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SAMMANFATTNING

Katten har en viktig roll i livscykeln for den zoonotiska parasiten Toxoplasma gondii (T.
gondii) eftersom kattdjur (Felidae) ar de enda huvudvdardarna och darfér ensamma om att
utséndra infektidsa oocystor till omgivningen via avfoéringen. Detta sker under en begrénsad
period av Kkattens liv, och det &r sallsynt med aterutsondring av oocystor. Hos parasitens
mellanvardar, dar aven katten ingar, bildas vavnadscystor i olika organ efter intag av
parasiten. Dessa vavnadscystor bestar troligen hela livet och ger inga symptom. Enligt den
enda prevalensstudie som gjorts i Sverige var seroprevalensen av T. gondii hos katt 42% pa
80-talet. Normalt I6per infektion med denna parasit subkliniskt men kan bli allvarlig hos unga
och immunsupprimerade djur, dar sjukdomen ofta leder till déden. Symptomen hos katt &ar
generella eftersom Klinisk toxoplasmos drabbar flera organsystem. Ogonlidanden har
rapporterats i flera studier, men det &ar oklart hur vanligt detta &r. Katter kan smittas av
samtliga tre infektitsa stadier av parasiten (vévnadscystor, oocystor och tachyzoiter), men den
viktigaste smittkallan &r intag av vavnadscystor vid predation av bytesdjur. Kattungar ar dock
troligen mer kénsliga an vuxna Kkatter for dvriga infektidsa stadier, och kan dessutom smittas
via placenta och kanske dven via modersmjolk.



SUMMARY

Cats are important for the life cycle of the zoonotic parasite Toxoplasma gondii (T. gondii) as
felids (Felidae) are the only definitive hosts of the parasite. Felids are therefore the only
animals that excrete infectious oocyst to the environment in their faeces. After ingestion of the
parasite, so called tissue cysts form in tissues of intermediate hosts (this also includes the cat).
These tissue cysts probably persist in the animal’s tissues for life, and cause no clinical
illness. According to the only study of prevalence made in Sweden, the seroprevalence of T.
gondii in cats were 42% in the 1980’s. T. gondii infection is often subclinical, but can lead to
severe and fatal illness in young animals and animals suffering from immunosuppression.
Many organs are affected and therefore symptoms are not specific. Ocular lesions are a
manifestation often mentioned in studies concerning T. gondii-infection, but the frequency
needs to be further investigated. Cats can become infected by ingestion of any of the three
infectious stages of T. gondii (tissue cysts, oocysts and tachyzoites), but the most important
source is ingestion of tissue cysts from infected prey. Kittens are probably more susceptible
than adult cats to the other infectious stages of the parasite. Kittens can also become infected
in utero and possibly via suckling.



INLEDNING

Toxoplasma gondii (T. gondii) &r en intracelluldr protozo som finns dver hela varlden och &r
en av de vanligaste orsakerna till parasitara infektioner hos manniskor och manga
varmblodiga djur. Parasiten &r zoonotisk, d v s smittar mellan djur och ménniska. Alla
stammar av T. gondii bor betraktas som virulenta, dven om vissa stammar tycks vara
avirulenta for ett visst djurslag. Varfor vissa individer blir sjuka i toxoplasmos och andra inte
ar inte fullt klarlagt, men troligen spelar faktorer som alder, djurart, gener, parasitstam,
infektionsdos och administreringsvég in. Kattdjur (Felidae) den enda huvudvérd man ké&nner
till och darfor har katter en viktig roll for spridning av parasiten (Dubey & Beattie, 1988). Att
katten dr viktig for parasitens spridning styrks ocksa av att seroprevalensen var lag eller lika
med noll hos manniskor i omraden dar katter inte fanns, enligt en sammanstallning av Dubey
& Beattie (1988).

Syftet med den har litteraturstudien &r att fa en Oversiktlig bild av prevalenslaget for T.
gondii-infektion i Sverige, vilka smittvagar som ar viktigast, vilka eventuella symptom som
parasiten orsakar samt om det finns individer som &r kansligare an andra. Allt detta med
katten (Felis catus) i fokus.

