

2. Laboratorie diagnostik: 

a. Direkte metoder til påvisning af Borrelia burgdorferi (dyrkning og PCR) er ikke 

sensitive nok til rutinediagnostik fra hverken blod eller CSF og anvendes derfor ikke.  

b. Påvisning af specifikke antistoffer er fortsat 1. valg. For indikationer, se Tabel 1.  

c. Det er ikke vist, at supplerende immunoblot metoder forbedrer den diagnostiske 

nøjagtighed (hverken sensitivitet eller specificitet) ved måling af specifikke 

antistoffer.  

3. Post Lyme Disease Syndrom (PLDS): 

Det er beskrevet, at nogle patienter har vedvarende oftest uspecifikke symptomer (> 6 

måneder) efter relevant antibiotisk behandling. Der er ikke fundet evidens for 

persisterende infektion. Det er også uklart, om PLDS overhovedet er et selvstændigt 

fænomen, da lignende subjektive symptomer også er særdeles hyppige i 

baggrundsbefolkningen. Disse symptomer må betragtes som uspecifikke følgevirkninger 

(sequelae) i lighed med symptomer efter både andre CNS infektioner og sygdomme 

mere generelt. Randomiserede kontrollerede undersøgelser viser ingen effekt af 

yderligere og eventuelt langvarig antibiotisk behandling i forhold til placebo. En nylig 

litteraturgennemgang fra 2010 konkluderede fortsat, at der ikke er holdepunkt for at 

ændre anbefalinger, og at der ikke er påvist effekt af langvarig antibiotisk behandling 

hos patienter med PLDS(2;3). 



Dessau et al. Lyme Borreliose 2. udgave  Side 4 

Februar 2014 

4. Biologi og patogenese:  

Der er de senere år tilføjet mange grundvidenskabelige detaljer om biologi og patogenese 

for Borrelia burgdorferi sensu lato (B. burgdorferi s.l.). Videnskabeligt er B. burgdorferi s.l. 

og skovflåter et væsentligt forskningsfelt med stigende forsknings- og publikationsaktivitet 

bredt fordelt fra grundvidenskabelig molekylærbiologi over immunologi til patologi, 

økologi, epidemiologi og klinik. Forståelsen af livsmekanismerne for B. burgdorferi er 

derfor blevet mere dybtgående og detaljeret. 

5. Diagnosekodning:  

SKS koder til Diagnosekodning af Borrelia infektioner er forenklet, idet nogle ældre 

diagnosekoder er udgået (Tabel 8 side 36). 

6. Case definitions: 

Der er udkommet opdaterede europæiske ”case definitions” i 2011 (1). 
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Tabel 1. Sammenfatning af klinik og diagnostik  

 

Tabel 1. Klinisk inddeling og valg af laboratoriediagnostik. 

Manifestation  
  

Karakteristik  
  

Laboratorie diagnostik 

Stadie 1: Tidlig lokaliseret infektion. Inkubationstid 3-30 dage 

Erythema migrans  
  

Velafgrænset erythem, der langsomt spreder sig fra 
bidstedet over uger til måneder, undertiden med 
central opklaring.  

Klinisk diagnose, serologi 
anbefales ikke rutinemæssigt pga 
lav sensitivitet (kun 60 % udvikler 
specifikke Borrelia antistoffer) 

Stadie 2: Tidlig dissemineret infektion. Inkubationstid 2 uger til 3 måneder 

Multipel erythema migrans 
Flere erythema migrans læsioner uden relation til 
bidstedet.  Forekommer sjældnere i Europa 

Borrelia specifikke IgM/IgG 
antistoffer 

Lymfocytom  
   
 

Smertefri blåviolette tumorlignende hudforandringer.  
Ofte lokaliseret svarende til øreflippen (børn) eller 
brystvorter (voksne). Sjælden.   

Borrelia specifikke IgM/IgG 
antistoffer. Hudbiopsi mhp 
histologi støtter diagnosen 

Neuroborreliose  

Hyppigst er en meningoradiculitis. Karakteristisk 
herfor er radikulære smerter, kranienervepareser 
(hyppigst n. facialis), og ekstremitetspareser. Isoleret 
serøs meningitis ses især hos børn. Hyppigste 
forekommende 2. stadie manifestation i Europa.  

Diagnosen kræver lumbalpunktur. 
Pleocytose i spinalvæsken og 
intrathekal Borrelia specifik IgM/ 
IgG antistof syntese. Patienter 
med neuroborreliose kan være 
seronegative for specifikke 
antistoffer op til 6-8 uger efter 
debut af neurologiske symptomer 

Neuroborreliose med CNS 
affektion 

En let myelitis som led i en svær radikulitis. 
Encephalitis forekommer ikke 

Carditis 

Karakteristisk er bradyarytmier med fluktuerende AV-
blok grad 1-3. Varighed sædvanligvis 1-2 uger. 
Patienten observeres under indlæggelse, evt. 
temporær pacemaker. Spontan helbredelse. Sjælden. 

Borrelia specifikke IgM/IgG 
antistoffer 

Artritis 
Oftest monoartritis involverende de store led, hyppigt 
knæled. Forekommer sjældent i Europa. 

Borrelia specifikke IgG antistoffer 

Stadie 3. Sen dissemineret infektion. Inkubationstid > 6 måneder  

Acrodermatitis chronica 
atrophicans 

Udslæt, som langsomt udvikles til blålig misfarvning.  
Hyppigst svarende til håndryg, fodryg, underben eller 
albue. Der kan være ledsagende polyneuropati. I den 
sidste fase indtræder atrofi. Denne manifestation af 
sen borreliose ses kun i Europa.  

Specifikke Borrelia IgG antistoffer 
(ofte med kraftig reaktivitet). 

Kronisk/intermitterende 
artritis 

Oftest monoartritis af vekslende intensitet. Hyppigst 
knæled. Sjælden i Europa  

Borrelia specifikke IgG antistoffer 

(ofte med kraftig reaktivitet) 

Neuroborreliose med CNS 
affektion 

Sygdomsvarighed > 6 mdr. Kronisk progressiv 
encephalomyelitis. Kronisk myelopati, kronisk 
meningitis, meningovaskulær involvering med 
lakunære infarkter. Meget sjælden, 3-4 tilfælde årligt i 
Danmark. 

Diagnosen kræver lumbalpunktur 
Pleocytose i spinalvæsken og 
intrathekal Borrelia specifik IgG 
antistof syntese 
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Tabel 2. Antibiotisk behandling. 

1. Intravenøs penicillin er førstevalg ved neuroborreliose.  

2. Ved peroral behandling af neuroborreliose og multipel erythema migrans gives doxycyclin. 

3. Peroral penicillin er førstevalg ved de andre kliniske manifestationer 
 

Tabel 2.  Valg af antibiotika ved infektion med B. burgdorferi sensu lato   

Terapivalg Erythema migrans 

 Tabl. penicillin V 1,5 MIE x 3 i 10 dage (børn: 0,15 MIE/kg pr. døgn) 

Alternativer Ved penicillin allergi: 

Tabl. doxycyclin 100 mg x 2 i 10 dage (børn over 12 år samme dosis) 

 Ved penicillinallergi hos gravide/ammende og børn under 12 år: 

Tabl. cefuroximaxetil 500 mg x 2 i 10 dage (børn: 30 mg/kg pr. døgn) 

Terapivalg Multipel erythema migrans 

 Tabl. doxycyclin 100 mg x 2 i 10 dage 

Alternativ Gravide/ammende og børn < 12 år   

Tabl. penicillin V 1,5 MIE x 3 i 10 dage (børn: 0,15 MIE/kg pr. døgn) (se tekst) 

Terapivalg Neuroborreliose 

 Inj. penicillin G 5 MIE x 4 i 10-14 dage (børn: 0,4 MIE/kg pr. døgn) 

Alternativer Tabl. doxycyclin 200 mg x 2 1. døgn, herefter 100 mg x 2 i alt 10-14 dage (børn 

over 12 år samme dosis) (ved moderate smerter og upåvirket almentilstand). 

Ved penicillinallergi: 

Inj. ceftriaxon 2 g x 1 i 10-14 dage (børn: 50 mg/kg pr. døgn) eller 

Inj. cefotaxim 2 g x 3 i 10-14 dage (børn: 200 mg/kg pr. døgn) 

Efter indledende i.v. behandling kan voksne og børn over 12 år færdiggøre kuren 

med peroral doxycyclin (Se afsnit om neuroborreliose side 14-15). 

Terapivalg Kronisk neuroborreliose 

 Som neuroborreliose. Behandlingsvarighed 14 dage 

Terapivalg Borrelia artritis 

 Tabl. penicillin V 1,5 MIE x 3 dgl. i 21 dage  

(børn: 0,15 MIE/kg pr. døgn i 21 dage) 

Alternativ Ved penicillinallergi:  

Tabl. doxycyclin 100 mg x 2 i 21 dage (børn over 12 år samme dosis) 

Terapivalg Borrelia carditis 

 Som neuroborreliose 

Terapivalg Lymfocytom og Acrodermatitis chronica atrophicans 

 Som Borrelia artritis 

 

. 
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Naturhistorie, ætiologi og patogenese 

Bakterien 

Borrelia burgdorferi sensu lato er ætiologisk agens til Lyme borreliose. Borrelia burgdorferi sensu 

lato er en samlebetegnelse for mindst 18 forskellige species, hvor B. afzelii, B. burgdorferi sensu 

stricto og B. garinii er de hyppigste humanpatogene, men enkelte andre arter er også påvist i 

kliniske prøver fra mennesker (4). I Europa forekommer alle 3 humanpatogene stammer, men i 

USA er det kun B. burgdorferi s.s., der er årsag til sygdom hos mennesker. De fleste øvrige species 

er isoleret fra skovflåter. B. burgdorferi er en gramnegativ, proptrækkerformet, bevægelig, 

mikroaerofil stav (”spirokæt”) 0,2-0,5µm i diameter og 8-30µm lang. Genomet er forholdsvis lille 

med 1,5 millioner basepar fordelt på et større, lineært kromosom og et antal lineære og cirkulære 

plasmider. Genomet udmærker sig ved at have et stort antal gener, som koder for lipoproteiner. 

Disse proteiner udtrykkes differentieret og hjælper bakterien med at tilpasse sig forskellige miljøer i 

værtsdyr og skovflåt (en arthropode). Den vekslende ekspression af overfladeantigener er væsentlig 

for, at B. burgdorferi s.l. kan overleve langvarige ophold ved lav temperatur i flåtens tarm, migrere 

fra flåtens tarmkanal via spytkirtlerne til pattedyrsværten, etablere infektion og beskytte sig imod 

immunsystemet. B. burgdorferi s.l. kan ikke overleve frit i naturen, men skal passere direkte 

mellem flåt og værtsdyr, da B. burgdorferi s.l. er afhængig af komplekse næringsstoffer fra 

værtsorganismen. 

Vektor og den zoonotiske cyklus. 

Lyme borreliose er en zoonose og mennesket er en tilfældig vært. B. burgdorferi s.l. overføres ved 

bid af skovflåten (Ixodes species). Flåten er aktiv fra tidligt forår til sent efterår, når temperaturen er 

over 5 °C. Den typiske årstidsvariation for flåten afspejler sig i forekomsten af human sygdom 

(Figur 1). 

 

 

Figur 1. Årstidsvariation for diagnosetidspunkt for patienter med neuroborreliose (5).  
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Skovflåten gennemlever en 2-3-årig livscyklus (6), hvor den udvikler sig fra æg over larve og 

nymfe til den voksne flåt. For hvert af de 3 stadier kræves et blodmåltid. Reservoiret er små 

gnavere, specielt mus, og fugle, mens hjortevildt såsom rådyr er væsentlige for flåternes kønnede 

formering. Infektionsraten varierer geografisk og fra år til år. I studier fra Danmark og Sverige er 

ca. 15 % af nymfer inficeret med B. burgdorferi s.l. (7;8), men dette kan formentlig variere meget i 

forskellige biotoper og fra år til år. I Europa rapporteres fra 5 % af nymfer og 6 % af voksne flåter 

til op mod 50 % inficerede med B. burgdorferi (9-14). Nymfestadiet er hovedansvarligt for 

overførsel af B. burgdorferi s.l. til mennesker, da det dominerer talmæssigt, og fordi nymferne ofte 

bliver overset (størrelse på 1-2 mm). I et nyere svensk studie var 19 % af flåter fjernet fra et 

menneske PCR positive for Borrelia DNA. Med kvantitativ PCR fandtes fra 10
2
 til 10

5
 spirokæter 

per flåt (8). Flåten skal suge blod op til et døgn, før der er betydende risiko for, at den overfører B. 

burgdorferi s.l. til værtsdyret (15;16). Derfor anbefales det at fjerne flåter hurtigst muligt. 

