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Vedr. sivilsak: Sten Eilert Skatved Berner, Asker – Staten v/Sosial- og helsedepartementet
Faktaopplysninger

Sten Eilert Skatvedt Berner (SESB) ble født på Aker sykehus, Oslo, 26.07.81.  Fødselen fant sted 4 uker før beregnet termin.
Iflg. journalopplysninger forløp fødselen normalt. SESB`s helsetilstand er videre beskrevet som normal frem til 3 mnd. alder. Det er ikke rapportert om arvelige sykdommer (metabolske / genetiske sykdommer) i SESBs slekt. 
I henhold til normale vaksinasjonsprosedyrer ble SESB vaksinert med kikhoste / difteri og tetanus (”trippelvaksine”) 29.10.81. Det ble ikke observert unormale reaksjoner hos barnet de første 69 timer. På formiddagen 1.11.81 ca kl 10.30, observerte imidlertid foreldrene at barnet, som da hadde ligget og sovet i barnevogn ca 2-3 timer, hadde en unormal hudfarge (gråblå) samt svak og uregelmessig respirasjon. 
SESBs far igangsatte øyeblikkelig, på mistanke om respirasjonsstopp hos barnet, innblåsninger med ”munn-til-munn” metoden. 

På mistanke om alvorlig sykdom hos barnet, ble ambulanse tilkalt og barnet ble fraktet til Bærum sykehus for videre å bli fraktet til Rikshospitalet, Oslo. Den tid det tok fra foreldrene først observerte SEBSs svake / uregelmessige respirasjon til han ankom og ble underøkt av barneleger ved Rikshospitalet (RH) er anslått til 3 timer.

Diagnostisk overveielse, basert på beskrivelse av SEBS`s kliniske tilstand 
(vurdert ut fra opplysningene slik disse fremkommer i Rikshospitalets pasientjournal / epikrise)

1. SESB var i den initiale fase under oppholdet ved RH cerebralt påvirket (irritabel, sitrete)
2. Undersøkelsen av spinalvæske viste forøket totalprotein uten forøkelse av hvite blodlegemer. (Slike forandringer sees ved Multippel Sclerose og ADEM – ”acute disseminated encephalomyelitis”). Elektroforese av spinalvæsken ble ikke foretatt – slik kvaliativ undersøkelse av proteiner brukes ved diagnostisering av Multippel Sclerose)
3. Barnenevrolog påviste patologiske (sykelige) senereflekser, samt svekket Moro`s refleks 

4. Det ble registrert epileptogen aktivitet i hø. hemisfære (temporalregionen)

5. Det ble observert flere fokale epileptiske anfall.
6. SESB hadde sannsynligvis >39 i feber den 1.11.81 (se kurveark i journalen)

Vurdering: Etter at ulike undersøkelsene ved RH de 2 første døgn kunne utelukke diagnoser som meningitt (bakteriell infeksjon i hjernehinnene), virus-encephalitt (viral infeksjon i hjernen), asphyxi (respirasjonsstopp som følge av hjertestans), herte-/kar sykdom, sykdommer i mage-/tarmsystemet, metabolske sykdommer samt øre-nese-halssykdommer, kan spinalvæskefunnet, refleksforandringene , den cerebrale påvirkningen, de fokale EEG forandringene samt de epileptiske anfallene,  kun forklares ved at  SESB`s hjerne på dette tidspunktet var gjenstand for en sykelig nedbrytning /destruksjon. 
Voksen-nevrologien viser at sykelig destruksjon av hjernevev, enten ved tumor vekst, encephalitt eller lignende, regelmessig fører til epilepsi. Da foreldrene fant SESB i barnevognen med svak / uregelmessig respirasjon, og med gråblå farge i ansiktet, hadde han ligget alene i 2-3 timer; det er overveiende sannsynlig at SESB var i en ”postictal fase” (følegestilstand) etter et langvarig epileptisk anfall som følge av den pågående destruktive prosessen i hans hjerne.. Pasienter som er i en ”postictal fase”, etter generaliserte krampeanfall, har regelmessig en gråblå ansiktsfarge som følge av at respirasjon er svak og uregelmessig en tid etterpå. Den mest sannsynlige diagnosen i dette tilfellet er ADEM (”acute disseminated encephalpmyelitis”), som er en immunologisk mediert hjerneinflammasjon (på lik linje med Multiple Sclerosis),  som sekundært har ”trigget” epileptiske anfall.
Barnelegene ved Rikshospitalet var i 1981, ved utskrivelsen av SESB 19.11.81, enige i en slik overveielse. Det finnes etter mitt syn overhodet ikke belegg for diagnosen ”near” SIDS (”Sudden infant death syndrom”)
Hva MR undersøkelsen av 5.1.04 viser:
· Generelt substanstap, særlig parietooccipitalt, samt fortil frontalt
· Høysignalforandringer i parenchymet som uttrykk for gliose.