MATERIAL OCH METODER

Sokning efter artiklar gjordes i PubMed och Web of Knowledge. Vid sokning efter artiklar
om prevalens blev resultatet 15 traffar i PubMed med foljande sékord: (cat OR cats OR feline
OR kittens OR kitten) AND toxoplasm* AND (prevalence OR occurrence) AND (sweden OR
sverige OR scandinavia OR skandinavien) Limits: animal, eng, swe, dan, nor. I Web of
Knowledge anvéandes foljande sokord for att hitta artiklar om prevalens: Topic=((cat or cats or
feline or kitten or kittens) and (toxoplasm*) and (prevalence or occurance) and (sweden))
Timespan=All Years. Detta gav 7 traffar. For att hitta artiklar om symptom hos katt anvéndes
sOkorden Topic=((cat or cats or feline or kitten or kittens) and (toxoplasma or toxoplasmosis
or "toxoplasma infection”) and (symptom* or sign*) and (subclinic* or
asymptom*)) Timespan=Latest 5 years, vilket gav 5 traffar i Web of Knowledge. Manga av de
anvanda artiklarna har ocksa hittats via referenser fran de artiklar som dykt upp vid ovan
namnda sokningar.

LITTERATUROVERSIKT
Parasitens livscykel

Det finns tre infektiosa stadier stadier av T. gondii; bradyzoiter (i vavnadscystor), sporozoiter

(i oocystor) och tachyzoiter. Efter intag av vavnadscystor eller oocystor etablerar sig

bradyzoiter eller sporozoiter i det infekterade djurets tarmepitel och forokar sig. Spridning

sker sedan via blod och lymfa till olika organ och lymfknutor (Dubey & Beattie, 1988).

Tachyzoiten ar det stadie av parasiten som sprids via blod och lymfa till olika organ vid en
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aktiv infektion. Efter att tachyzoiten infekterat en cell, sker en hastig asexuell férékning
intracellulart tills den infekterade cellen forstors (Lappin, 1999). Tachyzoiter borjar férsvinna
fran vavnaderna ca 3 v efter infektion samtidigt som véavnadscystor innehallande bradyzoiter
borjar uppkomma i olika organ. Bradyzoiter har en langsam asexuell forokning inuti
vavnadscystor (figur 1), som har ett véldefinierat membran. Oocystor (figur 2) &r zygoter som
uppkommer efter att parasiten forokat sig sexuellt i kattens tarmepitel. Detta kallas det
enteroepiteliala stadiet. Oocystorna utsondras med avfdringen och for att bli infektiosa
sporulerar de i omgivningen efter 1-5 dagar, beroende pa yttre betingelser. Oocystorna
innehaller da infektiosa sporozoiter (Dubey & Beattie, 1988).
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FigUr 1. Vavnadéaysta._Ofargat pfeparat fran Figur 2. Oocystor, varav den évre ar
mushjarna som homogeniserats fér rakning av osporulerad och den nedre sporulerad.
antalet cystor. Foto: Sunan Pinitkiatisakul. Foto: Katarina Gustafsson.

Livscykeln &r liknande hos alla djur som infekteras med undantag for det enteroepiteliala
stadie som ger upphov till oocystor som utséndras med avforingen (Davidson, 2000). Detta
stadie forekommer endast hos Kkattdjur (Felidae), som ar huvudvérd for parasiten. Katten
agerar aven samtidigt som mellanvard, och far darfor ocksa vavnadscystor i olika organ.

Prevalens hos katt

Enligt en sammanstallning fran 1988 varierar seroprevalensen av T. gondii-positiva katter i
varlden mellan 0-100% (Dubey & Beattie, 1988), men ligger i medeltal ofta runt 30-40%
(Lappin, 1999). | Sverige har det bara gjorts en studie gallande prevalens av T. gondii hos
katt. Den visade en seroprevalens pa 42% hos 244 slumpmassigt utvalda katter som besokte
Universitetsdjursjukhuset i Uppsala mellan 1986 och 1987 (Uggla et al., 1990). I Spanien har
man funnit en seroprevalens pa 36,9% hos lésdrivande katter, 33,3% hos bondkatter och 25,5
% hos huskatter med en medelprevalens pa 32,3% hos alla katter. Seroprevalensen var hégre
hos aldre katter, och det fanns ocksa tendens till att hanar var seropositiva fér T. gondii oftare
an honor (Miro et al., 2004).