Spirokæterne findes i flåtens tarmsystem. Både temperaturstigning og blodkomponenter i flåtens 

tarm aktiverer deling og spirokæternes vandring til flåtens spytkirtel. Selve flåtbiddet er smertefrit, 

men efterfølges ofte af en let eleveret, kløende evt. misfarvet lokalreaktion på få mm. Under 

blodmåltidet sker der en opformering af antallet af Borrelia bakterier i flåtens tarm, mens der bliver 

færre og færre Borrelia bakterier i flåtens tarm, jo længere der går inden næste blodmåltid, hvor 

flåten befinder sig i naturen ved lavere temperaturer.  

 

 

Figur 2. Livscyklus for Ixodes sp. med musen som eksempel på værtsdyr. 

  

B. burgdorferi s.l. er påvist i en række beslægtede Ixodes flåter. Kun 4 arter er fundet i stand til at 

overføre smitte til mennesker, mens resten er bærere eller kun har betydning for overførsel af B. 

burgdorferi s.l. mellem dyr i naturen. Selv indenfor den enkelte species er der genetisk variation i 

evnen til at overføre smitte. I Europa er den væsentligste vektor Ixodes ricinus, i mindre grad I. 
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persulcatus, som dominerer i Asien. I det østlige USA er vektoren I. scapularis og i det vestlige 

USA I. pacificus.   

Der er mange faktorer, som bestemmer forekomsten af flåter i naturen, såsom den lokale fauna, 

relativ fugtighed, temperatur, årstid, rådyr og musebestand (17-19). Der er fx fundet korrelation 

mellem forekomsten af neuroborreliose, flåtkoncentration og rådyrbestand i de danske amter (19). 

Patogenese 

Klinisk Lyme borreliose synes primært at ramme mennesker, mens det naturlige reservoir af værter 

i naturen, såsom rådyr, mus og fugle, formentlig enten ikke udvikler sygdom eller måske mild 

sygdom, som ikke har betydning for dyrenes overlevelse i naturen (20).  

Efter inokulation i værtens subcutis sker der først en opformering lokalt på bidstedet og herefter en 

spredning. I dyremodeller er der ikke påvist opformering af B. burgdorferi s.l. udover initialt ved 

bidstedet. Dette synes også at være tilfældet hos mennesker, hvor B. burgdorferi s.l. i mange 

tilfælde ikke kan påvises i kliniske prøver på grund af den lave koncentration, undtagen i 

hudbiopsier (21;22). B. burgdorferi s.l. er en ekstracellulært levende mikroorganisme og har en 

evne til at binde sig til kollagenstrukturer og glucosaminoglycaner. Der dannes ingen kendte 

toksiner, og patogenesen menes betinget af immunsystemets reaktioner i værten. Den store 

variabilitet i sygdomsmanifestationerne forklares hypotetisk ved det komplekse samspil mellem 

bakterien og værtens immunsystem med variationer i begges genotyper, og deraf følgende 

variationer i tropisme for forskellige væv. Dermatoborreliose er primært associeret med B. afzelii, 

mens B. garinii oftest fremkalder neuroborreliose. B. burgdorferi s.s. er associeret med artritis 

beskrevet i USA (23-25). I visse tilfælde etableres langvarige infektioner (fx acrodermatitis 

chronica atrophicans) på trods af et stærkt humoralt og cellulært immunrespons. 

 

B. burgdorferi s.l. har flere måder, hvorpå den undviger immunsystemet, fx resistens mod 

komplement ved at binde værtens komplement kontrolproteiner. B. burgdorferi s.l. binder 

endvidere værtens plasminogen, som omdannes til plasmin, et stærkt proteolytisk enzym, som kan 

nedbryde fibrin og fibronectin (ekstracellulær matrix). Dette bidrager til spredningen af B. 

burgdorferi s.l. og dermed den forholdsvis kraftige patogene effekt i forhold til det meget lille antal 

mikroorganismer i vævet. En anden mekanisme er antigenvariation, hvor B. burgdorferi s.l. kan 

variere udtrykket af overfladeproteiner (fx VlsE). Dette har været vanskeligt at studere, da bakterier 

opformeret i kultur udtrykker andre antigener end ved naturlig infektion af værtens væv. De senere 

år er det imidlertid blevet muligt at udføre studier med genetisk manipulerede B. burgdorferi s.l., 

hvorved betydningen af gener og proteiner kan kortlægges. B. burgdorferi s.l. kan også udnytte de 

immunhæmmende proteiner fra flåtens spytkirtel. Det er vist, at OspC (outer surface protein C) 

stimulerer en receptor i flåtens spytkirtel, så mængden af SalP15 i flåtens spyt opreguleres. Salp15 

er et protein, der hæmmer antistofresponset mod fremmede antigener i mus ved at hæmme CD4+ T-

celle aktivering. Salp15 bindes til OspC, og B. burgdorferi coatede med Salp15 giver anledning til 

en øget bakteriemængde i mus flere uger efter inokulation. Dette er også tilfældet hos mus, der var 

immune efter tidligere Borrelia infektion. Omvendt har man kunnet hæmme Borrelia infektionen i 

mus, når musene blev inficeret af Salp15-depleterede flåter. Resultaterne tyder på, at B. burgdorferi 

dermed låner en praktisk "regnfrakke" fra flåten, der beskytter mod immunreaktioner. Der opdages 

stadig nye facetter af det komplekse samspil mellem flåt, vært og bakterie, og mange detaljer i 

patogenesen er ikke belyst endnu. Billedet kompliceres yderligere af stor genetisk og geografisk 

variation. Det er typisk, at molekylærbiologiske detaljer, som fx op- og nedregulering af 

overfladeproteiner, ikke altid kan genfindes i forskellige stammer af B. burgdorferi s.l.. Andre 

overlevelsesmekanismer er knyttet til bakteriens motilitet, hvorved B. burgdorferi s.l. kan migrere 

til ”beskyttede nicher”, såsom det mere tætte bindevæv i sener eller dermis.  
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Patogenesen ved Borrelia artritis har længe været diskuteret, idet det er usikkert, om der er tale om 

en egentlig infektion (som for fx stafylokokker), eller om der snarere er tale om en reaktiv artritis på 

grund af krydsreagerende antistoffer, som det fx kendes fra infektioner med visse patogene 

tarmbakterier, eller en kombination af begge. Der er ikke med sikkerhed dyrket B. burgdorferi s.l. 

fra led, selvom man kan påvise DNA ved PCR (21). Borrelia mRNA kan heller ikke påvises fra led 

i modsætning til hudbiopsier. Det fører til den hypotese, at led er en endestation, hvor B. 

burgdorferi s.l. trænger ind ved hæmatogen spredning, men overlever dårligt, da næringsgrundlaget 

er for ringe. B. burgdorferi s.l. bliver derfor defekt og dør ud. I de intraartikulære brusk- og 

bindevævsstrukturer fjernes resterne af bakterierne langsomt, og der opstår en betændelsesreaktion 

udløst af disse fremmedlegemer (26). Denne hypotese passer ganske godt med, at immunologisk 

betinget hævelse og smerter i leddet kan være forbigående og tidsmæssigt forskudt, idet 

symptomerne kan opstå på skift i flere led og derfor beskrives som migrerende (27). Ved erythema 

migrans ses både et kraftig innat og adaptivt cellulært immunrespons med T-celler, makrofager og 

dendritceller, og der udtrykkes cytokiner, såsom interleukin-6 og interferon-gamma (28).  

 

Patogenese og patologi ved neuroborreliose  

Neuroborreliose  i Europa er primært forårsaget af B. garinii, omend den molekylære basis for 

denne neurotropisme endnu ikke er afklaret (29). Det tager almindeligvis 2-4 uger fra primær 

infektion, det vil sige EM, at udvikle symptomatisk NB. Spirokæternes spredning til nervesystemet 

kan være hæmatogen, men en transneural migration fra infektionsstedet i huden langs perifere 

nerver til nerverødder, meninges og subarachnoidalrummet er også sandsynlig. Herfor taler en 

topografisk association med det oprindelige infektionslocus (bidstedet eller EM) og lokalisationen 

af det første symptom, enten smerter eller parese. Denne sammenhæng har kun været observeret og 

vist i Europa og er dermed nok knyttet til B. garinii (5;30-32). Lokal invasion af n. facialis nær 

inokulationsstedet har været vist i en rottemodel (33). At levende Borrelia befinder sig i 

cerebrospinalvæsken (CSV) er sikkert. De er identificerbare ved PCR eller dyrkning især i de første 

uger efter neurologisk symptomdebut. Levende Borrelia må selv ved kronisk neuroborreliose være i 

CNS, da penicillin er effektivt både på symptomer og inflammationen (5). Årsagen til de svære 

karakteristiske radikulære smerter er ukendt, men må være relateret til levende Borrelia, idet 

smerterne, som oftest er morfikaresistente, i løbet af få dage aftager markant og svinder for 

penicillin. Den histopatologiske vævsreaktion består primært af en lymfocytær infiltration med 

primært T-, men også B-celler, relativt mange plasmaceller og makrofager (34). Grundelementet i 

billedet ligner således den patologi, der ses ved erythema migrans og acrodermatitis. CSV ved 

neuroborreliose er domineret af polyclonale T-celler, og svaret på en lymfocytmarkør undersøgelse 

vil lyde: reaktiv T-celle domineret pleocytose som ved andre reaktive tilstande, fx viral meningitis 

eller neurosarcoidose. Borrelia er primært patogen for mennesket. Dyremodeller for bl.a. 

neuroborreliose kræver som regel en immunosuppression for at etablere en dissemineret infektion. 

Den eneste dyremodel for neuroborreliose anvender Rhesus aben Macaque (35-37). Denne model 

har ligheder med de patologiske fund i mennesker og viser CSV pleocytose . Borrelia infiltrerer 

først og fremmest leptomeninges, nerverødder, de dorsale rodganglier, men ikke selve 

hjerneparenkymet og kun undtagelsesvis medulla spinalis. I det perifere nervesystem blev Borrelia 

lokaliseret til endoneuriet og bindevævet i de perifere nerver. Autopsi studier på patienter med 

neuroborreliose  er fåtallige, men inflammationens lokalisation og karakteristika er i 

overensstemmelse med dyrestudierne (38-40). Autopsifund bekræfter det kliniske billede af 

meningovaskulær affektion med mindre småkars infarkter (lakuner), foruden især inflammation af 

leptomeninges, nerverødder og dorsale rodganglier. I perifere nerver, først og fremmest n. suralis 

biopsier, findes lejlighedsvis perivaskulær inflammation af vasa nervorum (41;42), hvilket forklarer 
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den altid aksonale nerveskade. Den intense inflammation i CSV, leptomeninges, nerverødder og 

sensoriske rodganglier anses for sekundært til, at det er her, spirokæten befinder sig og der ikke 

påvist toksin dannelse. Dette forhold forklarer den kliniske dominans af radikulære symptomer. 

Den lymfocytære inflammation i CSV forklarer, at talrige cytokiner har kunnet måles i CSV, dog 

uden at dette reelt har givet nogen bedre forståelse af patofysiologien (43;44). De seneste år har der 

været fokus på kemokinet CXCL13, som er en B-celle-attractant. På grund af en høj koncentration i 

CSV allerede i det tidlige forløb af neuroborreliose, dvs før det specifikke antistofsvar kan måles, 

har flere publikationer argumenteret for CXCL13 ’s mulige diagnostiske værdi (45-47). Imidlertid 

er CXCL13 responset ikke specifikt og ses især ved andre intrathekale immunologiske processer 

med relativ høj B- og plasmacelle aktivering, som fx neurosyfilis (48).  CXCL13 i CSV er muligvis 

en aktivitets parameter for infektion ligesom WR er ved syfilis. 

Det har været diskuteret, hvorvidt neuroborreliose forekommer som en perifer neuropati fx 

polyneuropati uden rodengagement og CSV inflammation, hvilket der ikke er evidens for. Ved 

neuroborreliose er der tale om en radikulo-neuropati med dominans af den første lokalisation og 

derfor en ledsagende CSV inflammation. 

Det er veldokumenteret, at spontanforløbet ved neuroborreliose (dvs ubehandlet) i reglen er 

godartet og selvbegrænsende over 2-4 måneder (32;49;50). Årsagen til, at en Borrelia infektion hos 

få patienter tager et kronisk, ikke-selvbegrænsende forløb kendes ikke (51). En association mellem 

infektionsforløbet og værtens HLA antigener kan ikke påvises ved neuroborreliose (52). 

 

Sammenfatning 

B. burgdorferi s.l. er en unik mikroorganisme, idet en stor del af de proteinkodende gener ikke 

genfindes hos andre organismer. Det er slående, at opformering af Borrelia bakterierne med øgning 

i antallet ved infektionen formentlig kun sker lokalt ved bidstedet i tilslutning til flåtens blodmåltid. 

Høje koncentrationer af B. burgdorferi s.l. kan ikke påvises andre steder end ved bidsteddet, falder 

ved spredning af B. burgdorferi s.l. og hæmmes, efterhånden som værtens immunrespons udvikles. 