· Corpus Callosum (”Hjernebroen”) er tynn (som følge av skaden)
· Hjernestammen er bevart
· Lillehjernens strukturer er tilnærmet bevart

· Retraksjon av begge sideventrikler

Gliose (arrvev), slik det er beskrevet i dette tilfellet, sees ved tilstander som ADEM  og Multippel Sclerose. SIDS er ikke assosiert med slik form for gliose.

En betydelig skade av hvit substans i 3 mnd. alder, slik det er vist i dette tilfellet, forklarer hvorfor cortikale strukturer er mangelfullt utviklet hos SESB i dag.
Hvorfor vaksinasjon med med hel-celle kikhostevaksie kan føre til alvorlig inflammasjon i hjernen.
(Det er vist at en rekke bakterier og virus forøvrig kan indusere ADEM)
Min argumentasjon for hvorfor Pertussis vaksinen kan gi ADEM er bl.a. basert på følgende vitenskapelige artikler (artikkelnummer er satt inn som referanser i i teksten)
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1. Hel-celle Pertussis vaksinen inneholder om lag 3000 ulike proteinkomponenter (3)- de fleste av disse er ukjente proteiner. Pertussis toxin (PT) (som er en av bestandelene i hel-celle kikhostevaksinen) (2) er med på å skade blod-hjerne barrieren (BBB) (1, 4): skaden medfører at immunceller i blodbanen, som normalt ikke har tilgang til sentralnervesystemet, kan trenge inn i hjernen. Dette er vist i uttallige dyreforøk(6): PT har vært brukt som co-factor (adjuvans) sammen med proteiner fra hjernevev for å fremkalle EAE (experimental allergic EAE encephalomyelitis) på mus (4). ( en sykdom som ligner på ADEM og MS). Slike eksperimeneter har pågått i flere tiår og er i dag den viktigste dyremodellen for forskere som forsøker å finne årsaken til immunologisk medierte sykdommer i sentralnervesystemet (6).

2. Inokulasjon med Pertussis toxin (PT) kan alene fremkalle EAE på mus som eksperimentelt er gjort ”transgene” for et spesifikt predisponerende myelin gen (4). Et tidsintervallet på 3-5 døgn er observert fra inokulasjon av PT til utvikling av nevrologiske symptomer (8). Et lignende tidsintervall er observert fra SESB fikk hel-celle vaksinen til han utviklet nevrologiske symptomer.
3. PT induserer viktig signalmolekyler (”proinnflammatoriske cytokiner) som aktiverer programmerte immunceller  til å angripe bestandeler i hjernevev (det finnes en rekke ulike grupper av autoraktive immunceller som under normale omstendigheter lokaliserer utenfor sentralnervesystemet  i lymfoid vev (milt, lymfeknuter) (9). PT har evne til å aktivere disse immunceller slik at de kan trenge igjennom blod-hjerne-barrieren (BBB) og derved igangsette immunologisk mediert nedbrytning av hjernens bestandeler (bl.a. myelin). ” Myelin” er et fettstoff som normalt omgir nervetrådene og gjør at disse kan fungere normalt. Verdens ledende forskere på MS har gjennom en rekke studier hevdet at MS sannsynligvis skyldes aktivering av disse immuncellene (Th1 celler) som da trenger gjennom BBB og går til angrep på myelin (5, 9). Den samme mekanisme er sannsynliggjort ved utvikling av ADEM. Lignende studier har vist at det genmodifisierte Pertussis toxinet, som  inngår som en bestanddel i den nye acellulære vaksinen, ikke induserer aktivering av disse immuncellene. 

4. PT har evnen til å påvirke flere molekyler (bl.a. glutamat) som normalt er involvert i signaloverføring i hjernen (2). En slik forstyrrelse av signaloverføringssystemene kan ”trigge” epileptogen aktivitet. 

5. Nyere epidemiologiske studier (3) viser med statistisk signifikans at vaksinasjon med den nye acellulære kikhostevaksinen, hvor PT er modifisert (gen-modifisert), ikke er forbundet med utvikling av alvorlig encephalopati (hjerneskade) på samme måten som hel-celle vaksinen.; den samme nedgangen gjelder også for andre rapporterte bivirkninger av hel-celle vaksinen. Til forskjell fra hel-celle vaksinen inneholder den acellulære varianten kun 4 proteinbestandeler (3).
Konklusjon:
· Det er overveiende sannsynlig at SESB har hatt en alvorlig encehpalitt (hjernebetennelse (inflammasjon) i tidsrommet 29.10- 19.11.81.

· I SESB`s tilfelle er et tidsdforløp på 3 døgn fra innokulasjonstidspunktet av hel-cellevaksinen til utvikling av nevrologiske symptomer i samsvar med den tid det tar å fremkalle EAE på mus - fra inokulasjonstidspunktet med PT til utvikling av nevrologiske symptomer.

· SEBS kliniske bilde ved 3 mndrs.alder, etter deby av nevrologiske symptomer, sammenholdt med det kliniske bildet  SESB frembyr i dag, er forenlig med gjennomgått ADEM etter kikhostevaksinen. 
· Det er videre overveiende sannsynlig, vurdert ut fra nyere forskningresultater, at hel-celle Pertussis vaksinen er direkte årsak til utvikling av ADEM.
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