Symptom och kliniska fynd hos katt
Allmant

Oftast I6per infektion med T. gondii subkliniskt hos mellanvard savél som huvudvard (Dubey
& Beattie, 1988). Man kan dock ibland se en évergdende tunntarmsdiarré efter experimentell
infektion hos katt, som férmodligen beror pa skador da parasiten etablerar sig i tarmepitelet
och forokar sig sexuellt (Lappin, 1999). Aven milda och évergdende kliniska symptom i form
av anorexi, letargi och 6gonlidanden har observerats efter experimentell infektion (Davidson
et al., 1993). Det ar da tachyzoiterna som orsakar symptom p g a att dess replikation leder till
ruptur av den infekterade cellen och nekros i det drabbade organet. Nekrosen ger sedan
upphov till inflammation (Lappin, 1999).

Immunitet och alder

Kattens immunstatus och alder ar av betydelse for utvecklingen av en T. gondii-infektion. Hos
immunkompetenta katter bildas férutom det enteroepiteliala stadiet ocksd véavnadscystor
innehallande bradyzoiter i olika organ, t ex CNS, muskler och viscera (Lappin, 1999). Dessa
vavnadscystor bildas ca 3 v efter infektion (Dubey & Beattie, 1988), och bestar troligen hos
katten for resten av livet (Lappin, 1999). Vavnadscystorna kan reaktiveras vid en eventuell
framtida immunsuppression och da bildas ater tachyzoiter som kan spridas i kroppen och
orsaka symptom (Lappin, 1999).

Vid infektion hos immundefekta djur och kattungar utvecklas ofta allvarliga kliniska
symptom som leder till déden pa grund av massiv replikation av tachyzoiter i kroppens olika
organ (Lappin, 1999). Henriksen et al. (1994) fann att toxoplasmos kan vara orsak till sa
mycket som 3,2% av dddsfallen hos katt. | denna studie undersdktes 155 katter som skickats
till obduktion och man konstaterade att toxoplasmos var dodsorsak hos fem. Tre av dessa
katter var kattungar i aldern 5-10 v och dessa hade haft foregaende symptom som dyspné,
rhinit, feber och konjunktivit. Histologiskt fann man diffus, interstitiell pneumoni med fokala
nekroser och mononukleéra celler i alveolarsepta. Tva av katterna var %-1 ar gamla och dessa
hade haft symptom fran CNS i form av ataxi, bakbenspares och kramper och man fann vid
histologisk undersdkning en non-suppurativ inflammation med 6dem i hjarnan. Alla fem
katterna hade nekroser i lever och mijalte och man kunde pavisa T. gondii-tachyzoiter i
samtliga drabbade organ. Ett fatal vavnadscystor kunde hittas i hjarnan hos de éldre katterna.
Man drog darfor slutsatsen att de yngre katterna utvecklat en akut form av toxoplasmos dér
vavnadscystor ej hunnit bildas till skillnad fran de édldre katterna. | denna studie framgick inte
hur katterna smittats.

Formodligen finns det &ven en kronisk och subletal form av klinisk toxoplasmos med
symptom som uveit (uvea= 6gats aderhinna, ciliarkropp och iris), feber, viktnedgang, anorexi,
kramper och ataxi. Eftersom man inte kunnat isolera parasiten fran dessa katter har diagnos
stallts med hjalp av serologi, uteslutning av andra sjukdomar och att katterna svarat pa
behandling mot T. gondii (Lappin, 1999).



T. gondii-infektion under draktighet

Dodfodsel och svagfodda ungar &r komplikationer som uppkommer om den dréktiga katten
smittas av T. gondii for forsta gangen (Sato et al., 1993; Dubey et al., 1995). Symptomen hos
de nyfédda kattungarna kan vara anorexi, depression, vokalisering, letargi, hypotermi och
dyspne” (Lappin, 1999). Ofta leder sjukdomen till ddden efter ett par dagar, och tachyzoiter
kan da hittas i flera organ och i placenta. Avkomman drabbas vérst om smittan sker i tidig
dréaktighet (Sato et al., 1993). Man har i experiment ocksa observerat dédsfall hos kattungar
som fotts till synes friska (Dubey et al., 1995). En kronisk T. gondii-infektion under
dréktighet leder inte till infektion hos avkomman men overforsel av IgG-antikroppar sker,
framfor allt via colostrum men ocksa via placenta (Omata et al., 1994). Mer om maternella
antikroppar tas upp i senare stycke om oocystor.

Studier av katter med nedsatt immunfoérsvar

Har foljer nagra exempel pa studier som gjorts for att undersoka T. gondii-infektion hos katter
vars immunforsvar pa nagot satt ar nedsatt.