Selv om der er få bakterieceller i den inficerede vært, kan B. burgdorferi s.l. alligevel udløse udtalte 

patologiske reaktioner og udvikle kronisk infektion. Samspillet mellem B. burgdorferi s.l., flåter, 

mennesker og andre værter er præget af stor diversitet. Da B. burgdorferi s.l. ikke danner 

virulensfaktorer og er ekstracellulær, kan man sammenfattende beskrive patogenesen som en 

betændelsesreaktion rettet mod en bakterie, som kan formere sig og invadere forskellige 

organsystemer oftest i kortere tid. Det er betændelsesreaktionen, der er årsag til klinisk sygdom. Der 

er grundlæggende to typer infektioner.  Den ene er dermatoborreliosen (erythema migrans, 

acrodermatitis atroficans) hvor B. burgdorferi s.l. kan findes i større mængder og kan påvises i 

hudbiopsier både ved dyrkning og med DNA teknikker. Den anden forklares ved spredning til andre 

organer (led, nervesystemet og hjertet). I begge tilfælde er patologien præget af inflammation med 

cellulær infiltration omkring de små blodkar. 

 

For yderligere læsning henvises til (53), som giver en samlet og detaljeret fremstilling af Borrelia 

burgdorferi’s biologi og patogenese i samspil med værtsorganismerne. 

Klinisk epidemiologi 
Borreliose er konstateret i tempererede områder i Nordamerika, Europa og Asien helt over til Japan, 

men ikke i Australien, Afrika eller Latinamerika (54). Incidensen af erythema migrans i Danmark er 

ikke kendt, men incidensen af neuroborreliose i Danmark er omkring 3 per 100.000 indbyggere per 

år (5). Da serodiagnostik for Lyme Borreliose stadig var centraliseret på SSI, var der 130 nye 

tilfælde af neuroborreliose i Danmark (EPINYT uge 23, 1994).  Siden er serologien blevet 

decentraliseret og registreringen afhængig af individuelle anmeldelser. Antallet varierer fra år til år 
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fra 44 tilfælde i 2008 til 106 i 2006, men der er ikke nogen tendens til stigning i perioden. I et 

udtræk fra den mikrobiologiske database 2011-2012 blev der påvist 553 patient med positiv 

intrathekal Borrelia antistof syntese, hvilket svarer til, at 26 % blev klinisk anmeldt (EPINYT uge 

25, 2013).  I det sydlige Sverige blev incidensen af Lyme borreliose fundet til 69 (55;56), og 

omkring Würzburg i Tyskland 111 per 100.000 (57). I Holland er incidensen af erythema migrans i 

almen praksis 43 per 100.000 (58) i et prospektivt klinisk studie. Seroprævalensen blandt 

bloddonorer i Europa svinger fra omkring 2 % i Danmark op til omkring 10 % i højendemiske 

områder. Hos risikogrupper som skovarbejdere og landmænd og i højendemiske områder, fx på 

Åland, kan op imod 40 % være seropositive (59). Disse forskelle kan dog til dels skyldes valg af 

kliniske definitioner og cut-off niveau i de serologiske assays. I den sydsvenske undersøgelse (55) 

er incidensen af neuroborreliose 11 per 100.000, men mange af de 235 patienter var ikke 

lumbalpunkteret, 116 havde fået påvist forhøjet celletal, men kun hos 69 (3 per 100.000) var der 

påvist intrathekal antistof produktion og dermed er tallet tæt på den danske incidens (Figur 3). 

 

 

Figur 3. Antal årlige individuelle kliniske anmeldelser af neuroborreliose fra 2000-2012. Data fra EPINYT, 

www.ssi.dk.  Dette svarer til en incidens på 1-2 per 100.000 indbyggere per år. 

 

Ud fra en anden undersøgelse i det sydøstlige Sverige (60) kan estimeres 1578 

skoveksponeringstimer per klinisk tilfælde af Borrelia sygdom i et højendemisk område, hvor 

omkring 20 % af flåterne er inficerede, og 21 % af befolkningen er IgG positive (61). Karakteristisk 

er mange Borrelia studier udført i områder med høj forekomst. Det må antages, at risikoen er 

væsentligt lavere for den store del af den danske befolkning, som overvejende bor i byer eller 

intensivt dyrkede områder. Der er beskrevet forskelle i hyppigheden af de kliniske manifestationer i 

Europa og USA, og det er vigtigt at være opmærksom på dette, når man læser litteraturen fra USA. 

Som anført findes i USA udelukkende B.burgdorferi s.s., og der beskrives hyppigere forekomst af 

Borrelia artritis, mens asymptomatiske serokonversioner ifølge litteraturen er sjældnere (1;62;63). 

Om dette er rigtigt kan diskuteres, da der i endemiske områder af USA kan være en seroprævalens i 

befolkningen omkring 2 % (64;65). Selv om alle species kan fremkalde de forskellige kliniske 
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variationer af borreliose, er B. afzelii oftest associeret med erythema migrans og acrodermatitis 

chronica atrophicans, mens B. garinii hyppigst påvises hos patienter med neuroborreliose (56). B. 

burgdorferi s.s. er sjældnere i Europa end i USA (56;66). I Sverige blev der fundet asymptomatisk 

serokonversion hos 4 af 394 personer bidt af en flåt, heraf de 64 af en Borrelia inficeret flåt. Ingen 

af de 4 personer havde tegn til Borrelia infektion eller havde søgt læge (67). Risiko for Borrelia 

infektion efter et flåtbid er lille. 

Kliniske manifestationer af Lyme borreliose 

Kliniske karakteristika 

De kliniske manifestationer af Lyme borreliose er velbeskrevne og inddeles i tre stadier (Tabel 1). 

Pga. en relativ kort inkubationstid har stadie 1 og stadie 2 manifestationer en typisk årstidsvariation 

(maj til december), hvor risikoen for kontakt mellem flåt og menneske er størst. 

Genotypning har muliggjort en opdeling af B. burgdorferi s.l. complex i 18 forskellige genospecies 

(4;29;66;68). I Europa er mindst 5 af disse humanpatogene: B.burgdorferi s.s, B. garinii, B. afzelii, 

B. bavariensis og B. spielmanii. I USA derimod forekommer kun B. burgdorferi s.s.. 

En korrelation mellem klinisk manifestation og genospecies synes at vise, at B. burgdorferi s.s. er 

associeret med artritis, B. garinii med neuroborreliose og B. afzelii med acrodermatitis chronica 

atrophicans (56;68;69). Forskellen i forekomst af B. burgdorferi genospecies er formentlig den 

dominerende årsag til de kliniske variationer af sygdommen, der ses mellem USA og Europa (4;68-

70). I det følgende er vægten lagt på at beskrive de kliniske manifestationer af Lyme borreliose, 

som de typisk ses i Europa. 

Stadium 1: Tidlig lokaliseret infektion - Erythema migrans 

Lyme borreliose debuterer langt overvejende med et erythema migrans (29;71-73). Erythema 

migrans er et ekspanderende, velfgrænset, makulært eller annulært erytem (Figur 1), der typisk 

udvikler sig på det sted, hvor B. burgdorferi deponeres i huden ved et flåtbid. Nye studier tyder på, 

at infektion med B. afzelii giver ophav til et annulært udslæt, hvorimod et hurtigt udviklende 

homogent erythem hovedsagligt ses ved infektion med B. garinii (74;75). Erythemet opstår typisk 

7-14 dage (3-30 dage) efter et flåtbid og er karakteriseret ved at ekspandere over uger til måneder. 

Størrelsen kan variere fra ca. 5 cm til over 1 m i diameter. På selve bidstedet for flåten ses ofte en 

lokal reaktion, der er karakteriseret ved at være < 2 cm i diameter og ikke ekspandere. Denne 

forandring er ikke infektiøs, opstår samtidig med selve flåtbiddet og begynder at svinde spontant i 

løbet af 1-2 døgn efter, at flåten har sluppet eller er fjernet. 

Erythema migrans ses hos voksne ofte i armhule, lyske, knæhase eller andre steder, hvor huden er 

tynd og fugtig. Hos børn er hovedet ofte afficeret. Erythemet kan være smertende og dysæstetisk, 

og er hos ca. 50 % ledsaget af lettere influenzalignende almensymptomer og lokal 

lymfeknudehævelse. Klinisk afgrænsning overfor begyndende neuroborreliose kan da være 

vanskelig, og udredning med lumbalpunktur kan være påkrævet. 

Idet kun ca. 60 % af patienter med erythema migrans udvikler specifikke B. burgdorferi antistoffer 

er diagnosen klinisk, og serologi anbefales ikke rutinemæssigt (76;77). 
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Stadium 2: Dissemineret infektion, tidlig fase  

Multipel erythema migrans 

Hos ca. 5 % ses forekomst af multipel erythema migrans karakteriseret ved fra nogle få til talrige 

små homogene hudaffektioner (Figur 2). Samtidig forekomst af almensymptomer er hyppigt 

forekommende. Tilstanden er udtryk for hæmatogen spredning af B. burgdorferi (78).  

Borrelia lymfocytom 

Borrelia lymfocytom (Lymphadenosis benigna cutis) ses som en smertefri blåviolet tumorlignende 

hudinfiltration (29;72;79;80). Incidensen i Danmark kendes ikke. Borrelia lymfocytom kan optræde 

som primærmanifestation ved Lyme borreliose, men udvikles oftest efter et erythema migrans. 

Prædilektionsstedet hos børn er øret, hos voksne areola mammae eller scrotum. 

Differentialdiagnosen er kutant lymfocytom. Biopsi viser tæt lymfocytær infiltration, hvilket 

sammen med serologi og terapirespons understøtter diagnosen.  Hos børn med typisk lokalisation 

på øreflippen er biopsi ikke påkrævet initialt. Læsionen heler spontant, men ophelingen kan vare 

måneder (29;72;79;80). Denne manifestation er associeret med B. afzelii.  

Neuroborreliose - tidlig 

Neuroborreliose udvikles typisk indenfor 2-6 uger efter debut af erythema migrans, men kun 25-

50% af patienter med neuroborreliose vil, når de diagnosticeres, have erindring om et forudgående 

flåtbid eller erythema migrans. Det kliniske billede af neuroborreliose er velbeskrevet, og de 

diagnostiske kriterier fremgår af Tabel 4 (5;29;32;81;82). 

 

Kardinalsymptomerne ved neuroborreliose (stadie 2) er radikulære smerter og/eller pareser. Den 

mest almindelige manifestation af tidlig neuroborreliose er en subakut smertefuld 

meningoradiculitis også kaldet Bannwarth syndrom, som defineres ved triaden (i) en smertefuld 

radiculitis, (ii) perifere motoriske pareser og (iii) spinalvæske inflammation. Meningoradiculitis 

udgør mere end 80 % af neuroborreliose tilfælde. Ca. en tredjedel af disse patienter har alene 

radikulære smerter og ingen ledsagende pareser. Smerterne, som typisk er lokaliseret i ryggen 

mellem skulderbladene, beskrives som zosterlignende af fluktuerende karakter med radierende 

præg. Smerteintensiteten stiger med alderen og typisk med natlig forværring, således at patienterne 

helst vil gå omkring. 

Dage til få uger efter smertedebut ses hos ca. 60-70 % af patienterne neurologiske udfald. Hyppigst 

er kranienervepareser, der ses hos ca. 50 % af patienterne, især uni- og bilateral perifer 

facialisparese. Ved bilateral facialisparese ses næsten altid en latenstid på få dage op til 2 uger 

mellem debut af parese på de to sider. Involvering af 3. eller 6. hjernenerve forekommer hos <5 % 

af patienter med neuroborreliose, og inddragelse af andre kranienerver er meget usædvanligt (5;83). 

Hos ca. 80 % af patienter, der som led i neuroborreliose har udviklet facialisparese, ses fuld 

remission (5;84). Parese af ekstremiteterne, oftest en asymmetrisk bilateral over- eller 

underekstremitetsparese uden samtidig kranienerveaffektion, ses hos ca. 20 %.  

Parenkymal involvering af centralnervesystemet er sjælden og forekommer hos <5 % af patienter 

med neuroborreliose, oftest i form af en lettere myelit (5;84). I sjældne tilfælde kan 

meningovaskulær involvering føre til lakunære infarkter især i den posteriore cirkulation (85). Dette 

ses hyppigere ved kronisk neuroborreliose. 

Ved mistanke om neuroborreliose skal der foretages lumbalpunktur, da diagnosen sikres ved 

påvisning af lymfocytær pleocytose i spinalvæsken (typisk 100-1000 x10
6
 celler/l) og intrathekal 

Borreliaspecifik antistofsyntese. Påvisning af specifikke antistoffer i spinalvæsken er både mere 

sensitiv og især mere specifik end påvisning af antistoffer i blodet. Specifikke antistoffer i CSV vil 
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være påviselige 2-3 uger efter debut af neurologiske symptomer, derimod kan patienterne være 

antistof negative i blodet op til 6-8 uger. Ved klinisk mistanke om neuroborreliose og fund af 

pleocytose i spinalvæsken bør antibiotisk behandling påbegyndes inden antistofsvar foreligger. 