Glukokortikoidbehandling av T. gondii-infekterade katter

Vid administrering av héga doser glukokortikoider hos katter med experimentellt inducerad
kronisk T. gondii-infektion kan utgangen bli dodlig p g a toxoplasmos (Dubey & Frenkel,
1974). Vid administrering av normala terapeutiska doser har man sett symptom som krékning,
diarré, anorexi, viktnedgang och 6vre luftvagsinfektion (Lappin et al., 1991).

Samtidig infektion med T. gondii och FIV

Det cellmedierade immunforsvaret ar viktigt vid en T. gondii-infektion (Davidson et al.,
1993). Eftersom Feline Immunodeficiency Virus (FIV) orsakar en progressiv sjukdom dar
antalet CD4"-celler minskar, &r det intressant att undersdka vilken roll T. gondii far hos katter
med denna sjukdom. Troligen kommer méanga av symptomen vid FIV-infektion fran
sekundara, opportunistiska infektioner som t ex T. gondii (O'Neil et al., 1991).
Seroprevalensen av naturlig T. gondii-infektion hos FIV-positiva katter har man i en studie
funnit vara sa hég som 57,1 %. Dock skilde sig inte dessa siffror fran den allméanna
prevalensen av T. gondii i den region dar studien utférdes (O'Neil et al., 1991).

De studier som tas upp i stycket nedan var bada uppbyggda pa liknande satt; man jamforde
katter smittade med bade T. gondii och FIV med katter som endast var smittade med T.
gondii.

| tidigt stadie av experimentellt inducerad FIV-infektion finns det motsagelsefulla resultat om
hur katten paverkas av en infektion av T. gondii. I en studie fick man dramatiska resultat; 75%
av de FIV-infekterade katterna fick avlivas efter experimentell infektion med T. gondii p g a
grava symptom som feber, dgonskador, depression, tachypné (onormalt snabb andning),
dyspné, tachycardi, head-tilt och halvsidig forlamning. Dessa symptom kunde inte hédvas med
symptomatisk behandling (Davidson et al., 1993). En annan studie som var uppbyggd pa
liknande satt fann ingen uppenbar Kklinisk sjukdom vid samtidig T. gondii-infektion och FIV
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(Lappin et al., 1996). Administreringssattet av T. gondii skiljde sig mellan de bada studierna;
den studie som fick de dramatiska resultaten hade anvant sig av en intraarteriell injektion med
T. gondii-tachyzoiter, till skillnad fran den andra studien som infekterat katterna med
vavnadscystor via munnen.

Okuléar toxoplasmos

Det &r oklart hur vanligt det & med okuldr toxoplasmos hos katt. Enligt Dubey & Beattie
(1988) ar det inte vanligt forkommande. Fenomenet har dock dykt upp i flera av de studier
som tagits upp hér och fortjanar darfor viss uppmérksamhet. Man har till exempel i ovan
namnda studier gjorda pa katter med T. gondii-infektion med eller utan samtidig FIV-
infektion sett att dgonlidanden forekommer hos katter med infektion av T. gondii, oavsett
samtidig FIV-infektion (O’Neil et al., 1991; Davidson et al., 1993; Lappin et al., 1996).

Det finns manga olika 6gonlidanden rapporterade vid T. gondii-infektion. Vanligast ar
retinokoroidit (inflammation i 6gats nat- och aderhinna), men aven framre och bakre uveit
samt néathinneavlossning férekommer (Dubey & Beattie, 1988). Okuldr toxoplasmos
férekommer oftast i samband med letal toxoplasmos, men kan &ven férekomma hos katter
utan andra symptom. Parasiten kan da hittas i 6gonkammarvatskan (Lappin, 1999). | en studie
av kattungar som experimentellt smittats transplacentalt eller via modersmj6lk var det vanligt
forekommande med retinokoroidit som avlakte med tiden, och att detta férekom med eller
utan andra symptom. Vilken stam av T. gondii som orsakat infektionen verkar ocksa ha
betydelse for utvecklingen av 6gonlidanden (Powell & Lappin, 2001).

Smittvagar till och fran katt
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Samtliga infektiosa stadier av T. gondii kan infektera katt

Det finns alltsd tre infektiosa stadier stadier av T. gondii; bradyzoiter (i vavnadscystor),
sporozoiter (i oocystor) och tachyzoiter. Samtliga kan infektera katt via oralt intag och ge
upphov till utséndring av oocystor (Dubey & Beattie, 1988). En Oversikt av Kattens
smittvégar illustreras i figur 3.