Neuroborreliose vil langt hyppigst være selvlimiterende i løbet af 3-6 måneder. Ved behandling er 

almensymptomer og smerter oftest overstået på 14 dage, hvorimod det kan tage uger til måneder før 

pareserne er remitteret. 

Tidlig neuroborreliose hos børn 

Ca. 20 % af patienter med neuroborreliose er børn (5). Det kliniske forløb hos børn adskiller sig fra 

forløbet hos voksne (5;86;87), idet sygdommen hos børn typisk præsenterer sig med en lymfocytær 

meningitis med subakut hovedpine, moderat nakkestivhed og let feber. Radikulære smerter ses 

sjældent hos børn. Hos børn ses en uni-eller bilateral facialisparese, som i modsætning til hvad der 

ses hos voksne, ofte kan være monosymptomatisk. 

Borrelia carditis  

Lyme carditis er rapporteret at forekomme hos 0,3-4 % af ubehandlede europæiske patienter med 

erythema migrans. Diagnosen stilles sjældent. Hjerteinvolvering ses typisk uger til måneder (7 dage 

– 7 måneder) efter et flåtbid. Karakteristisk er bradyarytmier med fluktuerende 1.-3. grads AV- blok 

medførende dyspnø, palpitationer, synkoper og/eller brystsmerter (88). Mistanke om diagnosen bør 

medføre indlæggelse hos symptomatiske patienter mhp elektrokardiografisk monitorering, idet ca. 

30% af patienter med Lyme carditis har behov for temporær pacemaker. Det spontane forløb er 

relativt kortvarigt. Komplet AV-blok svinder typisk på mindre end en uge, og mindre 

ledningsforstyrrelse normaliseres oftest i løbet af 6 uger. Diagnosen bør overvejes ved 

hjertepåvirkning hos en patient med nylig eller aktuel erythema migrans. Yngre patienter med tegn 

til AV–blok bør altid undersøges for borreliose som udløsende årsag. Diagnosen understøttes af B. 

burgdorferi specifikke antistoffer i blodet. Antistofundersøgelse bør gentages, da konvertering fra 

IgM til IgG reaktivitet eller titerstigning bekræfter diagnosen. Der er ikke belæg for at konkludere, 

at der er en sammenhæng med kronisk hjertesygdom, kardiomyopati eller klapsygdommme. 

Prognosen er særdeles god.  

Borrelia artritis 

Borrelia artritis er primært beskrevet i USA og er karakteriseret ved en mono-oligo artritis, der 

involverer de store led, især knæet. Det typiske billede består af evt. recidiverende episoder af 

smerter og synovitis med objektiv hævelse (29;80;89). Selv ubehandlet går tilstanden typisk i ro 

efter få uger til måneder. Vedvarende hævelse af det samme led mere end 12 måneder skyldes kun 

meget sjældent Borrelia artritis.   

Borrelia artritis var oprindeligt, da sygdommen blev erkendt, rapporteret at forekomme hos 60 % af 

ubehandlede patienter med Lyme borreliose i USA (89). I nylige opgørelser er frekvensen af denne 

manifestation opgjort til ca. 10 %, muligvis betinget af tidligere diagnostik og behandling af disse 

patienter (90). I Europa synes den langt sjældnere. Der foreligger ingen større serier, der tillader 

konklusion om incidens, forløb eller terapirespons. Denne forskel tilskrives variation i udbredelse af 

B. burgdorferi s.s. mellem USA og Europa. 

Det er fortsat uafklaret, om manifestationen opstår på reaktiv eller infektiøs basis. Diagnosen er 

vanskelig, fordi symptomer og objektive fund ikke adskiller sig fra andre typer af reaktiv artritis. 

Påvisning af B. burgdorferi specifikke IgG antistoffer i serum understøtter en klinisk mistanke om 

Borrelia artritis, og ledpunktur viser inflammeret ledvæske med leukocytter. 

En sikker diagnose kan kun sjældent stilles, hvorfor terapi ofte må gives blot på mistanken. I 

udvalgte tilfælde kan diagnosen forsøges konfirmeret med Borrelia specifik PCR på ledvæske. PCR 
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analysen udføres ikke som rutinediagnostisk metode i Danmark, men kan rekvireres i udlandet efter 

aftale med den lokale mikrobiologiske afdeling. Sensitivitet af Borrelia specifik PCR på ledvæske 

hos patienter med Borrelia artritis er rapportet med meget stor variation i litteraturen (se afsnittet 

om laboratoriediagnostik).  

Det anbefales kun at udføre Borrelia serologi, når der er objektiv hævelse af et større led og 

anamnestiske oplysninger, som tyder på Borrelia infektion. Hvis sygdommen har varet 3 måneder, 

og patienten ikke har målbare specifikke B. burgdorferi IgG antistoffer, kan Borrelia artritis 

udelukkes. Der kan påvises Borrelia DNA i ledvæske op til 2 måneder efter debut af sygdom (21). 

Stadium 3: Dissemineret infektion, sen fase 

Acrodermatitis chronica atrophicans 

Acrodermatitis chronica atrophicans er den hyppigste form for kronisk borreliose med skønnet 50 

tilfælde om året i Danmark. Tilstanden kan opstå med glidende overgang fra et erythema migrans 

eller efter måneder til få års latens og ses hyppigst hos kvinder > 50 år. Acrodermatitis chronica 

atrophicans er oftest lokaliseret på ekstensorsiden af ekstremiteterne og debuterer som blårøde 

konfluerende områder med subkutant ødem. Uden terapi vil dette inflammatoriske stadie i løbet af 

år udvikle sig til en atrofisk form (29;71-73;80;91). Tilstanden er betinget af en vedvarende aktiv 

infektion. Levende spirokæter er isoleret ved dyrkning fra hudbiopsier fra patienter med 

acrodermatitis chronica atrophicans op til 10 år efter debut af manifestationen. Hos ca. 60 % af 

patienterne ses en mild perifer aksonal polyneuropati med nedsat sensibilitet, smerter og dysæstesi. 

Der er ingen CNS affektion. 

Patologisk findes i subcutis massiv perivaskulær lymfocytinfiltration med mange plasmaceller. 

Diagnosens stilles på det kliniske billede samt forekomst af et højt niveau af B. burgdorferi 

specifikke IgG antistoffer i serum. Differentialdiagnoser er kronisk venøs insufficiens, lokaliseret 

sklerodermi og rheumatoid artritis med noduli.  

Kronisk neuroborreliose - sene neurologiske manifestationer 

Kronisk neuroborreliose er en sjælden tilstand, som udgør mindre end ca. 2 % af alle 

neuroborreliose patienter. I Danmark diagnosticeres 2-4 tilfælde årligt (5).  

Kronisk neuroborreliose defineres ved progredierende neurologiske symptomer i over  6 måneder. 

Klinisk ses oftest over hele forløbet en fluktuerende hovedpine, uspecifikke almensymptomer, ofte 

et markant vægttab, langsomt progredierende myelopati begyndende med ataksi, blæredysfunktion 

og en moderat spastisk para- eller tetraparese. Andre patienter med meningovaskulær affektion 

udvikler sekundært dertil oftest lidt atypiske apopleksier (5;81;82). Ca. 50 % udvikler et langsomt 

progredierende bilateralt perceptivt høretab. Diagnosen stilles ved pleocytose i spinalvæsken og 

påvisning af specifikke Borrelia IgG antistoffer i serum samt intrathekal Borrelia antistof (IgG) 

produktion. Diagnosen bør ikke stilles, hvis der mangler pleocytose (1). 

Antibiotisk behandling medfører ophør i sygdomsprogression. En del patienter får blivende mén, 

afhængigt af graden af parenkymal CNS involvering forud for behandlingen. CNS inflammationen 

normaliseres typisk i løbet af 3-6 måneder, mens den specifikke intrathekale IgG-produktion 

fortsætter. Respons på antibiotikabehandling viser, at selv denne tilstand skyldes en aktiv infektion 

(5;51;81;82). 
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Andre manifestationer 

Borreliose i øjne og indre øre. 

Borreliose i relation til inflammatorisk sygdom i ydre og indre øje samt som årsag til unilateral 

døvhed og vestibulær dysfunktion er beskrevet kasuistisk i litteraturen, som led i en neuroborreliose 

(29;92). Der er ikke vist nogen klar ætiologisk sammenhæng i disse arbejder. Hvis Borrelia sygdom 

i øjne og ører findes, er det sjældent og en udelukkelsesdiagnose. Hvis behandling forsøges, må 

anden udredning og diagnostik ikke forsømmes i mellemtiden. Lumbal punktur med måling af 

antistof foreslås. 

Graviditet 

Få tidlige kasuistiske retrospektive rapporter antog fosterdød med Borrelia infektion i graviditeten 

som mulig årsag (93;94). Men i større kontrollerede undersøgelser af erythema migrans, forekomst 

af Borrelia antistoffer hos den gravide eller i navlesnorsblod er der ikke fundet øget hyppighed af 

fosterskader eller sygdom hos det nyfødte barn (95;96). Således skal gravide patienter med mulig 

Lyme borreliose diagnosticeres og behandles på samme måde som andre patienter, fraset at 

doxycyklin skal undgås hos gravide og kvinder der ammer.  

Post Lyme disease syndrom 

Hos patienter behandlet for Lyme borreliose ses i reglen fuld restitution under eller efter afsluttet 

antibiotisk behandling. Ledsagende subjektive symptomer remitterer tillige hos langt de fleste 

patienter, men nogle patienter (median 11,5 % i 8 behandlingsstudier af patienter med erythema 

migrans fra USA og 15,4 % i 5 behandlingsstudier fra Europa rapporterer om vedvarende 

symptomer (> 6 måneder) i form af træthed, paræstesier, søvnbesvær, subjektiv kognitiv 

dysfunktion, hovedpine, ledsmerter og myalgi (97). Disse behandlingsstudier har ikke en matched 

kontrolgruppe uden Borrelia infektion. Vedvarende langvarige symptomer efter standardbehandling 

af definerede borreliose manifestationer betegnes som post Lyme disease syndrom (PLDS) (98).  

 

Det er ikke sikkert, at patienter behandlet for Lyme borreliose har hyppigere subjektive symptomer 

6 måneder efter afsluttet antibiotisk behandling end en kontrol gruppe. I et større prospektivt studie 

fandtes ingen forskel i subjektive symptomer til tiden 6 og 12 måneder efter afsluttet antibiotisk 

behandling hos 230 patienter med erythema migrans og en sammenlignelig kontrol gruppe. De 

rapporterede symptomer var tillige milde og næsten alle havde genoptaget fuld daglig aktivitet (97). 

I et nyligt norsk studie af 29 patienter med vedvarende symptomatologi efter Lyme borreliose 

fandtes hos ingen patienter holdepunkt for en pågående Borrelia infektion med de tilgængelige 

diagnostiske metoder. I alt 28 % af patienterne fik diagnosticeret anden sygdom. Patienterne fandtes 

mere trætte og med lavere sygdomsrelateret livs-kvalitet sammenlignet med data fra 

baggrundsbefolkningen. Der blev ikke rapporteret forskel i depression eller nervøsitet (99). 

Årsagen til PLDS er ikke fastlagt. Der er aktuelt ingen evidens for aktiv persisterende infektion med 

B. burgdorferi hos disse patienter, der har modtaget standardbehandling for Lyme borreliose. Der er 

ingen evidens for supplerende, eventuelt langvarig, antibiotikabehandling hos patienter med PLDS, 

jvf fire randomiserede, placebo-kontrollerede studier sponsoreret af National Institutes of Health i 

USA (2;29;100-102). Der blev ikke blev fundet biologisk holdepunkt for Borrelia infektion i over 

700 prøver testet med PCR og dyrkning fra de 129 inkluderede patienter (103), hvilket således er i 

overensstemmelse med manglende effekt af antibiotisk behandling.  

 I øvrigt henvises til www.idsociety.org/lyme  for en nærmere litteraturgennemgang af emnet.  

http://www.idsociety.org/lyme
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Figur 4. Erythema migrans.  Fra www.danderm.dk med tilladelse 

http://www.danderm.dk/


Dessau et al. Lyme Borreliose 2. udgave  Side 19 

Februar 2014 

 

.  

Figur 5. Multipel erythema migrans, fra Svend Ellermann-Eriksen med tilladelse. 

 

 

Figur 6. Acrodermatitis chronica atrophicans. Fra www.danderm.dk med tilladelse. 

 
 
 
 

http://www.danderm.dk/
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Figur 7. Erythema migrans på femur, opdaget 2 uger efter fjernelse af flåt samme sted. Der var let lokal 

hyperæstesi, ingen kløe. 