Smitta till kattungar

Som namnts tidigare sa ar en av riskerna for T. gondii-infektion hos kattungar nar
kattmamman smittas for forsta gangen under pagaende dréaktighet. Smitta kan ske
transplacentalt, och riskerna for att sjukdom ska uppkomma hos avkomman é&r stérst vid
infektion i tidig draktighet (Sato et al., 1993). | tva studier diskuteras ocksa huruvida
digivning kan vara en mojlig smittvag for kattungar. Powell et al. (2001) fann tachyzoiter i
modersmjolken hos katter som infekterats experimentellt under dréktighet. Dubey et al.
(1995) utforde en studie dér 16 st seronegativa dréktiga katter infekterades med T. gondii.
Den ena hélften av katterna fick foda och dia sina ungar, medan den andra hélften av katterna
och deras avkomma avlivades fore eller under férlossning. Fler av de diande kattungarna var
drabbade av T. gondii-infektion &n de avlivade kattungarna och manga av de diande
kattungarna dog med eller utan foregaende kliniska symptom. Obduktion av de avlivade
kattungarna visade inga synliga tecken pa sjukdom. Man vet dock inte om symptom hade
uppkommit om dessa katter fatt fodas. Slutsatsen drogs att modersmjolk ar en mojlig smittvag
till kattungar eller att det kravs att det gar en tid efter fodelsen innan klinisk sjukdom
utvecklas efter transplacental smitta. | denna studie framgar det inte tydligt nar i dréktigheten
katterna infekterats, och om detta skilde sig mellan katterna.

Utsdndring av oocystor

Tre dagar efter primérinfektion utsdndras miljontals oocystor i kattens avforing under 2-3 v
(Lappin, 1999). Intag av bradyzoiter (i vavnadscystor) leder till utsondring av oocystor i 97%
av fallen och motsvarande siffror & 20% och 16% efter intag av tachyzoiter och oocystor
(Dubey & Frenkel, 1976). Aven prepatensperioden till nar oocystor borjar utséndras beror pa
vilket stadie av parasiten som intagits. Intag av bradyzoiter leder till utséndring av oocystor
efter 3-10 dagar, medan det minst tar 19 och 20 dagar efter intag av tachyzoiter och oocystor
(Dubey & Beattie, 1988). Mangden utsondrade oocystor beror pa vilken stam av T. gondii
som orsakat infektionen (Dubey, 1995).

1989 gjordes en studie dar man ville undersoka anledningen till att prepatensperioden skiljer
sig beroende pa vilket infektiost stadie av T. gondii som katten smittats med. Tjugofem katter
matades med oocystor och undersoktes darefter vid olika tidpunkter for forekomst av bland
annat bradyzoiter (i vavnadscystor) och enteroepiteliala stadier. Man fann att bradyzoiter
oftast uppkommer ca 15 dagar efter intag av oocystor och att enteroepiteliala stadier tidigast
uppkommer efter 24 dagar. | denna studie drog man darfor slutsatsen att det kravs bradyzoiter
for att hos katt initiera det enteroepiteliala stadiet som kravs for utsondring av oocystor
(Freyre et al., 1989).



Négot som har namnts som majlig smittkalla till t ex kattungar och manniskor & om oocystor
kan finnas i pélsen hos oocystutsondrande Kkatter. Enligt Dubey (1995) har man inte kunnat
hitta oocystor i palsen pa katter som utséndrat oocystor en vecka tidigare. Man utesluter dock
inte att det kan forekomma under sjalva oocystutsondringen, men man beddmer risken for en
manniska att smittas genom att klappa en katt som valdigt liten (Dubey, 1995).

Immunitet, lder och aterutséndring

| en experimentell studie har man sett att oocystutséndring pabdrjats nagra dagar tidigare hos
FIV-positiva katter an hos FIV-negativa Kkatter, efter oral infektion med bradyzoiter. Antalet
utsondrade oocystor skiljde sig daremot inte at mellan dessa grupper (Lappin et al., 1996).

Kattungar som forvarvat maternella 1gG-antikroppar via placenta eller colostrum har ingen
immunitet mot utsondring av oocystor vid experimentell infektion. | denna studie fann man
ocksa att kattungar dessutom utséndrar oocystor i hogre utstrackning an vuxna katter efter
infektion med oocystor (Omata et al., 1994). Prepatenstiden till oocystutséndringen var dock
ungefar den samma som for vuxna Katter.