 

 
 
 

Tabel 3. Diagnostiske kriterier for Lyme neuroborreliose 
Modificeret efter (104) og (105) 

 Sikker Lyme neuroborreliose 
 
Tilstedeværelse af 3 kriterier 

Mulig Lyme neuroborreliose 
 
Tilstedeværelse af 2 ud af 3  
kriterier 

Tidlig 
neuroborreliose 
(Stadie 2) 

I) Neurologiske symptomer 
forenelige med neuroborreliose 
 
II) Lymfocytær pleocytose i 
spinalvæsken  
 
III) Intrathekal B.burgdorferi 
specifik IgG og/eller IgM 
antistofsyntese  
 

I) Neurologiske symptomer 
forenelig med neuroborreliose 
 
II) Lymfocytær pleocytose i 
spinalvæsken 
 
III) Intrathekal B.burgdorferi 
specifik IgG og/eller IgM 
antistofsyntesea 
 

Kronisk 
neuroborreliose 

I) Sygdomsvarighed > 6 måneder 
med symptomer forenelige med 
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(Stadie 3) kronisk neuroborreliose 
  
II) Lymfocytær pleocytose i 
spinalvæsken  
 
III) Intrathekal B. burgdorferi 
specifik IgG antistofsyntese 
 
 

Acrodermatitis 
chronica 
atrophicans 
associeret med 
perifer 
polyneuropati 

I) Perifer polyneuropati 
 
II) Acrodermatitis chronica 
atrophicans 
 
III) B. burgdorferi specifikke IgG 
antistoffer i serum 

 

 
a Hvis kriterium III mangler efter en sygdomsvarighed på > 8 uger, skal B. burgdorferi 
specifikke IgG antistoffer påvises i serum. 
 
 

”Persisterende Lyme borreliose”. 

Betegnelsen ”persisterende Lyme borreliose” eller ”kronisk Lyme borreliose” dækker over en bred 

vifte af ukarakteristiske symptomer som bl.a. langvarig smerte, kronisk træthed og kognitive 

problemer som hukommelsesbesvær, svimmelhed, føleforstyrrelser og søvnproblemer. Betegnelsen 

”persisterende Lyme borreliose” anvendes jævnligt om følgende: (i) patienter med vedvarende, 

oftest uspecifikke symptomer, efter en overstået Borrelia infektion, (ii) patienter med 

ukarakteristiske symptomer uden sikker forudgående klinisk borreliose, med eller uden positiv 

serologi. 

 

De diagnostiske udfordringerog argumenterne for og imod eksistensen af  persisterende Lyme 

borreliose” er gennemgået i i følgende referencer (3;98;106-111). Kritikere af internationale 

guidelines fremfører, at immunsystemet ikke nødvendigvis har et immunologisk respons, som kan 

detekteres ved serologisk diagnostik, men at diagnosen skal stilles ved direkte metoder. Det er 

biologisk usandsynligt, at en langvarig infektion ikke skulle udløse et objektivt immunologsisk 

respons. Som beskrevet i det diagnostiske afsnit har direkte metoder en lavere sensitivitet end 

serologi og er overvejende positive tidligt i sygdomsforløbet, som det i øvrigt ses ved andre 

infektiøse sygdomme. Ved acrodermatitis chronica atrophicans kan der også sent i forløbet påvises 

B. burgdorferi, men her er det immunologiske repons udtalt og i bogstaveligste forstand synligt ved 

den kliniske undersøgelse.  

 

Derfor mener forfatterne bag denne klaringsrapport, at der på nuværende tidspunkt ikke er 

videnskabelig dokumentation for eksistensen af ”persisterende borreliose”. Tværtimod peger over 

20 års forgæves søgen efter dokumentation for dette fænomen og det faktum, at biologi og 

patogenese for B. burgdorferi efterhånden er velbelyst, imod hypoteser om særlige persisterende 

infektioner.  

For yderligere læsning om denne diskussion se litteraturen (3;98;107-111). 
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Laboratoriediagnostik 

Hovedpunkter 

1. Laboratorie diagnostik af Lyme borreliose er hovedsageligt en detektion af kroppens 

immunreaktion, mens direkte påvisning af bakterien ved dyrkning ikke er velegnet til 

rutinediagnostik. Det immunologiske respons er i første omgang cellulært og lokalt i det 

inficerede væv. Symptomer på Lyme borreliose optræder samtidigt med aktivering af 

immunsystemet. Cirkulerende antistoffer dannes med en vis latenstid, men sensitiviteten kan 

antages at være 100 %, hvis patienten har haft klinisk sygdom i 6 uger eller længere.  

2. Specificiteten er generelt rimelig > 90 %, men kan variere med forskellige tests. Borrelia 

serologi fungerer således godt hos patienter med dissemineret Borrelia infektion. Borrelia 

serologi kan imidlertid ikke bruges mere bredt til screening af patienter, hvor der ikke er 

klinisk begrundet mistanke om Borrelia infektion, da den prædiktive værdi af et positivt 

svar på grund af den begrænsede specificitet og lave prætest prævalens vil være meget lav. 

3. Indikationer for måling af specifikke antistoffer er angivet i Tabel 4. Måling af antistoffer i 

perifert blod er kun indiceret ved mistanke om de forholdsvis sjældne tilstande som carditis, 

lymphocytom, artritis og acrodermatitis (Tabel 4).  

4. Borrelia serologi bruges ofte i tilfælde hvor Lyme borreliose ønskes udelukket, fx ved 

artritis. I den sammenhæng er den negative prædiktive værdi høj, såfremt 

symptomvarigheden er over 6 uger. Et positivt resultat vil have en meget lav positiv 

prædiktiv værdi på grund af den sjældne forekomst. Behandlingsindikationen afhænger ikke 

kun af det serologiske svar, men af den samlede kliniske konklusion. Et positivt antistofsvar 

er ikke i sig selv behandlingsindikation.  

Hvad er nyt 

Ved klinisk aktiv infektion ses ofte reaktivitet i både IgG og IgM antistoffer samtidigt. 

PCR kan eventuelt bruges supplerende på ledvæske ved diagnostik af Borrelia artritis i specielle 

tilfælde.   
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Tabel 4.  Hvornår skal der tages en prøve til antistofundersøgelse? 

Bemærk, at hovedindikationen for måling af Borrelia specifikke antistoffer i perifert blod er mistanke om de 

forholdsvis sjældne tilstande nederst i tabellen (grøn farve).  

Klinisk mistanke om 

Borrelia serologi Sensitivitet 

Skønnet antal 

årlige tilfælde i 

Danmark 

Erythema migrans Nej 50 % ~5000? 

Neuroborreliose 

(Klinik < 6 uger) 
Spinalvæske pleocytose 

+Antistof index (AI) 

~ 90 % 
80 anmeldte (200 

AI positive) 

 

 

2-4 per år 

 

Neuroborreliose 

(Klinik > 6 uger) 
”100 %” 

Carditis 

Lymphocytom 
Serum IgG+IgM > 80 % 

10? 

10? 

Artritis, 

Acrodermatitis 
Serum IgG ”100 %” 

5? 

50? 
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Direkte detektion af B. burgdorferi s.l. 

Dyrkning og antigen påvisning 

Mere traditionelle metoder som direkte mikroskopi, histologi, immunhistokemi og dyrkning 

benyttes ikke til rutinediagnostik. Ved EM er sensitivitet af dyrkning og PCR fra hudbiopsi ganske 

høj, men  upraktisk på grund af en dyrkningstid på flere uger. Den kliniske diagnose af udslættet 

gør disse metoder overflødige. Ved andre tilstande er dyrkning ikke relevant. Dette skyldes, at 

sensitiviteten er lav, da der er for få bakterieceller i det inficerede væv. 

  

Molekylærbiologiske metoder. 

PCR er nu blevet en standardmetode for videnskabelige undersøgelser af flåter, deres reservoir i 

naturen og på forsøgsdyr (53). Der er rapporteret meget varierende sensitiviteter af PCR på klinisk 

materiale (112), se Tabel 6. Baggrunden for den varierende sensitivitet, udover metodeforskelle, er 

formentlig tidsaspektet. Bakterietallet i de inficerede væv falder, efterhånden som immunsystemets 

aktivitet tiltager, og dermed formodes sensitiviteten af PCR at falde efterhånden som den kliniske 

sygdom udvikler sig. På humane kliniske prøver er PCR relativt sjældent positiv, formentlig fordi 

mange patienter (undtagen patienter med erythema migrans) præsenterer sig i det kliniske forløb 

hvor immunresponset er fuldt udviklet. På rutine prøver fra USA er 6 % af ledvæsker fundet PCR-

positive, mens spinalvæske eller blod praktisk taget aldrig findes positiv (113). 

Sensitiviteten af PCR ved Borrelia artritis er formentlig høj, specielt inden antibiotisk behandling 

påbegyndes, også selvom B. burgdorferi s.l. bakterier i ledvæske ikke er dyrkbare og dermed 

formentlig døde (21). At der i dette arbejde kun kan præsenteres 63 patienter indsamlet over 15 år 

fra 1995 til 2009 fra et højendemisk, befolket område i USA udgående fra en forskningsgruppe, 

som i over 40 år har fokuseret på Lyme borreliose og beskæftiget sig ikke mindst med Borrelia 

artritis er tankevækkende. Det peger på, at Borrelia artritis har en lav incidens selv i USA, og det 

må antages, at incidensen er endnu lavere i Danmark. Der er beskrevet én klinisk overbevisende 

patient med Borrelia artritis i Storstrøms Amt fra 2001 til 2010, som blev PCR dokumenteret (114). 

Der skønnes derfor en incidens i Danmark på mindre et tilfælde per million indbyggere per år. PCR 

udføres ikke rutinemæssigt i Danmark, man kan udføres i Sverige som en special undersøgelse efter 

nærmere aftale med den lokale klinisk mikrobiologiske afdeling.  

 

Tabel 5. Sensitiviteter af PCR rapporteret i litteraturen (112;115-118).  

Klinik Materiale Sensitivitet af PCR 

Erythema migrans Hudbiopsier 70 % 

Neuroborreliose Spinalvæske 20 % 

Acrodermatitis Hudbiopsier  70 % 

Artritis Ledvæske  Ukendt 

Erythema migrans 

(tidligt i det kliniske 

forløb) 

Blod/plasma/serum 45 %  

 

Indirekte detektion af B. burgdorferi s.l.  

Måling af specifikke antistoffer i serum: I den daglige rutinediagnostik af Lyme borreliose kan 

den kliniske diagnose underbygges med påvisning af cirkulerende antistoffer.  
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1. B. burgdorferi s.l. præsenterer en række unikke antigener, som ikke ses hos andre bakterier. 

Nogle af disse immundominante antigener er tilstrækkeligt konserverede til, at de tests, som 

er markedsført, kan bruges til at påvise antistoffer mod de forskellige klinisk relevante 

Borrelia species i en og samme test.  

2. Der er fundet høj sensitivitet, undtagen ved lokaliseret erythema migrans eller tidligt i det 

kliniske forløb ved dissemineret sygdom. 

Derfor er Borrelia serologi overvejende en velfungerende metode til detektion af Borrelia 

infektion. 

 

Specificitet: En anden grund til, at måling af antistoffer fungerer godt, er at Borrelia infektion i 

Danmark har en relativt lav incidens. Baggrundsimmuniteten er derfor lav og kan justeres til en 

specificitet på 98 % (Tabel 7) i danske bloddonorer, mens der kan bevares en god sensitivitet 

(76;119-121). Andre assays brugt også på danske laboratorier kan have en lavere specificitet 

omkring 94%. Raske voksne bloddonorer antages at repræsentere den bedst opnåelige specificitet 

og må anses for at være repræsentative for de fleste prøver, som kommer fra voksne patienter i 

almen praksis til undersøgelse for Borrelia infektion (122). I konsekutive kliniske prøver har børn 

en tendens til høj forekomst af IgM (21%), mens ældre voksne findes lidt oftere IgG positive (4.8%) 

sammenlignet med voksne fra 16-50 år. I dette materiale fra konsekutive rutineprøver kan man ikke 

vide, hvilken andel af seropositive, der har en aktiv Borrelia infektion eller seroreaktivitet af andre 

årsager som naturlig immunologisk hukommelse eller krydsreagerende antistoffer. Specificiteten af 

IgM må antages ringere hos børn med virale infektioner, mens det næppe er tilfældet med hensyn til 

IgG (123;124). Da IgG skal bruges til at finde eller nok oftere udelukke de lavprævalente kliniske 

manifestationer som Borrelia artritis er en høj specificitet vigtig, ellers bliver den positive 

prædiktive værdi meget ringe. Forskellene i specificiteter (Tabel 5) skyldes delvist forskelle i cut-

off værdi, da arealet under ROC kurverne er stort set ens (125). Dog er der en tendens til, at de 

assays, der indeholder VlsE IgG, har høje måleværdier i bloddonor kontrolgruppen, så specificiteten 

kan ikke forbedres så meget ved opjustering af cut-off. Dette er også set ved rutinevalideringerne 

(Tabel 7). 

 

Tabel 6.  Seroprævalens i danske bloddonorer i de 3 diagnostiske 
assays, som blev brugt på de fleste laboratorier i Danmark og Norden 
(126).   