Aterutsondring av oocystor vid aterinfektion av T. gondii &r inte vanligt forekommande men
har dokumenterats hos katter som i experiment aterinfekterats sex ar efter en forsta infektion
(Dubey, 1995). I denna studie sag man ingen aterutsondring nar man aterinfekterade katter 39
dagar efter den forsta infektionen. | en annan studie har man observerat en ©kning i
seroprevalens av T. gondii vid ett och vid sex ars alder hos katter i aldrarna 3 man-7 ar . Detta
tyder pa att katter kan aterinfekteras vid sex ars alder och att det vid ett ars alder troligen ror
sig om en primarinfektion (De Craeye et al., 2008). Det har ocksa visat sig i experiment att
kattungar kan aterutsondra oocystor vid en aterinfektion som ar utford 2-32 v efter den forsta
infektionen (Dubey & Frenkel, 1974). Man har daremot inte kunnat pavisa aterutséndring av
oocystor hos FIV-positiva katter vid aterinfektion av T. gondii utford efter 66 v. Det finns
heller ingen skillnad i hur Iang period dessa katter utséndrar oocystor (Lappin et al., 1996).

Immunsuppression har visat sig vara en faktor som bidrar till reaktivering av vavnadscystor
och darmed aterutsondring av oocystor. Detta kan stimuleras genom administrering av hdga
doser glukokortikoider till kroniskt infekterade katter (Dubey & Frenkel, 1974), men har
troligtvis inte betydelse vid de terapeutiska doser som anvands vid kliniska behandlingar
(Lappin et al., 1991). Aterutséndring av oocystor vid experimentellt inducerad kronisk T.
gondii-infektion kan ocksa framkallas vid samtidig smitta av parasiten Isospora felis (Dubey,
1976).

DISKUSSION
Prevalens

Eftersom den enda prevalensstudie som ar gjord i Sverige ar fran 1980-talet (Uggla et al.,
1990) sa kanske siffran inte ar aktuell i dagens lage. En prevalens pa 42% ar en hogre siffra an
vad jag forvantat mig nar man jamfor med medelprevalenen i varlden. Detta baseras pa att jag
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tror att Sverige har en hogre sanitar status &n manga andra lander. Om man utgar fran att
siffran faktiskt stammer sd ar det vid forsta anblick forvanande att svenska katter som tagits
till en djurklinik skulle ha en hdgre medelprevalens &n vad Mir6 et al. (2004) fann hos
l6sdrivande katter i Spanien. Jag tanker mig att l6sdrivande katter dgnar sig at att finna foda
sjalva i form av jakt i hogre utstrackning an vad katter som tillhor ett hushall gor. Da borde de
I6sdrivande katterna ha ett 6kat smittryck av T. gondii, eftersom den viktigaste smittkéllan till
katt &r predation. I en studie gjord i Lyon 2006, har det dock visat sig att det faktiskt inte ar
ovanligt att I6sdrivande katter matas av manniskor och darmed inte behéver jaga i sa stor
utstrackning (Afonso et al., 2006). Om sa ar fallet kan det tankas att det i lander dar
l6sdrivande katter forekommer i storre utstrackning an Sverige, finns en storre tillgang till
battre foda (ur smittsynpunkt) for I6sdrivande katter. | dessa lander far kanske Gvriga
smittk&llor som t ex oocystor en storre betydelse, och eftersom dessa smittkéllor inte ar lika
infektiosa for katt kan det tdnkas att det generella smittrycket blir 1&gre an i t ex Sverige.
Eftersom man inte definierar hur katterna halls i den svenska studien, ar det svart att uttala sig
om hur viktig predationen &r som smittkalla. Troligen handlar det inte om I6sdrivande katter,
utan katter som tillhor ett hushall. | dagslaget tror jag dock att manga huskatter i Sverige far
ga ut vilket borde innebéra att predation anda har en viss betydelse for dessa katter. Detta kan
jag tdnka mig ar annorlunda i andra lander. Darmed suddas granserna ut ytterligare mellan hur
huskatter och l6sdrivande Katter lever i Sverige jamfort med andra lander.

Om man tar detta i beaktning kan man ténka sig att prevalensen for de spanska lI6sdrivande
katterna ar lagre an forvantat. Dock framgar inte i den spanska studien ndgot om katternas
fodovanor, och man drar slutsatsen att det &r predationen som &r forklaringen till att
prevalensen ar hogre hos I6sdrivande katter &n hos huskatter i Spanien (Mir06 et al., 2004).