Seropositiv-rate i % med 95 % binomiale konfidensintervaller. Data for Enzygnost (Siemens) fra upubliceret 

rutinevalidering.   

Assay Antal 

bloddonorer 

undersøgt 

IgG IgM 

Oxoid IDEIA. Oprenset nativt 

flagelantigen fra et dansk isolat af 

B.  afzelii (119). Næstved og 

Nykøbing Falster 2002 og 2005 

 

815 1.7 % (1.0-2.9 ) 3.2 % (2.2-4.6) 

Enzygnost (Siemens). 

Modificeret helcelle assay baseret 

på tysk isolat af B. afzelii. 

Rekombinant VlsE antigen tilsat 

IgG assayet. Roskilde 2008. 

202 5.4 % (3.1-9.5) 0.5 % (0.0-2.8) 
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Liaison (Diasorin) (125). 

Rekombinant OspC+VlsE (IgG 

indeholder kun VlsE). Næstved 

2012. 

 

215 6.5 % (3.9-10.6) 6.0 % (3.6-10.1) 

Chi-i-anden test  p=0,0002 p=0,006 

 

Sensitivitet: Ved erythema migrans, den tidlige lokaliserede infektion, er sensitiviteten af 

specifikke IgG eller IgM antistoffer i serum lav (omkring 60 %), mens sensitiviten ved de 

disseminerede former er 80 % ved sygdomsforløb under 2 uger, stigende til 100 % efter 6 ugers 

klinisk sygdom. Gennemsnitligt er sensitiviteten af serumantistoffer hos patienter med 

neuroborreliose omkring 80 % i et konsekutivt materiale (119). Det er næppe grund til at tro, at 

dynamikken i antistofreaktiviteten hos patienter med andre typer af tidlig dissemineret Borrelia 

infektion, som Borrelia carditis og lymfocytom, afviger væsentligt fra patienter med 

neuroborreliose, men disse tilstande er for sjældne til, at der findes opgørelser heraf.  

Tabel 7. Diagnostisk sensitivitet (%) af B. 
burgdorferi s.l. specifik antistof måling i serum 
(76;121;127;128).  

 IgG IgM IgG +/- IgM 

Erythema 

migrans 
20-30 50-60 60 

Neuroborreliose 

< 2 uger 

2-5 uger 

> 6 uger 

58 

81 

100 

 

65 

60 

47 

 

80 

95 

100 

Acrodermatitis 

chronica 

atrophicans 

100 12 100 

 

 

Trods nogen variation i de rapporterede sensitivititer (112) for forskellige markedsførte ELISA 

testmetoder ligger disse på nogenlunde samme niveau som anført i Tabel 7. Der findes ikke en 

sikker reference metode, og derfor vil der i publicerede evalueringstudier være variation på grund af 

forskelligt valg af cut-off værdier, kriterier for positiv reference population eller valg af antigen(er). 

Der er også forskelle på assays i valg af kombinations-strategi ved brug af flere antigener, enten i 

samme ELISA eller ved at kombinere separate målinger (for eksempel med immunoblot metoder). 

Patienter med acrodermatitis chronica atrophicans forventes altid IgG positive, men der er kun 

sparsom dokumentation for sensitiviteten ved acrodermatitis for assays baseret på de rekombinante 

VlsE antigener alene (129-131). Hos de få patienter, som er rapporteret, peges på suboptimal 
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sensitivitet, men patientmaterialerne er ikke velbeskrevne. Indtil videre må der være forbehold for 

at bruge et assay baseret kun på rekombinant VlsE til diagnostik af Borrelia specifikt IgG hos 

patienter mistænkt for acrodermatitis chronica atrophicans (129-131). Om dette også kunne være et 

problem ved andre kroniske manifestationer, vides ikke. 

 

Tolkning af Borrelia specifikke antistofmålinger 

Der er 3 vigtige principper at forstå ved tolkningen af resultatet af en antistofmåling: 

  

1. Klinisk bedømmelse af sygdomsudvikling er afgørende for tolkning af Borrelia serologi: 

Lige som mange andre diagnostiske markører er seropositivitet en funktion af sygdomsudviklingen. 

Det er karakteristisk for infektion med B. burgdorferi, at de cirkulerende antistoffer kan udvikles 

over uger, således at sensitiviteten først nærmer sig 100 % efter 6 ugers klinisk sygdom (Tabel 4). 

Sensitiviteten ved lokaliseret erythema migrans er som regel lav, men hvis man har et veludviklet 

erythema migrans, som har varet i mange uger, eller multipel erythema migrans, som er en 

dissemineret dermatoborreliose, vil sensitiviten være ganske høj. Derfor er den kliniske 

bedømmelse, sygehistorie og eksposition afgørende for tolkningen af Borrelia serologi 

2. Både IgG og IgM reaktivitet peger på aktiv infektion i højere grad end enten IgG eller IgM 

reaktivitet. Et andet princip er, at selv svagere samtidig IgG og IgM reaktivitet ofte ses hos patienter 

med aktiv Borrelia infektion, men temmeligt sjældent hos bloddonorer eller sera, som er falsk 

positive af andre årsager (119). Fx ses Borrelia IgM, men ikke IgG, reaktivitet i sera fra patienter 

med mononucleose. En patient med både IgG og IgM reaktivitet har en større sandsynlighed for 

aktiv infektion med B. burgdorferi. Hvis patienten kun er IgM positiv og helt negativ i IgG, er 

sandsynligheden for krydsreaktivitet betydeligt større. Omvendt, hvis patienten kun er IgG positiv, 

kan det være udtryk for naturlig immunitet efter veloverstået tidligere infektion. Subkliniske 

infektioner er hyppige (61;132).  

3.  Størrelse af baggrundsreaktivitet – klinisk specificitet 

Risikoen for positive resultater hos den raske baggrundsbefolkning varierer afhængigt af den valgte 

test (Tabel 6). Bloddonorer må antages at repræsentere den bedst opnåelige kliniske specificitet. 

Patienter med andre sygdomme, der som led i udredning undersøges, kan måske have en højere 

risiko for falsk positive fund, dette gælder specielt IgM, men næppe IgG (122;126). 

 

Måling af Borrelia specifikke antistoffer i spinalvæsken 

I den daglige rutinediagnostik af neuroborreliose kan den kliniske diagnose i modsætning til serum 

antistof bestemmelse underbygges sensitivt og særdeles specifikt ved påvisning af specifik Borrelia 

antistofsyntese i spinalvæsken. Til dette formål udregnes et forhold mellem antistofreaktiviteten 

serum og spinalvæske, kaldet antistof index. Eventuelle ændringer i blodhjernebarrieren kan  

korrigeres med et reference stof som albumin eller total IgG i spinalvæske og serum. De to prøver 

skal være taget samtidigt (indenfor 24 timer). Ved samtidig forekomst af CSV inflammation og 

Borrelia specifik intrathekal antistofsyntese er diagnosen meget sikker. Der er et veldokumenteret 

produkt på markedet til dette formål, baseret på oprenset nativt flagelantigen (133). Sensitiviteten er 

omkring 94 % (90-97 %) bedømt på 187 klinisk udvalgte patienter med neuroborreliose (5). Også 

andre nyere undersøgelser peger på lignende høj sensitivitet (46;134;135). Specificiteten er høj, > 

96 %, idet der ud af  i alt 3756 udførte rutineanalyser på Statens Serum Institut  (1990-91) kun var 4 

ud af de i alt 125 positive, som ikke havde neuroborreliose (136). Der er for nyligt publiceret en 

sammenligning af flagel assayet med en recombinant multiplex assay, hvor der måles 13 antigener 

både over for IgG og IgM samt et enzym bundet flourescerende assay, også baseret på 

rekombinante antigener (137). Der konkluderes, at de tre assays er ligeværdige. 
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Der er 3 principper, som skærper den diagnostiske nøjagtighed af index assayet (133): 

1. Capture ELISA. Med denne test undgås at skulle udføre en korrektion for utæthed i blod-

hjernebarrieren, idet den direkte måler forholdet mellem Borrelia specifikt IgG (M) og total 

IgG(M) koncentration, som ved sikker agensspecifik intrathekalsyntese er højest i CSV. 

Dette opnås ved først at binde patientens total antistof med antihumant IgG eller IgM på 

pladen og derefter tilsætte Borrelia specifikt konjugat, som kun binder sig til de Borrelia 

specifikke bundne antistoffer. Her bliver patientens egen antistofreaktivitet i serum brugt 

som reference. Index testen bliver kun positiv, hvis der er en relativt større antistofreaktivitet 

i spinalvæsken. 

2. Følsomheden er øget i forhold til antistofdannelse i serum, da assayets cut-off kan sættes 

teknisk betydeligt lavere, idet der ikke skal tages hensyn til variationen mellem patienter. 

Dermed kan antistofdannelse i centralnervesystemet påvises tidligere i det kliniske forløb, 

inden serum antistoffer bliver positive. 

3. Specificiteten er øget, da patienter, som ikke har neuroborreliose, trods høj 

antistofreaktivitet i serum ikke bliver positive i indextesten. I modsætning til blodet, hvor 

mange tilfældige individer er antistofpositive efter tidligere eksposition, har man kun positiv 

reaktion i intrathekal testen, hvis man enten har eller har haft en neuroborreliose. Ved aktiv 

infektion ses moncytær pleocytose i spinalvæsken. 

Der er i de senere år udviklet forskrifter til beregning af antistof-index i spinalvæsken baseret på 

andre Borrelia assays, for eksempel de tests, der er nævnt i tabel 3. Der findes ikke publiceret 

evaluering af disse protokoller. Det er nødvendigt at udføre supplerende måling af total IgG og 

albumin i serum og CSV for at beregne de kvotienter, der korrigerer for en inflammatorisk betinget 

ændring i blod-hjerne-barrieren.  

Valg af laboratorietetest 

Det vigtige er ikke, om der vælges det ene eller andet assay, men snarere at der opnås klinisk 

erfaring, og at den grundlæggende baggrundsreaktivitet i befolkningen er kendt enten lokalt eller fra 

et sammenligneligt geografisk område, da denne kan variere. En høj specifitet i IgG er at 

foretrække, da patienter ofte testes for Borrelia for at kunne udelukke Borrelia sygdom (122).  

To-trins strategi 

To-trins strategi er et forsøg på at øge nøjagtigheden ved måling af Borrelia specifikke antistoffer.  

I USA er det en fast standard, hvor man først udfører en ELISA test og derefter genundersøger de 

positive prøver med immunoblotmetode, hvorved antistofreaktivitet mod flere forskellige antigener 

kan bestemmes i den samme analyse. Der er ydermere defineret bestemte kombinationer af 

antigener, som skal være positive (138). Dette er en konsensusbeslutning på baggrund af problemer 

med de oprindelige helcelle-assays, som havde en udtalt til tendens til at give falsk positive prøver. 

Denne anbefaling er ikke siden reevalueret i lyset af fremkomsten af nyere tests, som er mere 

specifikke, og det vurderes, at en ELISA test alene formentlig er stort set ligeså effektiv (139-141). 

Formentlig kan sensitiviteten være nedsat hos patienter med korterevarende klinisk sygdom (142). 

En totrins strategi anbefales og bruges nogle steder i Europa, i Tyskland har der været anbefalet 

kriterier for scoring af bestemte kombinationer af antigener, men referencen er ikke mere 

tilgængelig på internettet (143).  I Norden bruges immunoblot i mindre omfang, hyppigst på et 

mindre antal klinisk udvalgte prøver. Reklassifikations rater varierer forbavsende meget (126), og 

der findes næppe scoringsalgoritmer, som gælder bredt for hele Europa (144). Der findes ikke 

studier, der decideret belyser, om der er øget tab af sensitivitet ved korterevarende klinisk sygdom 
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(142), eller om problemer med falsk positiv reaktivitet, som følge af fx polyklonal stimulation ved 

virusinfektioner, mindskes ved brug af to-trinsstrategien. Der findes heller ikke studier, der belyser, 

hvilke tests der er gode at sammensætte til at forbedre den diagnostiske klassifikation. 

Testkombinationer kan for eksempel modelleres med et risikoscore og bør efterfølgende afprøves 

på et nyt uafhængigt testpanel (119;145). Generelt er der risiko for tab af specificitet ved måling af 

mange antistofmarkører, da risikoen for falsk positive er additiv, i modsætning til en allerede høj 

sensitivitet, som kun kan forbedres marginalt. Ved brug af forskellige former for kombinationer af 

forskellige markører med for eksempel Boolske operatorer (og/eller/ikke), kan tabes især 

specificitet, uden at sensitiviteten øges væsentligt eller i værste fald nedsættes. Statistisk set er dette 

område kompliceret. Det er dog vist, som tidligere nævnt, at kombinationen af IgM og IgG kan øge 

sensitiviteten uden tab af specificitet (119), idet disse to markører komplementerer hinanden.  

 

Anbefaling: ELISA test alene har i en dansk sammenhæng en veldokumenteret sensitivitet og 

specificitet. Det er ikke dokumenteret at de anvendte ELISA tests forbedres med to-trins algoritme. 

 

Andre metoder til måling af immunreaktivitet har ikke diagnostisk relevans. 

Både IgG og i mindre grad IgM antistoffer kan påvises som immunologisk hukommelse længe efter 

en Borrelia infektion. Derfor har det være forsøgt at finde specifikke biomarkører, som kun kan 

påvises ved aktiv infektion, og som har en kort halveringstid efter at infektionen er overstået. Det er 

ikke lykkedes at finde diagnostisk relevante markører, men der gennemgås afprøvede eksempler 

nedenfor. 

 

Måling af cellulære markører 

CXCL13 i spinalvæske. 

CXCL13 (45-47;146-152)  er et B-celle rekrutterende kemokin, som har en diagnostisk sensitivitet 

på 90 %-100 % målt i spinalvæske hos patienter med tidlig veldefineret neuroborreliose. Det er dog 

ikke en Borrelia-specifik aktivitetsmarkør, og specificiteten varierer fra 63 % til over 90 %  i 

forskellige patientpopulationer. Notorisk vil undersøgelsen være positiv ved neurosyfilis, der 

ligesom neuroborreliose er karakteriseret ved en relativ høj B- og plasmacelle forekomst i CSV 

(147). Se i øvrigt under afsnit om neuroborreliosepatogenese side 11. Prøvehåndtering mhp 

CXCL13 i CSV og selve analysen er ikke enkel og kun tilgængelig i få forskningsorienterede 

immunologiske speciallaboratorier.  

Anbefaling: Påvisning af CXCL13 i spinalvæske tyder på inflammatorisk sygdom, men er ikke 

Borrelia-specifikt. Denne oplysning fås i forvejen, når der er øget celletal i spinalvæsken. 

Andre tests, som sigter på det cellulære immunrespons, er nævnt i sammenhæng med Borrelia 

infektion. For eksempel lymfocyttransformationstests (LTT) som ELISPOT, der detekterer 

interferon gamma sekretion, har ringe sensitivitet og specificitet (153;154). 

Tælling af lymfocyt subpopulationer (CD57+/CD3-) mangler biologisk rationale (155).Disse tests 

kan ikke anbefales, da de undersøgelser, der foreligger, ikke kan demonstrere nogen diagnostisk 

værdi (82). 

 

Anbefaling: Lymfocyttransformationstests eller måling af CD57+ subpopulation har ikke 

diagnostisk værdi ved Borrelia infektion. 

 

Mikroskopi 

Koncentrationen af mikroorganismer i inficeret væv er så lav, at bakterierne ikke kan påvises ved 

direkte mikroskopi. Mikroskopi af blod eller andet væv er derfor ikke brugbar til diagnostik af 

Borrelia infektioner.  
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Trådlignende strukturer fra plasmaproteiner kan ved direkte mikroskopi af blod fejltolkes som 

”spirokæter”, selvom om størrelse eller form ikke passer. Fysiske fænomener som væskestrømning 

og Brownske bevægelser kan fejltolkes som bevægelige bakterierr. 

 

Anbefaling: Mikroskopi kan ikke benyttes til diagnostik af Borrelia infektion. 

Disse forskellige testprincipper uden dokumenteret diagnostisk relevans udbydes på alternative 

special-klinikker især i Tyskland, og markedsføres af patientinteressegrupper via pressen og på 

internettet.
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Forebyggelse 
Forebyggelse af smitte med B. burgdorferi s.l. kan ske ved flere tiltag: 

 Beskyttende tøj 

 Selvundersøgelse af kroppen for flåter efter eksposition. 

 Brug af insektmidler indeholdende DEET 

 

Beskyttende tøj 

Den væsentligste beskyttelse mod smitte med B. burgdorferi s.l. består i at undgå kontakt med 

skovflåten (Ixodes ricinus). Skovflåterne befinder sig i mark- og skovområder med høj bevoksning, 

hvor jordbunden ikke tørrer ud. Risiko for infestation er stor ved færdsel og ophold i højt græs i 

kanten af skovområder, i lysninger og i tæt underskov. Ved ophold i disse områder kan kroppen 

beskyttes mod eksposition ved brug af trøje med lange ærmer, der slutter tæt ved håndled samt brug 

af lange bukser, hvor buksebenene er stukket ned i strømperne. Der opsamles betydeligt flere flåter, 

hvis man kravler rundt i vegetationen, end ved almindelig gang (124). 

Fjern flåten, når den opdages 

Hele kroppen bør undersøges hver dag, således at infesterende skovflåter og nymfer kan fjernes 

hurtigst muligt. Risiko for smitteoverførsel er lille ved infestation i mindre end 1 døgn (125). 

Behåret hud, samt fugtige og varme områder med tynd hud, er specielt udsatte områder. Flåterne 

kan bevæge sig langt rundt på kroppen, inden de bider sig fast på det rette sted. Fjernelse af flåten 

gøres bedst ved at gribe om forkroppen med buet pincet uden at klemme flåten, og derefter at 

trække med konstant træk. Hvis hoved og kløer efterlades i huden, kan der fremkomme en lille 

granulomatøs reaktion. Denne indebærer ingen risiko for smitte, udover risiko for bakteriel 

superinfektion i såret. 

Insektmiddel kan anvendes 

Brug af insektafvisende midler indeholdende DEET (N,N-diethyl-m-toluamid) hver 2. time (126) er 

effektivt til at nedsætte risikoen for flåtbid (127). Virkningstiden er dog forskellig for det enkelte 

produkt (128), og man skal følge brugsanvisningen. Midler indeholdende DEET er ikke mere 

godkendt til salg i Danmark. Insektmidler indeholdende Icaridin skulle også være effektivt mod 

skovflåter, også når det sprøjtes på beklædningen (156). 

Antibiotika profylakse og testning af flåter - nej 

Profylaktisk behandling efter flåtbid og testning af flåter for Borrelia anbefales ikke, da 

infektionsraten er meget lav (2;67). Studier fra højendemiske områder i USA tyder på, at ét tilfælde 

af erythema migrans kan forebygges med behandling af 50 personer efter et flåtbid (157). 

Profylakse er næppe relevant i Danmark, når man i Sverige ikke kunne finde et eneste tilfælde af 

erythema migrans blandt 397 personer med flåtbid (67). ”Number needed to treat” vil derfor være 

højere end i USA og risikoen for bivirkninger vil dominere talmæssigt (157). Se også 

www.escmid.org/esgbor. 

Vaccination 

Der findes ikke en markedsført vaccine på nuværende tidspunkt. Der har tidligere været en vaccine 

på markedet i USA, men denne blev trukket tilbage på grund af rygter om bivirkninger. Den reelle 

årsag var formentlig manglende salg. Desuden var beskyttelsen ikke langvarig (2). Der har ikke 

været udviklet en vaccine indeholdende antigener tilpasset infektion med de europæiske Borrelia 

species til klinisk brug. 
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Sammenfattende anbefalinger om profylakse ved flåtbid: 

- Generelt er risikoen for alvorlig sygdom meget lav. Muligheden for flåtbid bør ikke hæmme 

eventuelle fritidsaktiveter og glæden ved at motionere i naturen. Risikoen for flåtbid er lille, når 

man færdes på almindelige bredere stier.  

- Det enkleste, man kan gøre efter relevant eksposition, er at kontrollere hele sin krop for flåter 

samme dag. Forældre bør kigge efter flåter på deres børn. 

- Hvis man ønsker at gøre mere, kan anbefales brug af beskyttende tøj, især lukket fodtøj, 

strømper og lange benklæder med fx elastiklukning omkring strømpen. Efter fjernelse af flåter 

bør der observeres i 30 dage for udvikling af erythema migrans på bidstedet. 

- Rutinebrug af antibiotikaprofylakse kan ikke anbefales. 

- Rutinebrug af serologiske tests kan ikke anbefales. 

- Flåter skal ikke undersøges for infektion med Borrelia. 

Behandling 

In vitro resultater og dyremodeller 

In vitro følsomhedsbestemmelser af B. burgdorferi s.l. har været foretaget med forskellige metoder 

og varierende resultater. Tolkningen af disse undersøgelser vanskeliggøres yderligere af bakteriens 

lave væksthastighed og forskellig holdbarhed af antibiotika over tid i dyrkningsmediet. Som 

hovedkonklusion kan man dog ud fra undersøgelserne udpege antibiotika, som må forventes at have 

ringe eller ingen effekt i behandling af B. burgdorferi s.l. infektion: aminoglykosider, første 

generations cefalosporiner, sulfapræparater, trimethoprim, rifampicin samt fluorquinoloner. For den 

sidstnævnte stofgruppe er resultaterne af in vitro resistensbestemmelser for nylig revideret med 

introduktionen af nye præparater (158), men ikke tilstrækkeligt til, at fluorquinolonerne kan 

forventes at finde klinisk anvendelse fremover. Tilbage står penicilliner, 2. og 3. generations 

cefalosporiner, carbapenemer, makrolider og tetracycliner. 

In vitro følsomhedsbestemmelse af B. burgdorferi s.l. over for penicillin G (benzylpenicillin) har 

generelt givet højere MIC (minimal inhibitory concentration) og MBC (minimal bactericidal 

concentration) værdier end andre penicilliner (fx amoxicillin og piperacillin) (159;160). Anden 

generations cefalosporiner er sporadisk undersøgt. For cefuroxim er fundet MBC værdier og effekt i 

en dyremodel, som ligger tæt på amoxicillin og tetracyclin. Tredje generations cefalosporiner 

(cefotaxim og ceftriaxon) og meropenem har ligeledes tilsyneladende mere fordelagtige MIC 

værdier end G-penicillin (161-163). De høje MIC og MBC værdier for penicillin G afspejler 

imidlertid, at dette antibiotikum (og andre penicilliner) har ringe holdbarhed i det anvendte BSK 

dyrkningsmedium (164;165). Penicilliner er i flere studier med forsøgsdyr fundet at have dårligere 

virkning end andre antibiotika, men også her kan metodologiske problemer spille ind, idet der er 

anvendt meget lange doseringsintervaller (12 timer) i dyreforsøg med små gnavere, hvor penicillin 

omsættes meget hurtigt (161).  

Følsomhedsbestemmelse over for makroliderne har vist varierende resultater, som formentlig også 

skyldes metodeforskelle. Generelt er lave MIC og MBC værdier fundet, som ikke varierer 

væsentligt mellem erythromycin, roxithromycin, clarithromycin og azithromycin (159;162;164;166-

169), men i kontrast til disse resultater står en varierende effekt hos patienter og direkte 

behandlingssvigt (167;168). Der er beskrevet resistensudvikling over for erythromycin i kliniske B. 

burgdorferi s.l. isolater i et nyligt studie (170). Tetracycliner, herunder doxycyclin, har god in vitro 

effekt. Der er kun få data fra dyreforsøg, men disse har ligeledes vist god effekt (171). Høj in vitro 

aktivitet af tigecyclin over for B. burgdorferi s.l. og andre Borrelia arter (172) er påvist, som dog 

modsvares af tilsyneladende utilstrækkelig effekt i en dyremodel (173). Den kliniske betydning af 
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disse fund er indtil videre uvis. En in vitro undersøgelse af 20 stammer med repræsentanter både for 

B. afzelii, B. garinii og B. burgdorferi viste bedre effekt og baktericidal virkning af tigecycline end 

doxycyclin (174). 

Det er undersøgt, om de tre genospecies (B. burgdorferi s. s., B. garinii og B. afzelii) varierer i 

følsomhed over for fire antibiotika (azithromycin, amoxicillin, ceftriaxon og doxycyclin)(166)..  

Studiet viste, at alle de undersøgte antibiotika havde glimrende in vitro effekt. Forskelle, som blev 

påvist, blev af forfatterne bedømt til at have tvivlsom klinisk betydning, ligesom de gør 

opmærksom på, at farmakokinetiske forhold kan udelukke behandling af visse kliniske 

manifestationer. Således må azithromycin anses for uanvendeligt til neuroborreliose pga manglende 

penetrans til cerebrospinalvæsken.En anden species, B. spielmanii, har stort set samme 

resistensegenskaber som B. burgdorferi s.l.(175). 

I en musemodel blev der påvist Borrelia DNA i vævsprøver fra led efter overstået 

ceftriaxonbehandling, hvilket blev taget til indtægt for persisterende infektion (176). Imidlertid var 

prøverne dyrkningsnegative, og sædvanligvis regnes tilstedeværelse af bakterielt DNA efter en 

veloverstået antibiotisk behandling ikke som behandlingssvigt, idet påvist DNA kan repræsentere 

døde bakterier (177;178). 

Antiinflammatorisk virkning, i tillæg til den antibakterielle effekt, af doxycyclin og minocyclin i 

infektion med B. burgdorferi s.l. er rapporteret (179). 

 

Kliniske studier 

Mange kliniske undersøgelser har betydelige mangler i form af diffuse kliniske kriterier og 

insufficient diagnostik. Et andet forhold, der vanskeliggør tolkningen af de kliniske studier, er den 

betydelige spontanremission af 1. og 2. stadium manifestationer af Borrelia infektion (180), samt, 

for patienter i hyperendemiske områder, en ikke ubetydelig risiko for reinfektion.  