En annan orsak till att prevalensen kan skilja sig mellan olika omraden ar klimatet, eftersom
detta paverkar éverlevnaden av oocystor. Oocystor 6verlever langst i milda klimat (10- 25°C)
(Dubey, 1998), sa darfor kan det vara sa att oocystor har en god Gverlevnad i Sverige &n i
lander med varmare och torrare klimat. Detta kan mojliggora att fler katter och fler bytesdjur
smittas.

Dessa olika faktorer skulle kunna forklara varfor Sverige har en hogre prevalens av T. gondii
an Spanien. Det skulle dock vara intressant med en aktuell prevalensstudie i Sverige, dar man
som i den spanska studien definierar hur katterna lever och jamfor prevalensen mellan de
olika grupperna. Att man funnit att fler hankatter &r smittade av T. gondii &n honkatter i en av
studierna forklaras av forfattaren med att hankatter ror sig 6ver storre omraden (Mir6 et al.,
2004). | Sverige ar manga hankatter kastrerade i tidig alder sa detta kanske inte ar gallande i
Sverige.

Symptom

Symptomen vid toxoplasmos hos katt & manga och ospecifika pa grund av att manga organ
kan drabbas. En fraga som vécks ar hur ofta diagnosen stalls pa klinik. Kan det vara sa att det
finns en underdiagnostisering pa grund av att symptomen &r sa ospecifika? Min egen
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erfarenhet av arbete pd smadjurklinik talar for att det ar sa. Eftersom sjukdomen ofta leder till
doden sd ar det kanske inte manga djuragare som vill lagga pengar pa att diagnostisera i
efterhand. Kattens status ar i Sverige ocksa lagre an t ex hundens och ar darfor ocksa mer
séllan forsékrad, vilket kan bidra till att djurégare inte vill bekosta en diagnostisering.

Eftersom som man i flera av namnda artiklar har observerat 6gonlidanden sa hade det varit
larorikt att fa veta hur vanligt det faktiskt &r med okular toxoplasmos.

Vid FIV-infektion i tidigt skede verkar det inte vara ett problem for katten att drabbas aven T.
gondii-infektion, om smittan sker via munnen (Lappin et al., 1996). Daremot kan det ténkas
bli allvarligare om smittan sker i ett senare skede av sjukdomen, nar immunforsvaret inte
langre formar bekampa en infektion. Detta géller dock antagligen for alla infektioner dar det
cellmedierade immunforsvaret ar viktigt. Det kan ocksd tankas att en reaktivering av
vavnadscystor kan ske nar immunforsvaret forsamras. Darfor kan det vara lampligt att forsoka
forhindra att FIV-positiva katter att smittas med T. gondii, t ex genom att inte ge katten ratt
kott och halla den inomhus. Kanske kan det ocksa bli aktuellt att vaccinera katter med tidig
FIV-infektion mot T. gondii (om ett fungerande vaccin kommer utvecklas i framtiden).

Jag saknar studier for att observera det omvanda, alltsa hur en FIV-infektion skulle paverka en
kronisk T. gondii-infektion, for att fa en annu battre bild av hur dessa sjukdomar paverkar
varandra. Eftersom man astadkommit aterutséndring av oocystor hos kroniskt infekterade
katter vid hoga doser glukokortikoider, kan detta kanske ocksa ske vid FIV- infektion.

Smittvagar

Alla infektiosa stadier av T. gondii kan smitta till katt, men efter infektion med tachyzoiter
eller oocystor maste vavnadscystor med bradyzoiter forst bildas for att enteroepiteliala stadier
och oocystutsondring ska kunna ske (Freyre et al., 1989). Det ar mindre effektivt att smittas
med oocystor och tachyzoiter an bradyzoiter (Dubey & Frenkel, 1976) och det tar ocksa
langre tid fran infektion till oocystutsondring (Dubey & Beattie, 1988). Detta understryker
vikten av predation och intag av vavnadscystor for att katter ska kunna sprida oocystor i
omgivningen (Freyre et al., 1989). En annan faktor som tyder pa detta ar att bradyzoiter tal
magens proteolytiska enzymer béttre &n tachyzoiter (Dubey & Beattie, 1988).