 

Erythema migrans 

I mange studier anvendes amoxicillin og ikke phenoxymethyl penicillin (V). Amoxicillin er valgt 

ud fra teoretiske overvejelser (bedre bioavailability), men der er ikke bevist bedre effekt af 

amoxicillin end af penicillin V, da disse to stoffer ikke er direkte sammenlignet. Der er ikke vist 

bedre effekt af intramuskulær ceftriaxon end af penicillin V (181). Penicillin var bedre end 

roxithromycin (terapisvigt i 5/9 patienter behandlet med roxithromycin vs. 0/10 patienter behandlet 

med penicillin) ifølge (168), og amoxicillin er ligeledes bedre end azithromycin(182). Et nyligt 

studie fra Slovenien viste lige god effekt af clarithromycin og amoxicillin til børn med erythema 

migrans (183). Clarithromycin anvendes i Danmark ikke til børn under 12 år. Generelt kan 

makrolider ikke anbefales som førstevalg (2;184;184), fordi der som nævnt er påvist klinisk 

behandlingssvigt trods in vitro følsomhed. Doxycyclin er vist at være ligeværdigt med amoxicillin 

plus probenecid med en behandlingstid på 21 dage (185). Der er ingen fordele (kun øgede 

bivirkninger) af at forlænge behandling med doxycyclin til 20 istedet for 10 dage (186). Forsøg med 

dyrkning fra hudbiopsier i uger til måneder efter afsluttet erythema migrans behandling med 

forskellige antibiotika var alle uden vækst af Borrelia som udtryk for behandlingens effektivitet 

(180). Et ofte anvendt argument for at anvende doxycyclin er den samtidige effekt på human 

granulocytær ehrlichiose, hvilket indtil videre anses for at have mindre relevans i Europa. 

Multipel erythema migrans 

Ved akut dissemineret Borrelia infektion uden meningitis er doxycyclin i et stort studie (187) vist at 

være lige så effektivt som intravenøs ceftriaxon. Mange steder (fx EUCALB guidelines, EPINyt fra 

1994, rekommendationer fra Sahlgrenske Universitetssjukhuset) anbefales samme 

behandlingsregime for multipel erythema migrans som for neuroborreliose. En pragmatisk holdning 
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er, at doxycyclin anvendes som førstevalgspræparat, men at man ved for multipel erythema migrans 

hos børn < 12 år og gravide behandler med peroral penicillin under tæt klinisk observation, evt. 

efter udelukkelse af neuroborreliose. 

Neuroborreliose 

Intravenøs højdosis penicillinbehandling i 10 dage gav samme udfald som et tredje generations 

cefalosporin (cefotaxim) i et studie af Pfister et al. (188), på trods af, at alle patienter i penicillin 

behandling havde cerebrospinalvæskekoncentrationer af penicillin på under 90 % af MIC. Lignende 

resultater er fundet af Karlsson et al. (189), hvor behandling med hhv. doxycyclin og penicillin G i 

flere tilfælde gav cerebrospinalvæskekoncentrationer på under de højest rapporterede MIC værdier 

for disse antibiotika, men der var alligevel god klinisk effekt af begge regimer. Dotevall & Hagberg 

(190) har på basis af egne koncentrationsmålinger anbefalet en fordobling af doxycyclin 

standarddosis fra 100 mg x 2 til 200 mg x 2 til neuroborreliose. Denne dosering, men også 

standarddoseringen, har vist sig effektiv i behandlingen af neuroborreliose (191;192). En follow-up 

undersøgelse efter 2-9 års observationstid har ikke kunnet påvise terapisvigt med doxycyclin (193). 

En stor prospektiv dansk undersøgelse (5) omfattende 187 patienter med neuroborreliose, hvor 91 

% af patienterne blev behandlet med højdosis penicillin G med en behandlingsvarighed på 10 dage, 

fandt ingen tilfælde af behandlingssvigt med dette regime. 

Ceftriaxon synes ikke at være mere effektivt end cefotaxim (194). Hos børn, som hos voksne, er der 

ikke holdepunkter for, at ceftriaxon skulle være bedre end penicillin (195). Hos patienter med 

neuroborreliose er fordelen ved ceftriaxon den daglige engangsadministration, der tillader ambulant 

behandling. Den kliniske effekt af peroral doxycyclin indtræder noget langsommere end ved 

intravenøs penicillin/ceftriaxon, hvorfor et i.v. regime anbefales hos patienter med udtalte 

radikulære smerter især i de første behandlingsdøgn. En svensk undersøgelse af bl.a. outcome hos 

børn med neuroborreliose behandlet i 14 dage viste i efterforløbet ikke højere forekomst af 

uspecifikke restsymptomer såsom hovedpine og træthed end i en kontrolgruppe (87). I et norsk 

multicenter studie omfattende 102 patienter fandt man peroral doxycyclin lige så effektivt som i.v. 

ceftriaxon (196). 

Kronisk neuroborreliose 

Kronisk lymfocytær meningitis og kronisk encephalomyelitis behandles som andre manifestationer 

af neuroborreliose, dog altid i 14 dage. Der er ingen studier, som viser fordele af længerevarende 

behandling eller gentagne antibiotikakure. 

Borrelia carditis  

Behandling af carditis er ikke undersøgt i studier og hviler derfor på viden om behandling af 

systemisk Borrelia infektion og på reviews af kasuistiske meddelelser (197;198). Myocarditis og 

atrio-ventrikulært blok grad I-II anbefales i nogle guidelines behandlet som tidlig Borrelia infektion 

med perorale antibiotika, hvorimod infektion med grad II-III blok behandles med intravenøs 

administration af antibiotika som penicillin eller tredje generations cefalosporin. 

Evidens mangler for at intravenøs behandling er bedre end peroral, formentlig pga høj 

spontanhelbredelse. Da graden af A-V blok kan fluktuere for den enkelte patient, synes opdelingen i 

to behandlingsregimer kunstig. Med diagnosen Borrelia carditis bør patienten være indlagt under 

monitorering for evt. pacemakerbehov.  

Borrelia artritis 

Ved fravær af neurologiske symptomer er peroral behandling tilstrækkelig, men der foreslås 

længere behandlingsvarighed end til erythema migrans. Tetracyclin og penicillin V synes 

ligeværdige (199;200). Et tidligt studie viste bedre effekt af penicillin, givet som benzathin-

penicillin i.m. eller penicillin G i.v., end af placebo (201). I en undersøgelse, hvor amoxicillin blev 

sammenlignet med doxycyclin, fandt man udvikling af neuroborreliose hos 4 ud af 18 patienter 

behandlet med en kombination af amoxicillin og probenecid, men kun hos 1 ud af 20 behandlet med 
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doxycyclin i en behandlingsvarighed på 30 dage (202). Disse resultater har ført til, at probenecid 

generelt frarådes i behandlingen af Borrelia infektion. Hos patienter med persisterende 

ledsymptomer efter overstået antibiotisk behandling har spirokæter ikke kunnet påvises med PCR, 

hvilket tyder på persisterende synovial inflammation efter infektionen (203), som må behandles 

symptomatisk med antiinflammatoriske midler, evt. med synovektomi (204). 

Acrodermatitis chronica atrophicans 

Denne sygdomsmanifestation findes ikke i Nordamerika, og behandlingsanbefalinger støtter sig 

derfor til tidlige europæiske observationer vedrørende effekt af antibiotisk behandling. Der findes 

ingen prospektive sammenligninger af forskellige antibiotikaregimer, men perorale penicilliner 

(penicillin V og amoxicillin) i 21 dage er effektive i relation til svind af hududslættet. Derimod vil 

en samtidig perifer neuropati være upåvirket af behandling og må betragtes som neurologiske 

sequelae (205). Såfremt tilstanden er fremskreden med atrofi af huden vil denne persistere, men 

antibiotisk behandling vil hindre yderligere progression af hudmanifestationen. 

Behandlingssvigt 

Det har ikke kunnet dokumenteres, at eventuelle persisterende symptomer efter velgennemført 

behandling skyldes aktiv Borrelia infektion. Se afsnittet om PDLS side 17.  

 

Danske vs. udenlandske behandlingsrekommandationer (2;29;82;206-210)  

Der er forskelle i den relative forekomst af forskellige sygdomsbilleder i Europa og USA, idet 

acrodermatitis chronica atrophicans og Borrelia lymfocytom kun sjældent ses i Nordamerika, 

hvorimod Borrelia artritis er hyppigere forekommende end i Europa. Absolutte tal for disse 

forskelle, som ikke giver anledning til særlige geografisk specifikke retningslinier for behandling, 

findes dog ikke. I nogle guidelines er der særlige retningslinier for behandling af Borrelia 

infektioner hos børn, overvejende mht varighed af behandlingen (207). Udover 

dosisrekommandationer efter vægt synes der ikke at være belæg for særlige behandlingsregimer 

efter aldersinddeling. Det er dog vist specielt for neuroborreliose hos børn, at spontanhelbredelsen 

er betydelig. De fleste guidelines anbefaler samme behandlingstider for børn og voksne.   

I flere udenlandske guidelines anvendes amoxicillin til erythema migrans. Både i Danmark og andre 

nordiske lande er der imidlertid tradition for at anvende penicillin som førstevalg.  

Guidelines adskiller sig også mht behandlingsvarigheder. Der er generelt enighed om 10 dages 

behandling af erythema migrans, som også er evidensbaseret, hvorimod tiderne for neuroborreliose 

og andre stadie II manifestationer varierer fra 10-30 dage (211;212). I EUCALB (European 

Concerted Action on Lyme Borreliosis) er yderpunkterne i anbefalede behandlingsvarigheder 

angivet (www.EUCALB.com 2012). Her skelnes ikke mellem akut og kronisk neuroborreliose, som 

behandles ens i 14 dage. Artritis behandles i disse retningslinier i 21 dage, hvorimod de svenske 

anbefalinger siger 14 og de amerikanske 30 dage (2;213). I Danmark har man fra Institut for 

Rationel Farmakoterapi udgivet retningslinier, hvor man bl.a. skelner mellem neuroborreliose med 

og uden CNS påvirkning såsom encephalit og transversel myelit (206). Da man til alle de 

neurologiske sygdomsentiteter kan anvende såvel i.v. penicillin, ceftriaxon eller peroral doxycyclin 

i 10-14 dage (kronisk neuroborreliose dog i 14 dage), er en mere detaljeret opdeling ikke 

meningsfuld. Der er generel enighed om varighed af behandling til acrodermatitis chronica 

atrophicans, nemlig 3 uger. 

 

http://www.eucalb.com/
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Anmeldelse og Diagnosekodning 

 

Alle patienter med neuroborreliose skal anmeldes individuelt til Sundhedsstyrelsen på blanket 1515. 

Det anbefales de klinisk mikrobiologiske afdelinger at tilføje en (automatisk) påmindelse om 

anmeldelse på alle laboratoriesvar, som er positive i intrathekaltest. Anmeldelseskriterierne er 

”klinisk diagnose + påvisning af specifikke antistoffer” (Vejledning om lægers anmeldelse af 

smitsomme sygdomme m.v. nr 60 af 14/04/2000). Anmeldelses systemet er under revision og 

anmeldelse af Neuroborreliose bliver formentlig automatiseret ved hjælp af antistof index 

resultaterne i den danske mikrobiologiske database i stedet for klinisk anmeldelse (EPI-NYT uge 25 

– 2013). . 

Ved kodning af infektion med Borrelia burgdorferi bruges koden DA692 som anført i tabel 7. 

DA692 suppleres med en bogstavkode eller kombineres med andre koder afhængig af det 

organsystem som er klinisk berørt for eksemplet neuroborreliose med DA692+DG019. 

Ny og ændret vejledning fra sundhedsstyrelsen er på vej.  

Tabel 8. SKS diagnosekoder for infektion med Borrelia burgdorferi.  DA692 skal altid 

indgå i de valgte koder.   

SKS KODER DIAGNOSE 

DA692 Lymes sygdom 

DA692A Kronisk atrofisk akrodermatit 

DA692F Erythema chronicum migrans 

DA692D 
(+DG019) 

Borrelia polyradiculitis (eventuelt ved at kombinere med 
”Meningitis ved bakteriesygdom klassificeret andetsteds”). 

DA692+DL988A Lymphadenosis benigna cutis  

DM012 Artritis ved Borrelia-sygdom 

DA692+DI410 Borreliacarditis ved at kombinere med ”Karditis ved 
bakteriesygdom klassificeret andetsteds” 

 

SKS listen fra Sundhedsstyrelsen er revideret siden 1. udgave af denne rapport i 2006, idet der er 

fjernet ældre Borrelia relaterede diagnosekoder. 

 Husk individuel anmeldelse af neuroborreliose på blanket 1515! 

 Kodning: 

o Neuroborreliose DA692D eventuelt kombineret med DG019 
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