Tachyzoiter och oocystor som smittkallor ar alltsa mindre viktiga for vuxna katter (Dubey &
Frenkel, 1976; Freyre et al., 1989). Detta styrks ocksa av en studie som visat att intag av ett
bestdmt antal oocystor som inte leder till infektion hos katt, kan vara dédligt for mus i samma
antal (Dubey, 1996). Daremot verkar det som att kattungar ar kansligare for infektion med
oocystor eftersom de efterdt utséndrar oocystor i hogre utstrackning an vuxna katter. Denna
slutsats dras efter de resultat som presenterats av Dubey & Frenkel (1976) och Omata et al.
(1994). Det kan ocksa tankas att kattungar ocksa ar kansligare for infektion med tachyzoiter
eftersom dessa pavisats i modersmjolk (Powell et al., 2001), som har diskuterats som en
mojlig smittvég till kattungar (Dubey et al., 1995). Tachyzoiter &r ocksa det stadie som
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overfors till fostret via placenta (Sato et al., 1993). Dock &r detta en annan administreringsvég
och det kan kanske ocksa paverka sjukdomsutvecklingen.

De kattungar som undersoktes av Omata et al. (1994) hade fatt maternella antikroppar i serum
fran sin kroniskt infekterade moder men var anda inte immuna mot utséndring av oocystor
efter att de experimentellt infekterats med T. gondii-oocystor. Déremot utvecklades ingen
Klinisk sjukdom, vilket var fallet hos transplacentalt smittade kattungar efter en moder som
experimentellt infekterats for forsta gangen under draktighet (Sato et al., 1993; Dubey et al.,
1995). Antagligen begrénsar de maternella antikropparna att tachyzoiter sprider sig i kroppen
och orsakar sjukdom hos kattungen. Déaremot verkar det anda som en viss spridning av
parasiten kan ske i kroppen. Denna slutsats dras med stdd av att prepatensperioden efter
infektion med oocystor till utsondringen av oocystor ar lika lang for kattungar (Omata et al.,
1994) som for vuxna katter (Dubey & Beattie, 1988), vilket tyder pa att vavnadscystor forst
bildats.

Det hade varit larorikt att ndrmare undersoka kattungars kénslighet for de olika infektidsa
stadierna av parasiten. Da skulle man kunna svara pa om modersmjélk verkligen &r en
smittkalla och ocksa se om sjukdomsutvecklingen paverkas av vilket infektiost stadie som
intagits. Dessutom hade jag ocksa velat veta om det ar nagon skillnad i sjukdomsutveckling
efter smitta via placenta jamfort med smitta via munnen hos kattungar utan maternella
antikroppar. Studier som visar vid vilken alder som katters immunforsvar blir tillrackligt for
att klara av en infektion hade ocksa varit onskvart. Undersokning av kanslighet for de olika
infektiosa stadierna hade ocksa varit intressant att utfora pa immunsupprimerade Katter.

Aterutséndring av oocystor verkar inte vara vanligt forekommande. Troligen ar det tillrackligt
for parasitens spridning att katter utsondrar stora mangder oocystor vid ett tillfalle, eftersom
dessa Gverlever i omgivningen under Iang tid (Dubey & Beattie, 1988). Aterutséndring kan
dock ske vid reinfektion efter flera ars tid hos kroniskt infekterade katter (Dubey, 1995), vid
samtidig infektion av Isospora felis (Dubey, 1976), och vid reaktivering av vavnadscystor da
nedsattning av immunfdrsvaret sker hos kroniskt infekterade katter (Dubey & Frenkel, 1974).
Kattungar kan ocksa aterutsondra oocystor efter reinfektion (Dubey & Frenkel, 1974), vilket
tyder pa att deras immunforsvar inte formar att hindra en ateretablering av parasiten i tarmen
pa samma satt som hos vuxna katter.

Slutsatserna av den hér uppsatsen &r att prevalenslaget i Sverige for T. gondii-infektion hos
katt behover uppdateras. Symptomen vid toxoplasmos ar ospecifika men man har i manga
studier stott pa dgonlidanden, vars frekvens behover undersokas ytterligare. De katter som
drabbas varst ar katter med nedsatt immunsférsvar och kattungar. Smitta till katt kan ske via
samtliga infektidsa stadier av T. gondii men intag av vavnadscystor ar viktigast. Kattungar
skiljer sig fran vuxna katter i det avseendet att de troligen har en annan kanslighet for de olika
infektidsa stadierna av T. gondii, och &ven har fler smittvagar. Aterutséndring av oocystor &r
ovanligt men har dokumenterats hos vissa katter vid aterinfektion och vid reaktivering av
vavnadscystor p g a infektion av annan parasit eller glukokortikoidadministrering.
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